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Editorial

BOL PEDIATR 2011; 51: 81-83

Lo que queda por hacer

L.M. RODRIGUEZ FERNANDEZ

Director del Boletin de Pediatria

“Cualquier cosa que hagas sera insignificante,
pero es muy importante que ta la hagas”
Mahatma Gandhi

Desde el otofio de 2004 hasta esta primavera del afio
2011, han salido a la luz, con la direccién del actual Conse-
jo de Redaccion, 28 ntiimeros ordinarios del Boletin de Pedia-
tria. En ellos ha sido posible conocer el trabajo de cientos de
autores de nuestra sociedad cientifica, pero también el de
muchos otros del resto de Espafia y el de unos cuantos pro-
cedentes de varios paises de Iberoamérica (Méjico, Argen-
tina, Brasil, Ecuador, Cuba...) donde nuestra revista empie-
za a ser conocida. Varias series monograficas y decenas de
articulos originales, de revisiones y de casos clinicos han
utilizado al Boletin como el vehiculo para llegar a pediatras
de dentro y fuera del territorio de la Sociedad de Pediatria
de Asturias, Cantabria, Castilla y Leén (SCCALP) y, ade-
mas, la revista ha sido el medio en el que se han publicado
las ponencias y las comunicaciones cientificas de 7 Reunio-
nes de Primavera de nuestra Sociedad y de 7 Memoriales
Guillermo Arce-Ernesto Sanchez Villares.

La decidida apuesta de la SCCALP y de sus Juntas Direc-
tivas por la edicion de una revista cientifica explica la per-
sistencia del Boletin de Pediatria a través de los afios y la publi-
caci6n de sus tltimos 28 niimeros, pero la edicion de 5 niime-
ros extraordinarios es una prueba todavia més fidedigna de
que las supervivencias de esta Sociedad y de esta Revista
estan indeleblemente unidas. De acuerdo con esta idea, nos
produce especial orgullo haber editado un niimero extra-

Correo electrdnico: Irodriguez@hleo.sacyl.es

ordinario conmemorativo del 50 Aniversario del Boletin de
Pediatria en el que, como quedé dicho en su introduccién,
se incluyeron articulos de firmantes de tal prestigio inter-
nacional que hasta ahora, creemos, nunca habian sido reu-
nidos por una revista espafiola de pediatria en un solo niime-
rol,

En el ntimero 191 del Boletin de Pediatria se informaba de
la creacion de un premio al mejor articulo publicado cada
afo en la revista®. Este premio lleva el nombre de José Diez
Rumayor, el que fuera Presidente de la SCCALP cuando
se formularon los dos proyectos fundamentales de la Socie-
dad: el inicio de reuniones periddicas con contenido cienti-
fico y la salida a la luz de una publicacién propia, el Bole-
tin de la Sociedad. En el niimero actual del Boletin se con-
voca ya su séptima edicion con la esperanza de que, cum-
pliendo con la finalidad con la que fue creado, siga sirvien-
do para acrecentar el atractivo de publicar en nuestra revis-
ta, aumentando el niimero y mejorando la calidad de los
manuscritos recibidos.

Desde el afio 2001, la SCCALP permite que sea posible
acceder libremente al Boletin de Pediatrin a través de su pagi-
na web (http://www.sccalp.org /bulletins) suméndose a
una corriente que quizds sea imparable en el futuro: el acce-
so abierto a la informacién cientifica. Este Consejo de Redac-
cién, que ahora termina su tarea, ha querido profundizar en
ese camino iniciado por otros y para ello ha tratado de que
la revista sea accesible a través de las principales bases de
datos de revistas de acceso abierto (DOA]J, Freemedical-
journal, e-revistas) y ha hecho que sus articulos se publi-

@ 2011 Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y Ledn
Este es un articulo de acceso abierto distribuido bajo los términos de la licencia Reconocimiento-No Comercial de Creative Commons
(http:/[creativecommons.org/licenses/by-nc/2.5/es|), la cual permite su uso, distribucion y reproduccion por cualquier medio para fines no comerciales,

siempre que se cite el trabajo original.
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quen bajo una licencia Creative Commons que permite copiar-
los y distribuirlos publicamente, asi como hacer obras deri-
vadas a partir de ellos siempre que se cite al autor original
y la utilizacion no tenga fines comerciales®.

Todo eso estd hecho, pero....

“Me gustan mas los sueiios del futuro
que la historia del pasado”
Thomas Jefferson

En efecto, se terminan los 7 aflos en los que hemos esta-
do encargados de mantener vivo este proyecto que hoy tiene
medio siglo y nada de lo que hayamos hecho puede ser ya
modificado. Por eso creo que lo que realmente importa ahora
es lo que queda por hacer... Y queda mucho por hacer.

Como ya haclamos notar hace 6 afios®, todavia hoy sigue
haciendo falta que aumente el porcentaje de articulos ori-
ginales en cada ntimero de la revista, sigue haciendo falta
conseguir que se hagan mas habituales los manuscritos pro-
cedentes de la Atencion Primaria y continta siendo nece-
sario contar cada vez con mds autores de fuera del territo-
rio de la SCCALP, tanto espaiioles como extranjeros. Hace
falta, en resumen, recibir mas y mejores articulos para ela-
borar cada ntimero del Boletin.

Si se lograra aumentar la calidad de los trabajos publi-
cados en el Boletin de Pediatria, seria mas facil también ir
alcanzando otro de los objetivos que deben estar en nues-
tro horizonte: los articulos de nuestra revista deben ser cita-
dos con més frecuencia en las publicaciones realizadas en
las revistas pediatricas espafiolas y deben comenzar poco a
poco a aparecer en las revistas internacionales. Pero quizas,
para que esto sea posible y como sefialaban recientemente
Solis y col., deberfamos empezar por citar a nuestros cole-
gas®.

No basta con que una publicacién incluya muchos arti-
culos de gran calidad y que éstos sean citados muy fre-
cuentemente por otros autores. Es preciso, también, que la
revista tenga asegurada su supervivencia. El Boletin de Pedia-
trin es muy afortunado por contar con el respaldo institu-
cional y econémico de la SCCALP, pero la edicién impresa
es cada dia mas gravosa y actualmente son pocas las edito-
riales dispuestas a embarcarse en la publicacién de una revis-
ta que depende de una sociedad regional de pediatria. Tra-
dicionalmente el Boletin no ha utilizado la publicidad como
férmula basica de financiacion y no corren, ademds, buenos
tiempos para la industria farmacéutica. No parece, por eso,
sensato esperar que en el futuro los ingresos publicitarios
puedan sufragar los gastos que se originan al editar en papel
los aproximadamente 1.000 ejemplares de cada ntiimero de
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la revista. Asi que resulta razonable pensar que desde ahora
la edicion electronica debera ir ganando peso en la imagen
que todos tenemos de este simbolo de nuestra Sociedad.

“Tengo una pagina en Internet,
luego existo”
Cantevill

La edicién electronica del Boletin de Pediatria esta cum-
pliendo con el propésito primordial por el que se decidid,
hace ahora 10 afios, que nuestra revista adoptara también
esta nueva forma de publicacién cientifica. La difusion del
Boletin ha aumentado exponencialmente desde entonces
y los limites de la SCCALP que antes s6lo podian ser fran-
queados por unos pocos ejemplares tienen ahora un caréc-
ter meramente virtual y puede accederse a la informacién
contenida en cada niimero de la revista desde cualquier parte
del mundo.

En los tltimos afios, como ya hemos comentado mas
atras, el consejo de redaccion, creyendo que la difusién de
los resultados de las investigaciones es una necesidad, ha
apostado sin ambigtiedad por el libre acceso a la informa-
cion cientifica. Sélo la edicion electrénica a través de Inter-
net de las publicaciones permite que sea realista el objetivo
de que todos los lectores puedan acceder de forma gratui-
ta a los textos de su interés. La decision tomada en el afio
2001 de incluir el Boletin de Pediatria en la pagina web de
la SCCALP sirve, pues, a este otro proposito, quizas toda-
via mas noble, de que el progreso cientifico no esté limita-
do por un dificil acceso a la informacién.

Pero lograr una gran difusién y permitir el acceso abier-
to a la informacién no son los dos tinicos grandes beneficios
que tiene para el Boletin de Pediatria su edicion electrénica.
Como ya hemos mencionado, quizés dentro de pocos afos
sea esta forma de edicion la que permita la supervivencia
de la revista. Muchas de las revistas cientificas, tanto nacio-
nales como internacionales, han visto “adelgazada” su edi-
cién impresa, siendo su formato electrénico el tnico en el
que se publica cada ntimero de forma completa. Por otra
parte, la gran mayoria de las publicaciones de nueva crea-
cion sélo contemplan la edicion electronica. Sera dificil que
el Boletin pueda mantenerse al margen de una corriente que
parece muy universal y serd éste uno de los grandes retos a
los que tendran que enfrentarse las proximas juntas direc-
tivas de la SCCALP y los proximos Consejos de Redaccion
de la revista.

Se termina un periodo, llega el final de una tarea. Es
bueno que sea asi porque, cada vez que se produce un cam-
bio, el entusiasmo de los que llegan provoca un nuevo



L.M. RODRIGUEZ FERNANDEZ

impulso. Y hace falta porque es mucho lo que queda por 2. Rodriguez LM. Publicaciones en el Boletin de Pediatria. Bol Pediatr
hacer. 2005; 45: 1-2.

3. Pérez Solis D, Rodriguez LM. El acceso abierto a la informacién
cientifica. Bol Pediatr 2005; 45: 61-64.
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Revision

Tos crénica en la infancia

F. ALVAREZ CARO!, A. GOMEZ FARPON?, P. RUIZ DEL ARBOL SANCHEZ3, M? A. DE MIGUEL MALLEN3

IServicio de Pediatria. Hospital Carmen y Severo Ochoa. Cangas del Narcea. *Servicio de Cirugia Infantil. Hospital Universitario
Central de Asturias. Oviedo. 3Servicio de Pediatrin. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

RESUMEN

La tos es uno de los sintomas mas frecuentes y deses-
perantes en pediatria, tanto para los padres como para el
propio médico. La tos crénica, entendida como aquella que
acontece durante mas de 3-4 semanas es de especial interés
en la practica clinica pedidtrica. Su origen, en la mayoria de
las ocasiones, se encuentra en el aparato respiratorio, si bien
la tos puede ser expresion de enfermedades tanto pulmo-
nares como extrapulmonares. Su etiologia es diversa, por lo
que para un manejo adecuado es necesario realizar una ade-
cuada aproximacién diagndstica, fundamentada en la his-
toria clinica y la exploracién fisica, que permita realizar a
su vez un tratamiento dirigido a la causa subyacente. Con
todo ello su diagnéstico y manejo pueden ser igualmente
complejos, debiendo tener presente aquellas circunstancias,
que por sus caracteristicas especiales, requieren de un estu-
dio obligado. En este articulo se revisa la etiologia, diag-
nostico y manejo del paciente pediatrico con tos crénica,
estableciendo algoritmos de actuacion apropiados a cada
caso.

Palabras clave: Tos; Asma; Rinitis; Bronquitis.

ABSTRACT

Cough is one of the most prominent and exasperating
symptoms in paediatrics, for both the parents and the physi-
cian. Chronic cough that lasts for more than 3-4 weeks is of
special interest in paediatric clinical practice. Its origin, in

most occasions, takes place in the respiratory system,
although cough can be a symptom of both, pulmonary and
extrapumonary diseases. Its possible aetiologies are diverse,
and so for a right management it is necessary to carry on an
adequate diagnostic approach, based on clinical history and
physical examination, that allowed a correct treatment
focused on the underlying cause. Taking everything into
account its diagnostic and management can be complex any-
way, bearing in mind those circumstances that, due to its
specific characteristics, should always be investigated. This
article reviews the aetiology, diagnostic and management
of the paediatric patient with chronic cough, establishing
algorithms of actuation appropriate to each case.
Key words: Cough; Asthma; Rhinitis; Bronchitis.

INTRODUCCION

La tos es, en general, uno de los sintomas mas habitua-
les en pediatria. A pesar de su frecuencia, se trata de uno de
los sintomas mas llamativos y estresantes de las enferme-
dades respiratorias, tanto para el médico como para los
padres?. Ademas en determinados paises se trata de uno
de los sintomas responsables del mayor niimero de visitas
médicas, con el importante gasto sanitario que ello conlle-
va®. Otro punto de interés es la habitual falta de consenso
médico en relacion a la etiologia y consiguientemente en
relacion al tratamiento de la misma.

La tos constituye un importante mecanismo de defensa
que nos protege frente a la aspiracién pulmonar, promueve

Correspondencia: Francisco Alvarez Caro. C/ Alvaro Florez Estrada 2, 12 CL 33012 Oviedo, Asturias.

Correo electrinico: franciscoalvarez130@msn.com
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siempre que se cite el trabajo original.

84 VOL. 51 N® 216, 2011



el aclaramiento y movilizacién de secreciones y determina-
das particulas de la via aérea, y promueve la actividad ciliar.

El mecanismo por el cual se produce la tos es por esti-
mulacion de un complejo arco reflejo®®. Existen receptores
tusigenos no solo en la via aérea, si no también fuera de ella,
como en el es6fago, pericardio, u oido externo entre otros®o.
La estimulacién de los mismos pone en marcha el reflejo
tusigeno, que se distribuira a través de la via aferente del
nervio vago hasta el centro de la tos situado en la médula y
nucleos del tracto solitario, a su vez controlado por nticle-
os corticales. Del centro de la tos se emitira el estimulo efe-
rente a través del nervio vago, frénico y espinal que cul-
minaré con la produccion de la tos®. A su vez el mecanis-
mo de produccién de la tos consta de tres fases: inspirato-
ria, compresiva y espiratoria®.

La importancia de la tos radica en que a pesar de su fre-
cuencia, incluso los nifios sanos segtin determinados estu-
dios, llegan a toser de media 11 veces al dia (rango 1-34) (8),
ésta puede ser la forma de presentacién de numerosas enfer-
medades importantes tanto respiratorias como extrarespi-
ratorias.

Dado que las causas de tos aguda en nifios son muy
diversas e inespecificas, en este articulo se nos centraremos
fundamentalmente en el estudio de la tos crénica.

DEFINICION

El primer punto de controversia radica en la definicién
de tos crénica, puesto que ésta no se encuentra universal-
mente aceptada. Para la Sociedad Tordcica de Australia y
Nueva Zelanda, y para el Colegio Americano de Neumo-
logia se define tos crénica como aquella que dura mas de
4 semanas®!?. Sin embargo para la Sociedad Torécica Bri-
tanica ésta serfa definida como la tos que dura mas de 8
semanas, aunque tiene en cuenta que procesos de menor
duracion pero progresivos también requieren estudio™. El
por qué de las 4 semanas de duracion estriba en que las infec-
ciones del tracto respiratorio superior, causa de la mayor
parte de las toses agudas, se suelen resolver en dicho perio-
do de tiempo. Por lo que respecta a Espaiia, la Asociacion
Espaiiola de Pediatria asume como tos persistente o croni-
ca aquella de mas de 3 semanas de duracion?.

EPIDEMIOLOGIA

Dada la falta de consenso en la definicién, los estudios
epidemioldgicos al respecto son dificiles de interpretar®®. A

F. ALVAREZ CARO Y COLS.

TaBLA L. CAUSAS DE TOS CRONICA.

Tos crénica especifica Tos crénica no especifica

- Asma - Tos psicégena

- Bronquitis bacteriana - Tos equivalente asmatico
persistente - Tos otogénica (reflejo de

- Bronquiectasias Arnold)

- Reflujo gastroesofagico - Otras:

- Tos postinfecciosa

- Cuerpo extrafio

- Tos de goteo postnasal o
sindrome de vias aéreas
superiores

- Anomalias congénitas

- Tuberculosis

. Tabaquismo activo y pasivo
. Irritantes ambientales
. Farmacos

pesar de ello la tos crénica es relativamente frecuente, y as
dependiendo de los estudios llega a afectar al 5-7% de los
nifios en edad preescolar, y del 12-15% en nifios mayores41,

ETIOLOGIA

Las causas de tos crénica puede dividirse en dos gran-
des grupos: tos especifica, cuando estd asociada a sintomas
y signos que indican una enfermedad subyacente, o tos ines-
pecifica, sino se relaciona con ninguna causa conocida. Las
distintas causas de tos crénica se recogen en la tabla L.

Tos especifica
1. Asma

La tos puede ser el sintoma mds prominente del asma,
si bien en la mayoria de los casos existen otras manifesta-
ciones clinicas asociadas, tales como sibilancias, atopia o
disnea con ejercicio. Por lo tanto este tipo de tos se refiere
fundamentalmente al nifio que presenta tos, pero ya esta
diagnosticado de asma. La tos asociada al asma es tipica-
mente seca, si bien la existencia de tos himeda no excluye
la presencia de asma. La respuesta terapéutica al tratamiento
antiinflamatorio y broncodilatador es favorable en este tipo
de pacientes. Para algunos autores la falta de respuesta a
esta medicacion es un hecho suficiente para excluir esta etio-
logia®®. La presencia de tos, en ausencia de otra manifesta-
cion clinica asmatica es denominada tos equivalente asma-
tico, y sera tratada con posterioridad.

2. Brongquitis bacteriana prolongada o persistente
Esta entidad estd adquiriendo una importancia crecien-
te como causa de tos crénica en los nifios. Hasta tal punto
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es asi que dependiendo de las series consultadas llega a
representar hasta el 45% de las causas de tos en nifios peque-
flos”. La tos es caracteristicamente hiimeda, y se da espe-
cialmente en niflos menores de 5 afios de edad. Su diag-
néstico y tratamiento adecuado es de suma importancia
puesto que en caso contrario puede dar lugar a complica-
ciones indeseadas como bronquiectasias®. Su forma de
manifestarse puede semejarse al asma, pero al contrario que
ésta no suele responder al tratamiento broncodilatador/
antiinflamatorio y si al tratamiento antibiético. Ademas el
examen fisico no mostrara las tipicas sibilancias a la aus-
cultacién, si no mayoritariamente una auscultacién htime-
da con roncus y secreciones. En ocasiones ésta entidad y el
asma pueden coexistir, por eso algunos autores recomien-
dan en el paciente asmatico con tos hiimeda que no responde
de forma adecuada al tratamiento antiasmatico iniciar empi-
ricamente tratamiento antibiético®. Por tanto esta entidad
se tratara con antibioterapia empirica (amoxicilina-clavula-
nico o cefalosporinas de 2% o 3* generacion por ejemplo)
en la mayoria de las ocasiones durante al menos 2 sema-
nas(lS,l‘)).

3. Bronquiectasias

Se trata de dilataciones bronquiales en distinto grado
(cilindricas, saculares y varicosas), que conlleva la alteracién
del aclaramiento muco-ciliar y la consiguiente acumulacién
de secreciones y colonizacion bacteriana posterior. El diag-
nodstico de las mismas se establece indefectiblemente median-
te pruebas de imagen (radiografia tordcica, y mds habitual-
mente tomografia computerizada). A pesar de ello manifes-
taciones clinicas como tos persistente con expectoracion pre-
dominantemente matutina nos puede orientar al diagnosti-
co, ocasionalmente presentaran hemoptisis. Dado que las
bronquiectasias pueden ser reflejo de enfermedad pulmo-
nar, o extrapulmonar grave siempre requieren un estudio
etiol6gico, en el cual por su vital importancia siempre se
ha de descartar la fibrosis quistica. La exploracion fisica osci-
lard entre la practica normalidad hasta la presencia de acro-
paquias, alteracién del desarrollo pondero-estatural y pre-
sencia de crepitantes o disminucién del murmullo vesicular
dependiendo de la etiologfa. Su tratamiento dependerd de
la etiologia, pero de forma genérica se basard en la antibio-
terapia precoz y ocasionalmente profilactica, la fisioterapia
intensa y en casos con afectacion localizada y que no res-
ponde a la terapia convencional puede estar indicado el tra-
tamiento quirtrgico. El tratamiento antibi6tico inicialmen-
te sera empirico frente a los gérmenes habituales (Haemop-
hilus influenzae y Streptococcus pneumoniae) pero posterior-
mente debera ser guiado por cultivo y antibiograma.
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4. Reflujo gastroesofdgico

El reflujo gastroesofdgico como causa de tos crénica es
cuando menos controvertido, y esto es asi por la discor-
dancia de datos en la literatura. Por un lado muchos auto-
res defienden que por si solo y en ausencia de enfermeda-
des neuroldgicas asociadas que predispongan a la aspira-
cién pulmonar recurrente, es una causa poco comun de tos
crénica®?V. Por otro lado existen autores que encuentran
tasas llamativamente altas como agente etioldgico, incluso
de hasta el 27% de los casos®. Para confirmar o descartar
esta etiologia lo ideal serfa poder correlacionar los episodios
de reflujo con los accesos de tos.

5. Tos postinfecciosa

Se trata de una causa de tos frecuente y muchas veces
olvidada. Tomando en consideracién el hecho de que los
nifios pueden tener 6-8 infecciones respiratorias anuales,
concentradas la mayoria en los meses de invierno, y que tras
el proceso infeccioso la tos puede durar ente 3 y 8 sema-
nas®), existirdn nifios que practicamente no dejen de toser
en todo el invierno. Tedricamente cualquier agente etiol-
gico puede ser responsable de esta etiologia pero los tradi-
cionalmente implicados son Bordetella pertussis, Chlamydia
pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae y distintos virus entre
otros®. El mecanismo patogénico se desconoce, pero se han
sugerido como mecanismos causales el dafio a la integridad
epitelial, la inflamacién diseminada y la hiperreactividad
transitoria de la via aérea®?”. Sea como fuere dependien-
do de las series puede llegar a representar hasta el 37% de
las causas de tos crénica®. Su diagnéstico se basara en la
historia clinica y exploracion fisica compatible, y podra ser
confirmado en algunos casos mediante estudios serologi-
cos 0 microbioldgicos. La tos de esta etiologia es autolimi-
tada y se resolvera espontdneamente®.

6. Cuerpo extrario

Cuando se trata de nifios siempre se debe tener en cuen-
ta esta etiologia. La mayoria de las ocasiones se trata de una
tos htimeda por lo que hay que establecer diagnéstico dife-
rencial con las bronquitis prolongadas. Orientard a este diag-
nostico la historia previa de atragantamiento, aunque la
ausencia de la misma no excluye el diagndstico. La radio-
grafia de térax en inspiracién y expiracion, o en su defecto
en dectbito lateral pueden asimismo orientar el diagnésti-
co, aunque igualmente su normalidad no lo excluye. Por lo
que si la sospecha persiste se deberian realizar estudios de
imagen de mayor precisién (TC toracico), o bien una bron-
coscopia, flexible si tiene fines exploratorios/diagnésticos,
o rigida en caso de tener objetivos terapéuticos.



7. Tos de goteo postnasal o Sindrome de vias aéreas superiores
Se trata de la causa méds comtn de tos crénica en adul-
tos y una causa muy importante en la infancia, que es fre-
cuentemente infradiagnosticada®. Responden a esta etiolo-
gia entidades tan comunes como sinusitis, rinitis alérgica (y
el resto de formas de rinitis), rinofaringitis de repeticién o
hipertrofia adenoamigdalar. El mecanismo patogénico inclu-
ye la estimulacién por las secreciones nasosinusales de los
receptores tusigenos localizados en la hipofaringe y en la larin-
ge®. La tos es predominantemente nocturna, con una cro-
nologia clésica dentro de la noche, y es que es més llamati-
va tanto al acostarse como al despertarse, por lo que se debe
diferenciar de la tos asmdtica que a pesar de ser también pre-
dominantemente nocturna es a media noche, no tan llamati-
va ni al inicio ni al final de la misma®". Dado que la rinitis
alérgica y el asma coexisten en un ntimero importante de
pacientes, en el nifio asmatico que tose y que no responde a
la terapia broncodilatadora, no sélo se debe pensar en la tos
asmédtica como tinica etiologia, si no también en la tos equi-
valente rinitica (tos de goteo postnasal) puesto que en caso
contrario probablemente estemos realizando una clasifica-
cién inapropiada del asma, abogando por un uso excesivo de
medicacién antiasmética, broncodilatadora y antiinflama-
toria. Su tratamiento sera acorde con la etiologia pero podré
incluir descongestivos nasales, corticoides intranasales o inclu-
so antibidticos si se sospecha infeccién bacteriana sinusal.

8. Anomalias congénitas

Tanto la traqueobroncomalacia, la fistula traqueoeso-
fagica como la compresion de la via aérea secundaria a ani-
llos vasculares, masas o adenopatias pueden ser causa de
tos crénica®. La tos sera predominantemente traqueal y
puede asociar otros ruidos respiratorios como estridor o sibi-
lancias. En su diagnéstico juega un papel muy importante
la fibrobroncoscopia puesto que permitird valorar el colap-
so dinamico de la via aérea en el caso de las malacias, asi
como visualizar la compresion de la via aérea o la fistula en
caso de existir. El tratamiento sera médico o quirtirgico
dependiendo de la etiologia.

9. Tuberculosis

La tos es una de las principales manifestaciones clinicas
de esta entidad, y ante todo cuadro respiratorio crénico es
conveniente descartar la presencia de la misma, mediante
la prueba de tuberculina y radiografia de torax en los casos
indicados. Ademas de la tos pueden estar presentes otros
sintomas y signos como fiebre de bajo grado, pérdida de
peso, anorexia o sudoracion nocturna. Su tratamiento es el
propio de la enfermedad tuberculosa.
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Tos inespecifica
1. Tos psicdgena

Se trata de un diagndstico de exclusion a pesar de no ser
del todo inusual puesto que puede llegar a representar segtin
las series hasta el 10% de los casos en las consultas de neu-
mologia infantil®. Es mas habitual en nifios mayores y ado-
lescentes, y suele consistir en accesos cortos de tos seca, sien-
do ocasionalmente similar a la tos laringotraqueal (grazni-
do), todo ello en contraste con una actitud de indiferencia
por parte del paciente, y ansiedad por la familia. Su cro-
nologia es muy importante puesto que suele estar presente
en clase o en la consulta médica, pero generalmente se
encuentra ausente durante el suefio o los juegos. Puede mani-
festarse como un tic, siendo en estos casos necesario excluir
sindromes como el sindrome de Tourette®3. Su tratamiento
suele ser psicoterapico, y ocasionalmente se puede tratar
como si de un tic se tratara.

2. Tos equivalente asmtico

Se entiende tos equivalente asmatico, como aquella tos
que acontece en individuos como tnica y exclusiva mani-
festacion clinica de asma, es decir, en ausencia de sibilan-
cias o disnea con ejercicio, y fue descrito por primera vez en
adultos al final de la década de los 70%%. Cabe decir que
todos los pacientes tenian una espirometria basal normal,
pero sin embargo mostraron positividad del test de bron-
coprovocacion con metacolina, y ademads todos los pacien-
tes mejoraron con el tratamiento broncodilatador (teofili-
na o terbutalina), recayendo tras su suspension®. En nifios
se ha descrito algo similar, asi Cloutier y cols. evaluaron
15 nifios con tos cronica, todos ellos presentaban positivi-
dad del test de broncoprovocacién con ejercicio y mejora-
ron con tratamiento broncodilatador®. Otros autores han
evidenciado positividad de la prueba de broncodilatacién
en estos pacientes®. Tras su descripcion inicial por Corrao
y cols.®® acontecimos en los afios ochenta un “boom” diag-
nostico de esta entidad, llegando a duplicar los diagnosti-
cos de la década previa®. Actualmente la mayoria de los
estudios apoyan el hecho de que la tos en ausencia de otros
sintomas sugerentes de asma es una entidad poco frecuen-
te en pediatria®¥*-42. A pesar de ello, la tos equivalente asmé-
tico se ha de tener en cuenta por lo que en el estudio de estos
pacientes se deberia tratar de demostrar la presencia de hipe-
rreactividad bronquial mediante el test de ejercicio, bron-
codilatacion positiva tras una espirometria basal normal,
o una elevacion de la fraccién exhalada del 6xido nitrico
reflejo de inflamaci6n eosinofilica, que apoyase este diag-
néstico. Sus caracteristicas clinicas son ser una tos caracte-
risticamente seca y predominantemente nocturna, aunque
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no de forma exclusiva, siendo mas llamativa a media noche.
Ademas responde de forma muy favorable a la terapia bron-
codilatadora/antiinflamatoria®. Su tratamiento incluye el
uso de terapia broncodilatadora y corticoides inhalados,
debiendo tener en cuenta la excelente respuesta a la misma,
y por ello en caso de no obtener una respuesta favorable nos
deberiamos replantear el diagnéstico.

3. Tos otogénica

En pocos casos la tos sera consecuencia de la irritacién
del nervio de Arnold, rama auricular del nervio vago, por
distintos estimulos otogénicos, si bien esta etiologia es poco
frecuente en pediatria®. Su tratamiento consistiria en reti-
rar el agente irritante.

4. Otras

Otros agentes pueden ser causa de tos cronica en la infan-
cia dentro de los que podemos incluir el tabaquismo tanto
activo como pasivo, irritantes ambientales, medicaciones
como los inhibidores del enzima convertidor de la angio-
tensina, o diversas enfermedades pulmonares menos fre-
cuentes como las neumopatias intersticiales.

DIAGNOSTICO

Se fundamente en una completa historia clinica y explo-
racion fisica, y solo tras las mismas estaria indicado la rea-
lizacién de pruebas complementarias.

La anamnesis debe ser exhaustiva, interrogando a cerca
de los antecedentes familiares y personales tanto neumolé-
gicos como extraneumol6gicos, y posteriormente centrarse
en las caracteristicas propias de la tos: cuando y como empe-
20, si es seca o productiva, su cronologia, si desaparece con
el suefio, que sintomas asocia (sibilancias, disnea con ejer-
cicio, apneas, ronquido, etc.), que desencadenantes presen-
ta (alimentacion, ejercicio, etc.), que tratamientos ha reci-
bido y cual fue la respuesta a los mismos, entre otras. Asi-
mismo sera importante documentar la presencia en el dmbi-
to del nifio de irritantes ambientales como el tabaco.

La exploracion fisica ha de ser general en busca de sig-
nos sugerentes de enfermedad sistémica (fallo de medro,
apariencia general, hepato-esplenomegalia, eccemas,...). Se
ha de valorar especificamente el area otorrinolaringologica
en busca de obstruccién nasal, hipertrofia de cornetes, colo-
racion de la mucosa nasal, hipertrofia amigdalar, pdlipos
nasales, paladar ojival, entre otros. También se ha de explo-
rar detenidamente el aparato respiratorio mediante una aus-
cultacion cuidadosa en busca de sibilancias, crepitantes u
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otras alteraciones en la fonesis pulmonar. La presencia de
acropaquias sugiere la presencia de enfermedad pulmo-
nar avanzada.

Ambas, la historia clinica y la exploracién fisica, nos
puede orientar hacia una causa de tos especifica y evitar
exploraciones innecesarias. Por el contrario existen algunas
situaciones que siempre deben ser objeto de estudio y pre-
ocupacién como la presencia de acropaquias, el comienzo
neonatal, si asocia hemoptisis o fallo de medro y si se trata
de una tos mucopurulenta productiva.

Las pruebas complementarias que no deben faltar en el
estudio del paciente con tos crénica son la radiografia de
torax y las pruebas de funcién pulmonar (espirometria) dado
que ambas ofrecen informaciéon muy relevante®?49. La
radiografia de térax rara vez permite establecer el diag-
nostico por si sola, pero permite sospechar la presencia de
cuerpo extrafio, atrapamiento aéreo, adenopatias hiliares,
ensanchamiento mediastinico, cardiopatias, bronquiecta-
sias entre otras. Por su parte la espirometria permite valo-
rar la funciéon pulmonar basal y post-broncodilatacién de
los nifios por encima de los 4 afos aproximadamente.
Mediante la interpretacién de las curvas, asi como de los
distintos parametros permite establecer el diagndstico de
patrones obstructivos, restrictivos o mixtos.

Otras pruebas complementarias se individualizardn
dependiendo de la sospecha clinica. Entre ellas se incluyen:
analitica sanguinea, ionotest, prueba de tuberculina, cultivos
microbiolégicos, serologias, inmunoglobulinas, estudio alér-
gico (prick test y/o determinacién de IgE especifica), estudio
de cilios, pH-metria, esofagograma, broncoscopia, TC pul-
monar, radiografia de senos paranasales y lateral de cavum,
test de ejercicio, o fraccion exhalada de éxido nitrico.

TRATAMIENTO

En caso de diagnosticar al paciente de tos de una deter-
minada etiologfa se tratara especificamente. Mayor reto tera-
péutico representa el tratamiento de la tos no especifica, es
decir, de aquella tos en la que tras el estudio etiolégico no
se ha demostrado ninguna causa evidente.

En primer lugar se ha de tratar de disminuir la ansiedad
familiar que estos trastornos conllevan explicando a la fami-
lia la benignidad de estos procesos, y evitar los contami-
nantes como el humo del tabaco y otros irritantes®?.

Desde el punto de vista farmacoldgico no se recomien-
da el uso de antitusigenos, mucoliticos o antihistaminicos de
forma general puesto que éstos no han demostrado su efi-
cacia, y tanto diversos autores como organizaciones no apo-
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‘ Historia clinica y exploracién fisica ‘

Radiografia de térax y espirometria (si colaborador)
Individualizar otras pruebas complementarias

Tos especifica Tos no especifica

Tratamiento Disminuir ansiedad familiar
apropiado Evitar irritantes

Revision en 1-2 semanas
Tos seca

\
|
Si desaparece:
Alta
Corticoides inhalados | | Antibi6tico empirico
dosis medias 10-15 dias
3-4 semanas ‘

No desaparece: Desaparece:
ampliar estudio probable bronquitis
etiolégico bacteriana prolongada

No desaparece: Desaparece:
Retirar tratamiento (Tos equivalente asmatico?
y ampliar estudio | | Retirar tratamiento, reinterrogar
etiolégico sobre sintomas de asma y
considerar efecto ventana

No desaparece

Figura 1. Algoritmo diagndstico-terapéutico del manejo de la tos
cronica.

yan su uso"24549, Asimismo ni los agonistas B2, anticoli-
nérgicos, cromonas, antagonistas de los receptores de leu-
cotrienos, o los corticoides inhalados tienen la evidencia cien-
tifica suficiente para recomendarlos rutinariamente®->V.
Por tanto el esquema terapéutico que se acepta se basa
inicialmente en la espera, puesto que en la mayoria de los
casos la tos desaparecera sola. Si en el plazo de una o dos
semanas la tos no ha cedido, podemos realizar un ensayo
terapéutico en funcién de las caracteristicas de la tos, bien
sea seca 0 productiva. Si se trata de una tos productiva hime-
da estarfa indicado la administracién de un ciclo de anti-
bioterapia empirica (tanto mas en nifios menores de 5 afios)
durante 10-15 dias®. Si la tos se resuelve probablemente
se tratase de una bronquitis prolongada, pero en caso de
repetir con cierta frecuencia o de que no desaparezca con
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dicho tratamiento requerird un estudio mas exhaustivo. En
caso de ser la tos seca podemos realizar un ensayo tera-
péutico con corticoides inhalados a dosis medias durante
un periodo de 3 semanas aproximadamente, si tras el mismo
la tos no ha cedido se debe suspender el tratamiento y rea-
lizar un estudio mas exhaustivo®. Por contra si la tos desa-
parece, no necesariamente el paciente serd diagnosticado de
tos equivalente asmatico, se deberdn igualmente suspender
de forma gradual para investigar otras posibles manifesta-
ciones clinicas de asma que se nos hubiesen pasado inad-
vertidas o incluso considerar un posible efecto ventana en
el que la tos hubiese cedido de forma espontdnea®. El algo-
ritmo diagnéstico-terapéutico se recoge en la figura 1.

Como corolario, la tos a pesar de su elevada frecuencia
puede ser reflejo de enfermedades importantes tanto pul-
monares como sistémicas. Ello unido a la preocupacion que
genera tanto en el &mbito familiar como en el profesional,
y a la gran variedad de etiologias posibles, hace que deba
ser objeto de estudio de forma periddica por el pediatra,
para asi excluir aquellas entidades de mayor relevancia cli-
nica, y a su vez poder realizar un tratamiento mas dirigi-
do a la causa subyacente.
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L. INTRODUCCION

La formaci6n estd orientada a conseguir el pediatra gene-
ral competente -imprescindible en una pediatria moderna—
humano, conocedor, abierto a la ciencia, profesional y lider,
capaz de trabajar en equipo multidisciplinario, con forma-
cién troncal completa, integral, con conocimientos y com-
petencia clinica, y con aptitudes y actitudes particulares,
recuperando un humanismo a veces perdido, para tratar al
mejor paciente del mundo: el nifio. La Pediatria ha evolu-
cionado continuamente para alcanzar ese objetivo®.

El pediatra domina todas las vertientes clinicas después
de cuatro afios de especializacién y ya no le importan sus
peculiaridades y las dificultades evidentes, que afronta con
dedicacion casi heroica. El fruto es el milagro del nifio espa-
flol, que mas bien es el milagro de la actuacion continua del
pediatra espafiol®. Las “Debilidades y perspectivas del pro-
grama formativo en Pediatria y sus Areas Especificas” han
de considerarse teniendo de una parte, el objetivo final a
que se aspira y, de otra, los retos y factores potencialmente
condicionantes en los comienzos del siglo XXI. (Tabla I)

Después de denominarse Pediatria y Puericultura, térmi-
no este tltimo que queria destacar el caracter preventivo,
en 1978 al aparecer el Real Decreto (R.D.) por el que se regu-
la la obtencién del Titulo de Especialista, pasa a ser conoci-
da como Pediatrin y sus Especialidades. Con este cambio, en
opinién de Sanchez Villares, sobre el papel —el Boletin Ofi-
cial- se habia conseguido la aceptacion de que la Pediatria
habia pasado de ser una especialidad “longitudinal” a convertir-
se en un especial modo y manera de aplicar la Medicina integral
a un periodo de la vida que se extiende de la concepcion al fin de
Ia adolescencia. Las especialidades transversales”, es decir, las espe-

cialidades pedidtricas, quedaban conceptual y “oficialmente” reco-
nocidas. En 1984 se impone un nuevo cambio con motivo del
R.D. que regula la formacion a través del sistema MIR y pasa
a ser Pediatria y sus Areas Especificas. Podriamos entender
que, en el momento actual, la especialidad médica “Pedia-
tria y sus Areas Especificas” estd discriminada, en tanto
no se alcance el reconocimiento oficial de los contenidos de
la segunda parte de su denominacién, su apellido. Asi ocu-
rre con el programa formativo actual®.

No abordaremos en este momento cuestiones que hemos
expuesto en otros trabajos”51%10, Asi sucede con los defec-
tos de los programas formativos tradicionales, el hospitalo-
centrismo y la errénea tendencia a la subespecializacion pre-
coz o el riesgo de reproducir los errores de la medicina del
adulto. En general, los llamados “programas tradicionales” de
los paises desarrollados presentan notorias lagunas en la
formacion basica pedidtrica y una llamativa disparidad entre
coémo practicamos la pediatria general y como formamos a
los residentes. (Tabla II)

Es poco el interés prestado a la adolescencia, a la forma-
cién en los cuidados a nifios cronicamente disminuidos y a
saber responder a problemas comunes del nifio 0 a lo que
Sanchez Villares!'? definfa como “sentirse abogado del nifio”.

En esta ocasion nos ocuparemos de: I) Los factores limi-
tantes que deberian ser corregidos; II) La exigencia de mayor
dedicacién a determinados aspectos en el desarrollo del pro-
grama formativo, los contenidos insuficientemente desa-
rrollados; III) Las perspectivas que se abren con el desa-
rrollo de los centros de salud como unidades docentes aso-
ciadas y el reconocimiento de la pediatria de las subespe-
cialidades, itinerario imprescindible para la investigacion y
asistencia de excelencia (Tabla III).
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SISTEMA MIR PEDIATRIA: RETOS Y FACTORES
POTENCIALMENTE CONDICIONANTES EN LOS COMIENZOS
DEL SIGLO XXI.

TaBLA L.

TABLA II.  PUNTOS DEBILES EN LOS “PROGRAMAS FORMATIVOS
TRADICIONALES” DE LOS PAISES DESARROLLADOS QUE
NECESITAN SER MEJORADOS.

- Desarrollar con rigor el cardcter de centros docentes
asociados.

- Consolidacion de la formacion “troncal” del pediatra
general competente como garantia de buenas
subespecialidades pediatricas. Rechazo a la integracion en
una “troncalidad” arbitraria ajena al espiritu de la LOPS.

~  Las Areas de Capacitacion Especifica a la luz de la LOPS:
“Hacer posible, lo que es indispensable: Se puede llegar a
donde quiera, siempre que se camine lo necesario”.

- Programa formativo abierto a la nueva morbimorbilidad,
los retos de la globalizacién y de la inmigracion. Influencias
previsibles de los cambios climaticos. La farmacogenética.
Los nuevos “supervivientes” en enfermedades ya no
obligadamente mortales. Nuevas aportaciones cientificas.

- Mayor dedicacién a determinados aspectos en el desarrollo
del programa formativo tales como nifio normal,
adolescencia, pediatria social, ética, iniciacién a la docencia
e investigacion .Necesidad de ampliar la duracion del
tiempo formativo.

- Laimagen de la Pediatria y de los Pediatras frente al resto
de la Medicina y los Médicos. El mito de la medicina de los
pequefios, como pequefia medicina.

- El conveniente reforzamiento social y profesional de la
Pediatria cientifica.

II. FACTORES LIMITANTES QUE DEBERIAN SER
CORREGIDOS

a) Duracién del programa formativo. El dudoso honor
de estar en los minimos europeos

La formacidn exige dos postulados fundamentales: con-
tenidos y tiempo. Para los contenidos establecidos (BOE nim.
246, 14 octubre 2006)® son insuficientes los cuatro afos e
incompatibles con la drastica reduccion que se ha querido con
la impropia interpretacién del concepto de troncalidad de
la Ley de Ordenacién de las Profesiones Sanitarias (LOPS)"2.

El aumento a cinco afios, tal como ocurre en la mayor parte
de los paises de la Unién Europea defendido, sin éxito, en
varias ocasiones a partir del 15 de noviembre de 2002, tiene
como objetivo prioritario formar el pediatra general compe-
tente (clinico, cientifico, asistencial, iniciado en investigacién
y docencia y en gestion clinica), patrdn oro del profesional de
la Pediatria.

El Pediatra general competente es capaz de resolver ade-
cuadamente los contenidos propios de la ciencia pediatri-
ca. Entre las necesidades de Atencion Primaria, tributaria
de la prioridad para promocionar la salud y prevenir la
enfermedad, y las exigencias de las subespecialidades para
la incorporacién de los avances cientificos y tecnolégicos
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- Integracién de la adolescencia.

- Atenci6n a los nifios crénicamente enfermos.

- Formacion para “problemas comunes” y para “patologia
compleja”.

- Atencion a “lagunas en la formacién basica” en atencién
primaria y urgencias.
Promocion de la salud.
“Abogado del nifio”.
Rechazo a la pérdida de visién unitaria del Pediatra.

- Afrontar el “sindrome del superespecialista”.

- Aumentar la capacidad de comunicacion con nifios, padres
y otros profesionales.

- Mayor dedicacién al conocimiento del nifio sano y de sus
necesidades.

- Aumentar la formacién en Pediatria Preventiva y en
Pediatria Social.

- Conocimiento de los problemas de salud de su area y de las
prioridades.

- Formacion en el uso de los recursos sanitarios.

- Objetivo prioritario: formacién para ser un “pediatra
general competente”.

- Evitar la disparidad entre contenidos educativos,
experiencias en pacientes internados y contenidos de la
practica clinica.

y el liderazgo de la investigacion, queda un amplio espacio
formativo y profesional: el de ese pediatra general compe-
tente que el nifio y el adolescente sanos y enfermos necesi-
tan. Lamentablemente, aun no ha sido posible conseguir un
periodo formativo mas largo, para equipararnos al de la
mayoria de los paises de la Unién Europea y situar nuestro
sistema a tono con las exigencias del siglo XXI. La forma-
cién del especialista en Pediatria dura seis afios en Irlan-
da, Austria y Finlandia; en Alemania, Portugal, Holanda,

Italia, Bélgica, Luxemburgo, Dinamarca y Suecia cinco afios,

y cuatro, limite inferior aceptado en la Unién Europea, sola-

mente en Francia, Grecia y Espafia.

En una racional aplicacién del programa, la duracién
del periodo de formaci6n ha de ser cinco afios por la ampli-
tud de conocimientos y habilidades que exige la moderna
Pediatria. Citemos a modo de ejemplo los que a nuestro jui-
cio, pudieran ser mas significativos:

1. La extension de los aspectos de promocion de la salud
y prevencion de la enfermedad.

2. Laformacioén que se requiere para trabajar con plena
garantia tanto en hospitales de referencia, como en hos-
pitales medios y pequefios, en Servicios de Urgencias
(en creciente demanda) y en Centros de Salud una vez



TABLA III. DEBILIDADES Y PERSPECTIVAS DEL PROGRAMA FORMATIVO
EN PEDIATRIA Y SUS AREAS ESPECIFICAS.

Factores limitantes que deberian ser corregidos

- Duracién del programa formativo
— Troncalidad y pediatria. EI debate sobre concepto y
aplicacion de troncalidad: formacion troncal y troncalidad

Mayor dedicacién a determinados aspectos en el desarrollo
del programa formativo. Contenidos insuficientemente
desarrollados

- Nifo normal

- Adolescencia

- Etica

- Pediatria social

- Iniciacién a la docencia

- Iniciacion a la investigacion

Perspectivas

- Importancia de los centros de salud como unidades
docentes asociadas, patrén oro del pediatra general
competente.

- La pediatria de las subespecialidades, itinerario
imprescindible para la investigacion y asistencia de
excelencia.

que han superado ampliamente los niveles meramente
asistenciales y prolongado su asistencia hasta los 14 afios.

3. El constante aumento en los conocimientos cientificos y
enormes avances en el campo tecnoldgico.

4. La limitacién de tiempo impone una rechazable penu-
ria en las duraciones asignadas a varias de las rotacio-
nes con mayor impacto, especialmente en las conside-
radas bésicas y fundamentales —en actividad asistencial
hospitalaria- y en Centros de Salud.

5. Lanecesidad de dedicar tiempo a la formacion en ges-
tion clinica y en bioética, a adquirir las bases de meto-
dologia e investigacion y a desarrollar trabajos de inves-
tigacion clinica y basica.

6. La ampliacién del campo de trabajo debido a los cam-
bios en la estructura familiar tradicional, al fracaso esco-
lar, a la inadaptacién social y al aumento de la patolo-
gia relacionada con la poblacién inmigrante.

7. Laimprescindible formacion en patologia de “baja pre-
valencia”, huérfana de capacidad diagndstica y tera-
péutica con demasiada frecuencia.

8. La creciente necesidad de atender dentro y fuera del
ambito hospitalario, a nifios tecnolégicamente depen-
dientes, trasplantados y sobrevivientes con enfermeda-
des crénicas.

M. CRESPO, D. CRESPO-MARCOS

Las habilidades requieren tiempo para conocerlas y adqui-
rirlas —saber y saber hacer, de la pirdimide de Miller, jerar-
quizadas en tres niveles: Nivel 1) Lo que debe aprender
un residente para su realizacién de manera independien-
te; Nivel 2) Habilidades: de las que el residente debe tener
buen conocimiento, aunque no las pueda llevar a cabo de
forma completa; Nivel 3) Patologias que el residente ha visto
y de las que tiene solo un conocimiento tedrico. Las rotacio-
nes se clasifican: en 1) Rotaciones por las secciones basicas
de Neonatologia, hospitalizacion de Lactantes, Preescola-
res, Escolares y Adolescentes, Urgencias, Cirugia Pediatri-
ca, UCI Pediatrica y consultas externas; 2) Rotaciones fun-
damentales por areas con actividad clinica de cardiologfa,
gastroenterologia, neumologia, neuropediatria, endocrino-
logfa y crecimiento y nefrologia, cuya duracién y distribu-
cién podra variar en funcién de las caracteristicas especifi-
cas del centro donde se lleva a cabo la formacién; 3) Rota-
cion obligatoria por Atencién Primaria; 4) Rotaciones opta-
tivas por dreas especificas o preferentes de la pediatria tales
como: oncologia, inmunoalergia, genética y dismorfologfa,
infectologia y psiquiatria infantil, entre otras.

Para alcanzar el objetivo principal, asignando a habili-
dades y rotaciones la adecuada duracién y la oportunidad
légica, en sus facetas formativas y asistenciales, es impres-
cindible ampliar el periodo formativo a cinco afios. De esa
forma se podran desarrollar de modo eficiente y riguroso
—cumpliendo sus ambiciosos objetivos—los Centros de Salud
como unidades docentes asociadas, mantener la pediatria como
especialidad troncal —en riesgo de perderla por los confusos
vaivenes en el desarrollo de la LOPS-, defender la asisten-
cia a nifios y adolescentes confiada exclusivamente a profe-
sionales con la imprescindible especializacion, frenando
impropias intromisiones o demagdgicas concesiones e impul-
sar el despliegue investigador y profesional con la aprobacién
oficial de las Areas de Capacitacién Especifica.

Infancia y adolescencia sufren una penosa y humillan-
te discriminacién por parte de los responsables de las admi-
nistraciones sanitarias y educativas, tanto los que estuvie-
ron y no llegaron a compartir esta aspiracién, como los que
estan y frenan su reconocimiento.

b) Troncalidad y pediatria. El debate sobre concepto y
aplicacion de troncalidad: formacién troncal y
troncalidad

En la fecha de redactar este trabajo, manejamos un texto
de “Proyecto de Real Decreto por el que se regula la incorpora-
cion de criterios de troncalidad en la formacion de determinadas
especialidades en Ciencias de la Salud, la reespecializacidn tron-
cal y las Areas de Capacitacion Especifica, en el que Pediatria y
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sus Areas de Capacitacién Especifica se clasifica como no
troncal, pero con una inquietante disposicion adicional quin-
ta®,

Disposicion adicional quinta. Especialidades no troncales. Tie-
nen cardcter no troncal las especialidades en Ciencias de Salud
relacionadas en el Anexo I del RD 183/2008, de 8 de febrero, que
no figuran incluidas en el Anexo I de este Real Decreto. No obs-
tante lo anterior, los programas formativos de las especialidades
médicas no troncales, preverdn la realizacion de estancias for-
mativas o rotaciones en especialidades afines (troncales y no tron-
cales) durante, al menos, 11 meses de su periodo formativo. No
precisando concepto, alcance y contenidos de esas “estan-
cias formativas o rotaciones en especialidades afines”, esa
ambigiliedad de la redaccion que compromete el 25% del
periodo formativo, nos plantea una preocupante inquietud.
No hay optimismo vistos los acontecimientos protagoniza-
dos en esta fase de desarrollo de la LOPS.

Abordaremos por separado la doble vertiente: Pediatria
y sus Areas Especificas, troncal como especialidad médi-
ca, de una parte, y troncalidad y formacién troncal del espe-
cialista de Pediatria: 1) S7'a la troncalidad de la Pediatria y
formacion troncal del especialista de Pediatria; 2) No a la inte-
gracion en los troncos que se disefid en una inaceptable propues-
ta en el Consejo Nacional de Especialidades en Ciencias de la Salud
y Consejo Interterritorial de Sanidad.

1. St a la troncalidad de la Pediatria y formacién troncal del
especialista de Pediatria

Es imprescindible la formacién troncal para optar a la
excelencia en pediatria clinica tanto en atencion primaria
como hospitalaria. La formacion troncal o ntcleo curricu-
lar de la pediatria comprende los aspectos necesarios en la
formacién de todos los pediatras, cualquiera sea la activi-
dad especifica que vayan a desarrollar, garantizando el sen-
tido, el significado y la individualidad de la propia espe-
cialidad pediatrica.

El objetivo de la formacién del MIR en Pediatria es el de
adquirir los conocimientos, habilidades y aptitudes que le
permitan ser un pediatra general competente, entendiendo por
tal al médico que, en posesion del correspondiente titulo de
especialista, se halla capacitado para emprender, realizar,
interpretar, aplicar y explicar los procedimientos diagnds-
ticos y terapéuticos inherentes al ejercicio profesional de
la Pediatria preventiva, clinica y social, en instituciones ptbli-
cas o privadas y de caracter hospitalario o de atencion pri-
maria. Este profesional que promociona la salud y previe-
ne la enfermedad, listo para incorporar los avances cienti-
ficos y tecnolégicos que ha de liderar la investigacion nece-
sita un amplio espacio formativo y profesional.
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Las materias nucleares del curriculum deben sufrir las adap-
taciones que sean necesarias, pero sin perder de vista que
han de garantizar la formacion en los aspectos basicos, esen-
ciales, que justifican la propia existencia de la Pediatria. Una
exposicién pormenorizada de estos conceptos se encuentra
en la aportacién de Nogales en el Congreso del afio 200374,

2. No a la integracidn en los troncos que se disefid en una
inaceptable propuesta en el Consejo Nacional de Especialidades
en Ciencias de la Salud y Consejo Interterritorial de Sanidad.

La Pediatria y sus Areas Especificas es una especialidad
vertical, diferenciada e individualizada en Espafia desde el
siglo XIX. Ha mantenido su personalidad y diferenciacién
desde los inicios del sistema MIR de formacion especiali-
zada. No es una especialidad que se refiera al estudio de las
enfermedades de un sistema organico o de una sola enfer-
medad. La pediatria estudia al nifio en su totalidad. Su ori-
gen parti6 de la necesidad, al mismo tiempo cientifica y prac-
tica, de conocer la medicina de un ser cuyas caracteristicas
y reacciones, en todos los aspectos, son muy distintas a las
del adulto.

Es una medicina cuyas peculiaridades van ligadas a las
propias del sujeto de su atencién que por sus caracteristicas
antropolégicas, biolégicas, anatomicas, psicolégicas y socia-
les, reactivas, adaptativas y asistenciales, requieren de espe-
ciales procederes preventivos de diagnéstico, terapéutica,
rehabilitacion y reinsercién familiar, escolar y social. Es una
medicina total y completa: Total en los objetivos, en el con-
tenido, en las actividades y en la poblacién atendida (desde
la concepcion hasta el final del periodo de crecimiento y
desarrollo).

Ala Pediatria le incumbe cuanto se refiere a los cuida-
dos del nifio y adolescente sano (Pediatria Preventiva), a los
modos de asistencia médica integral, total y continuada
en el nifio y el adolescente en estado de enfermedad (Pedia-
tria Clinica), y a cuanto atafie al nifio y adolescente sano y
enfermo en sus interrelaciones individuales y con la comu-
nidad en el medio fisico y humano en que de manera inin-
terrumpida y con caracteristicas propias se desarrolla (Pedia-
trfa Social). Las dos grandes areas: a) Area Clinica. b) Area
de Pediatria Social y Salud Publica de su programa forma-
tivo, amplio y complejo, se desarrollan con indeseables ajus-
tes a la baja, pero imprescindibles, para llevarlo a cabo en
cuatro afios. Cualquier reduccién del tiempo abocaria a una
pérdida de calidad formativa de los especialistas espafioles.

La formacidn troncal en esta especialidad médica esta cons-
tituida por la formacién de un pediatra general competente,
abierto al desarrollo de las dreas de capacitacion especifica,
en el sentido que recoge la LOPS. Subespecialidades exis-



tentes en la realidad de nuestro pais, aunque falte su ofi-
cializacién, regulacion y reconocimiento especifico, un freno
discriminatorio tanto para la medicina a la que tiene dere-
cho el nifio y el adolescente, como para la investigacion y el
progreso asistencial. El modelo espafiol es andlogo, en sus
fundamentos, caracteristicas y contenidos, a los sistemas
formativos de especializacion pediatrica en los paises mas
significativos de Europa, Estados Unidos de América y pai-
ses de América Latina. Este modelo cuenta con amplio reco-
nocimiento por su calidad, estructura y desarrollo. Perde-
rfa una buena parte de su crédito con la integracion en el
“tronco médico”.

Por ser especialidad vertical, total y completa de la edad
evolutiva de la vida, cuyas peculiaridades biologicas, médi-
cas y sociales la diferencian de las especialidades médicas
“transversales” obliga a una formacion diferenciada y especifi-
ca para la que no aporta contribucion positiva compartir el perio-
do formativo con las especialidades médicas del adulto. Por ello,
la Pediatria y sus Areas Especificas no se puede incluir en
el tronco médico con el resto de las especialidades médicas y,
por el contrario, debe ser considerada como especialidad
troncal por si misma a los efectos previstos en la LOPS.

I1I. MAYOR DEDICACION A DETERMINADOS
ASPECTOS EN EL DESARROLLO DEL PROGRAMA
FORMATIVO. CONTENIDOS INSUFICIENTEMENTE
DESARROLLADOS

a) Nifio normal

Como defiende Illingworth®¥, es una llamativa omisién
que no se dedique la atencién precisa al estudio del estado
de la salud en forma preliminar antes estudiar la enferme-
dad. Parece necesario conocer lo normal antes de lo anor-
mal. En Pediatria es especialmente frecuente que muchos
de los trastornos comunes son variaciones del estado nor-
mal que dificilmente deben considerarse como enfermeda-
des, pero que originan gran preocupacion y ansiedad a los
padres. Las variaciones individuales en la estructura ana-
tomica, fisica, mental y bioquimica del nifio sano y normal
son tan grandes que es necesario tener estudios profundos
sobre lo que es normal y sobre las variaciones que deben
considerarse como normales, antes de entrar de lleno en el
estudio de las enfermedades. Es esencial que todo profe-
sional de las ciencias de la salud conozco muy bien lo nor-
mal, como base esencial para estudiar lo anormal. Bien es
cierto, como opina Plaza-Montero® que las mayores difi-
cultades para definir la normalidad en la infancia y adoles-
cencia derivan de que se trata de un ser continuamente cam-
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biante por el crecimiento y el desarrollo, caracteristica basi-
ca que define la edad pediatrica.

En esta linea debemos admitir que “es responsabilidad
del maestro hacer que el MIR se interese més por lo comin
que por lo poco comtin, mds por lo importante que por lo
més raro, mas por las personas que por los casos, tanto en
la salud como en la enfermedad, tanto en la prevencion como
en la curacion”. Lo normal no es sinénimo del promedio.
Un nifio particular puede diferir enormemente del nifio pro-
medio tanto en el desarrollo fisico como mental y, sin embar-
go, puede ser normal.

Estudiar al nifio normal es una tarea no suficientemen-
te valorada en la formacién durante el periodo MIR. Sin
embargo en el programa formativo, en el apartado Desarrollo
del programa docente, Aspectos pricticos de la formacion del médi-
co residente en Pediatria, se recoge “Valoracién del nifio nor-
mal. Interpretacién de la guia anticipatoria aplicable al nifio
normal”. De ahi la importancia de los argumentos defen-
didos por Cruz®: 1) Bastantes consultas se plantean toda-
via acerca de hechos parafisiologicos; 2) La mejor base para
conocer la patologia es saber distinguir lo que es normal de
lo patoldgico; 3) Valor creciente del nifio convertido en un
bien escaso y valioso, por efecto del descenso de la natali-
dad; 4) La actitud de las familias con grandes exigencias y
una mayor preocupacion, cuando no una situacién de ansie-
dad, ante las menores molestias o datos que se aparten algo,
no ya de la normalidad, sino de la excelencia, que desean
para su hijo a todos los niveles, en un ambiente que es cada
vez més hostil y mds competitivo.

La evidencia de que el pediatra de hoy y més atin el del
futuro se preocupara cada vez mas del nifio normal y de
la prevencién, exige mayor formacion en el periodo de resi-
dencia en estas materias.

b) Adolescencia

La época de la adolescencia es una de las fronteras asis-
tenciales de la Pediatria moderna”. Los pediatras estdn
especialmente sensibilizados para la responsabilidad de inte-
grarse en equipos multidisciplinares y ocuparse de la asis-
tencia del adolescente!®. La adolescencia, periodo vital entre
infancia y adultez, tiene unos limites cronolégicos estable-
cidos convencionalmente por la OMS entre los 10 y los 19
afios. Siendo la etapa de la vida con las menores tasas de
morbimortalidad, recoge, sin embargo, numerosos y hete-
rogéneos “problemas de salud”, dependiendo menos de
aspectos puramente biol6gicos que de comportamientos y
habitos con significado de “factores de riesgo”.

La asistencia médica hasta y mas alla de los 14 afios cons-
tituye un nuevo reto que requiere especial formacién duran-
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te el periodo MIR. El médico en formacién debe aprender
un cambio de actitud -los adolescentes no pueden ser tra-
tados como nifios—, y de aptitud, perfeccionando los cono-
cimientos sobre la patologia dominante, la forma de reali-
zar la entrevista y la exploracion fisica, de detectar situa-
ciones de riesgo y crisis y de conocer el momento de soli-
citar la colaboracién de otros especialistas. Otro tanto es el
adquirir una informacion sanitaria adecuada. También lo es
la necesidad de crear o planificar servicios médicos para los
adolescentes®. La atencién al adolescente tiene un gran inte-
rés en la promocién de la salud y en la prevencién de pato-
logias que pueden afectar al propio adolescente o a la pro-
pia persona en su edad adulta. Al MIR-Pediatria se le debe
preparar con el perfil adecuado para atender adolescen-
tes, que requiere adecuada preparacion cientifica, humana
y emocional. La entrevista con el adolescente puede, a veces,
discurrir por cauces no previstos??.

En la formacién del MIR deben tener especial conside-
racién los tipos de patologia con los que puede enfrentar-
se en su ejercicio profesional cuando se trata de la adoles-
cencia. En unas ocasiones asistimos a secuelas de procesos
iniciados en la infancia o que son mas propios del adulto.
No faltan los que, siendo comunes a otras edades, gozan de
ciertas peculiaridades en el adolescente, son casi especifi-
cos de esta edad o estdn relacionados con el desarrollo e ini-
ciacion del sistema reproductor. Los problemas de salud de
esta etapa son muy variados y surgen, en su mayoria, como
ya se ha dicho, de hébitos y conductas que implican facto-
res de riesgo. Diversos factores modulan la morbilidad del
adolescente: las nuevas necesidades de esta edad, las mejo-
res condiciones bioldgicas y sanitarias, la actual dindmica
demografica, los estilos de vida y el habitat social, son pro-
bablemente los mas significativos.

Junto a las enfermedades consideradas como tradicio-
nales, existe una morbilidad creciente en enfermedades
infecciosas, tanto en las de transmision sexual o por otra
via, y de conductas autodestructivas (tabaquismo, alcohol,
drogas ilicitas, trastornos alimentarios), como en la pre-
sentacion preclinica de enfermedades del adulto. En la ado-
lescencia, como etapa del desarrollo del ser humano de las
mas cruciales y conflictivas, convergen la problematica per-
sonal psicolégica, de salud y médica, con enormes varia-
bles familiares y sociales que la determinan. Es la etapa
en que se conforma la individualidad del ser humano, de
gran fragilidad socioldgica, en la que los parametros hasta
entonces firmes, de la relacion familiar y social, se inesta-
bilizan, siendo ademas un periodo de absorcion de refe-
rentes nuevos, tanto emocionales como sociales y de sexua-
lidad explosiva.
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En los paises desarrollados concluye la infancia y se ini-
cia la adolescencia en condiciones sanitarias consideradas
como excelentes desde el punto de vista bioldgico: baja tasa
de mortalidad infantil, enfermedades infecciosas evitadas y
con amplios programas de inmunizacion activa, mejores fun-
damentos en la nutricion, tras profilaxis de situaciones caren-
ciales antes habituales, en ambiente de buen saneamiento e
higienizacién en aguas y alimentos, con casi desaparicién de
secuelas de las infecciones estreptocdcicas, con subnormali-
dades “evitables, evitadas” ( hipotiroidismo congénito, por
ejemplo), con unos recursos sanitarios préximos a altos gra-
dos de satisfaccién y en un medio social que cuenta al anal-
fabetismo entre las taras superadas y dispone de adecuadas
fuentes educativas y atencion a problemas sociales.

En esta etapa vital se presentan importantes cambios,
problemas emocionales y conductas de riesgo para la salud:
depresion, ideas suicidas, conductas sexuales promiscuas,
consumo de alcohol, drogas y tabaco y accidentes, entre
otras. Tal es asi, que se puede afirmar que las amenazas para
la salud del adolescente proceden predominantemente de
la conducta, mas que de las condiciones biomédicas. Los
comportamientos de riesgo suelen ser adquiridos tempra-
namente y, varios de ellos, a la vez.

Las caracteristicas de la demografia actual exigen pedia-
tras con preparacion para atender adolescentes de diversos
grupos raciales y étnicos, particularidad de singular impac-
to en sus problemas de salud por la fuerte dependencia de
estos con la conducta. También para ocuparse del impor-
tante porcentaje con cierto grado de limitacion de sus acti-
vidades escolares o deportivas debido a enfermedades cré-
nicas. En los ultimos afios, diversos autores, Castellano,
Hidalgo y Redondo® entre otros, reclaman una mayor aten-
cién hacia el periodo de la adolescencia

Finalizamos este apartado con la opinién de McAnar-
ney et al.?V de que existen cuatro dreas que requieren espe-
cial atencion para el pediatra: 1) El efecto que ejerce el desa-
rrollo del adolescente en la homeostasis familiar: distancia-
miento emocional del adolescente respecto a su familia como
preparacién para lograr su independencia, el llamado dis-
tanciamiento emocional de la pubertad; 2) Las implicaciones
para el desarrollo cognoscitivo; 3) Las implicaciones para el
desarrollo de la personalidad; 4) El reconocimiento de los
factores de riesgo en los afios previos a la adolescencia.

o) Etica

La ORDEN SCO/3148/2006, de 20 de septiembre, por la que
se aprueba y publica el programa formativo de la especialidad de
Pediatria y sus Areas Especificas® dice que entre las activida-
des que llevaran a cabo los residentes en pediatria, pue-



den considerarse comunes con otras especialidades semi-
narios/cursos de bioética y ética médica.

Estamos lejos del grado de dedicacion que, por su impor-
tancia, merece. Reclamar mds tiempo y dedicacién a la bio-
ética deriva de: 1) El progreso de la tecnologia sanitaria;
2)Los cambios producidos en la sociedad; 3) No es el de
menor importancia, que la salud haya pasado de ser un bien
recibido a ser un derecho; y 4) La transformacion de la rela-
ciéon médico-enfermo.

Etica es la disciplina que tiene por objeto el estudio de
los valores y su inclusion en la toma de decisiones. La bio-
ética podria definirse como la disciplina que analiza de qué
manera hay que actuar en el terreno de la biomedicina en
las decisiones que afectan al nacimiento, la muerte, la natu-
raleza humana y la calidad de vida®??. La finalidad de la
ética médica es analizar los conflictos morales que ocurren
en la préctica clinica y en la investigacién, ya que ahora
los problemas éticos impregnan todas las relaciones entre
médicos, pacientes y familias. En toda practica pediatrica,
sea clinica, preventiva o social, pueden surgir problemas y
a veces dilemas éticos, que van aumentando a medida que
la tecnologia es mas compleja®. Por eso, es imprescindible
una formacion suficiente durante el periodo de residencia.
EI MIR ha de recibirla, al menos, en principios basicos en
bioética, en consentimiento informado, menor maduro, pro-
blemas éticos en la edad neonatal (neonato con graves mal-
formaciones, prematuro extremo), dilemas terapéuticos entre
los que cabe citar limitacion del esfuerzo terapéutico, apli-
cacién de células madre, trasplante de 6rganos, cuidados
intensivos y paliativos. Catdlogo que ha de incluir, asimis-
mo, problemas éticos, casi especificos, en patologia prena-
tal, en adolescencia, en pediatria social y en investigacién
pediatrica®?.

La bioética pone a nuestro alcance un andlisis critico y
razonado sobre nuestro comportamiento, para conocer los
valores en los que basamos nuestras actuaciones. La ética
que la sustenta no es ningtin moralismo, sino una reflexién
racional sobre lo que hacemos y por qué lo hacemos®.

La bioética acerca a los profesionales la realidad clinica
y los enfrenta a la discusién de dilemas éticos que dia a
dia se producen en los centros de salud y hospitales. No
es lo mismo plantear un conflicto ético como mera teoria
que enfrentarse a él en la practica clinica. Los cambios legis-
lativos de los tltimos afios enfrentan a los profesionales a
nuevos retos que no estan exentos de problemas y dudas de
carécter ético. El ejercicio de la medicina siempre ha plan-
teado problemas éticos y exigido del médico una elevada
calidad moral. Durante los afios de formacion, se ensefia a
tomar decisiones diagnésticas, pronésticas y terapéuticas
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en condiciones de incertidumbre, utilizando como modelo
légico, un modelo probabilistico. Sin embargo, en la toma
de decisiones morales la formacién ofrecida es muy escasa
por no decir nula®.

La formaci6n en bioética que ha sido y sigue siendo insu-
ficiente, surge como el intento de establecer un puente entre
ciencia experimental y humanidades. De ella se espera una
formulacion de principios que permita afrontar con res-
ponsabilidad las posibilidades que ofrece la tecnologia. Aun-
que ética y moral se usen en la practica indistintamente,
ambos términos no son idénticos, ya que ética alude mas al
estudio tedrico, a la fundamentacion, y la moral a aspectos
mas descriptivos y normativos.

En el quehacer diario es necesaria la impregnacién ética
en la relacion clinica con los pacientes. La formacion en bio-
ética debe contemplar la obtencién tanto de conocimien-
tos especificos y habilidades, como la de adquirir actitudes®.
Se persigue ser 1o solo buenos médicos, sino médicos buenos.
Con su habitual magisterio Cruz® llam¢ la atencion, ya en
1998, sobre la nueva bioética en los siguientes términos: “Se
vive una época de redescubrimiento de los valores éticos,
que ha propiciado el necesario auge de la nueva bioética, lo
mismo que otra paradoja: conforme proliferan los avances
cientificos, aumentan los dilemas éticos. Otra serie de fené-
menos han actuado como desencadenantes: la necesaria
investigacion, la experimentacién humana, las catastrofes
de la yatrogenia, en especial la talidomida, el impacto de
nuevas enfermedades como hepatitis C y SIDA, los riesgos
de los nuevos métodos diagndsticos y terapéuticos, los pro-
gresos en medicina intensiva, el incremento de los trau-
matismos craneoencefalicos y de los estados de coma pro-
longado, el trasplante de érganos, los avances en neonato-
logia con posibilidad de recuperacion de prematuros extre-
mos y toda la nueva genética”.

Compartimos la opinién de que hay que asumir “ la obli-
gacién de educar a médicos que sean auténomos y respon-
sables, y para esto es preciso que la ética médica sea una
habilidad transversal que impregne toda la residencia”. Cada
dia es mas necesaria la formacién del residente para la toma
de decisiones bajo el prisma de los principios éticos basicos
de beneficencia y justicia. El principio de beneficencia que inclu-
ye la intencién de hacer algo que sea beneficioso para el
nifio, con el menor dafio posible, y no maleficencia. Tam-
bién el de justicia. De igual manera se instruird en la apli-
cacion del principio de autonomia con utilizacion del con-
sentimiento bien informado. Cualquier decision debe basarse
en la voluntad del paciente, problema que en pediatria, por
el ejercicio de la patria potestad, lo ejerceran los padres y
que, en la adolescencia, adquiere particular interés.
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La ética como parte de la filosoffa que es, tiene que ver
con tender a la excelencia frente a la normalidad, al huma-
nismo frente a la primacia del espiritu técnico, a la razon cri-
tica frente a la instrumental, a la educacion frente a la ins-
truccién. Actitudes necesarias para moldear la préctica dia-
ria y fundamentar nuestras decisiones®. De la mayor impor-
tancia es la amplia documentacién que aportan Reyes Lopez
y Sanchez Jacob?? en el excelente libro Bioética y Pediatria,
proyectos de vida futura.

d) Pediatria social

Ala Pediatria le incumbe cuanto se refiere a los cuida-
dos del nifio y adolescente sano (Pediatria Preventiva), a los
modos de asistencia médica integral, total y continuada
en el nifio y el adolescente en estado de enfermedad (Pedia-
tria Clinica), y a cuanto atafie al nifio y adolescente sano y enfer-
mo en sus interrelaciones individuales y con la comunidad en el
medio fisico y humano en que de manera ininterrumpida y con
caracteristicas propias se desarrolla (Pediatria Social).

Es la forma de ver al nifio como ente social, de estudiar
la interaccién niflo, medio humano y fisico®”. La impor-
tancia de la Pediatria Social en los programas formativos de
la especialidad aumenta progresivamente. La Pediatria es
la medicina total e integra de la infancia y adolescencia y
del concepto de salud, y el programa se desarrollard simul-
taneamente en dos grandes areas: a) Area Clinica; b) Area
de Pediatria Social y Salud Publica. La Pediatria Social ocupa
un espacio central, pues es imposible hacer una buena aten-
cién sin contemplar los aspectos sociales que originan y
acompafian los distintos modos de enfermar®®®. Como suce-
de con la bioética, si no se tienen en cuenta los aspectos socia-
les, se resta calidad a la atencion.

Patrocinado por la ESSOP (European Society for Social Pae-
diatrics and Child Health)®”, se ha publicado un interesante
glosario relacionado con pediatria social, pediatria comu-
nitaria, salud publica infantil y otros términos, a fin de poner
en comun los diferentes conceptos y poder entenderse con
las palabras. Cada vez es mayor la sensibilizacién en estos
temas. Ademas, en el ambito de la atencién primaria, los
propios pediatras, al enfrentarse cara a cara con los proble-
mas, perciben la necesidad de formacion. La pediatria social
es un enfoque sobre la salud infantil que se centra en la enfer-
medad y la salud del nifio, dentro de su contexto social,
medioambiental, escuela y familia.

Un enfoque global, holistico y multidisciplinario de la
salud infantil que considera la salud del nifio dentro del con-
texto de su sociedad, medio ambiente, escuela y familia,
integrando la dimension social, mental y fisica de la salud
y el desarrollo asi como también el cuidado, la prevencién,
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y la promocion de la salud y la calidad de vida. La pedia-
tria social acttia en tres dreas: problemas de la salud de nifios
y adolescentes por causas sociales, problemas de la salud
con consecuencias sociales y cuidado de la salud en la socie-
dad. Engloba cuatro areas del cuidado de la salud: pedia-
tria asistencial, promocién de la salud, prevencion de la
enfermedad y rehabilitacién.

La pediatria es, en si, social. No se concibe pensar en la
nifiez o la adolescencia sin su contexto circundante (padres,
familia, comunidad). Equivale a medicina social aplicada al
grupo de edad que comprende la nifiez en sus diferentes
estadios de crecimiento y maduracion. La pediatria social
incorpora las dimensiones culturales, sociales, econdmicas
y politicas del término de salud, situdndose cercana, con-
ceptual y practicamente, a la salud publica, como la ciencia
y el arte de prevenir enfermedades, prolongar la vida, y promover
la salud, mediante esfuerzos organizados de la sociedad. En este
sentido, pediatria social puede equipararse a la salud ptbli-
ca que se ocupa de la infancia y juventud. En Pediatria, como
total medicina de la infancia, los aspectos sociales adquie-
ren gran protagonismo ya que no se puede extraer al nifio
—ente psico-bio-social- de su contexto familiar, escolar y
social.

e) Iniciaci6n a la docencia

Gran parte de la formacion de postgrado se realiza al
margen de las facultades de Medicina. Las unidades asis-
tenciales acreditadas para la formacion MIR con compe-
tencias en ciencias de la salud, en su gran mayoria, tienen
marcada desvinculacion universitaria. Otro tanto cabe decir
de los planes de estudios universitarios y los contenidos y
el desarrollo de la formacion especializada. Sin embargo, de
los actuales MIR surgiran quienes atenderan en el futuro la
docencia universitaria. Abandonando esta realidad aparece
preocupante el porvenir de la docencia universitaria. He ah,
pues, la iniciacién a la docencia, como otro desafio para la
pediatria cientifica. Inquietud permanente en las diferentes
Comisiones Nacionales, iniciada en el primer programa de
la entonces denominada “Pediatria y sus Especialidades” en
el afio 1979, en los siguientes términos: “A través de la par-
ticipacién en seminarios, mesas redondas, coloquios, etc., se
ird ofreciendo la posibilidad a los postgraduados, de que
manifiesten su vocacion para la docencia”.

La intervencion de los residentes en las actividades
docentes de cada Unidad serd de caracter obligatorio
mediante su participaci6n, preparacion y actuacion en sesio-
nes clinicas y en la docencia directa a médicos residentes de
cursos inferiores. Las Unidades con obligaciones docentes
para el grado estimulardn la participacién de los médicos



residentes en el desempefio de las mismas. La elaboracién
y exposiciones de contenido teérico se llevaran a cabo por
el médico residente con la colaboracién de miembros de la
unidad docente acreditada y se complementaran con la expo-
sicién de casos clinicos y/o material iconografico®”.
Podria tomarse como iniciativa ejemplar el acuerdo entre
la Universidad de Oviedo y el Principado de Asturias. En
el texto del Concierto entre el Principado de Asturias y la Uni-
versidad de Oviedo para la utilizacion de los centros sanitarios en
la investigacion y la docencia, publicado en el Boletin Oficial
del Principado de Asturias®, se incluyen los siguientes apar-
tados: 1) De la colaboracion docente de los residentes. Las par-
tes acuerdan someter a las autoridades sanitarias y educa-
tivas competentes propuesta de colaboracion docente, que
permita a los médicos residentes en formacién especiali-
zada participar, a partir del tercer afio de su programa de
residencia, en la docencia tedrica y practica de la ensefian-
za universitaria. En el supuesto de que sea posible tal cola-
boracion, se formalizara en documento que formard parte
como anexo del cuerpo del Concierto. Y 2) De la formacién
de postgrado y especializada en Ciencias de la Salud: En el pro-
ceso de adaptacion del postgrado a la normativa recogida
en el R.D. 1393/2007, de 29 de octubre, la Universidad de
Oviedo favorecera la obtencion del master y del doctora-
do por el personal sanitario, tanto de plantilla como en for-
macion, de las Instituciones Sanitarias afectadas por este
Concierto, en los términos en que la normativa legal y los
procedimientos internos de la Universidad permitan. En
concreto, por lo que se refiere a la formacion de master,
ambas instituciones entienden la necesidad de que los resi-
dentes puedan compatibilizar ambos tipos de formacion.

f) Iniciacion a la investigacién

La formacién obtenida por el programa de formacion
médica especializada mediante el sistema de residencia (sis-
tema MIR) tiene una gran cualificacién y ha mejorado la cali-
dad asistencial de los hospitales. La actividad investiga-
dora™ ha estado en segundo plano en la formacién de los
residentes, valorando ésta —casi exclusivamente— segtin la
competencia asistencial alcanzada. Sin embargo, durante
este periodo formativo se van a adquirir los conocimientos,
habilidades y hébitos, en todas sus vertientes (clinica, docen-
te, investigadora y ética) que marcaran su actividad profe-
sional en el futuro. Siendo la mentalidad critica e investi-
gadora un aspecto fundamental en la mejora de la asisten-
cia clinica diaria, no podemos permitir que los profesiona-
les sanitarios formados como buenos técnicos, sean meros
receptores de lo que otros profesionales investigan. EI R.D.
183/2008 destaca entre las funciones del tutor, la de propo-
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ner, cuando proceda, medidas de mejora en la imparticion
del programa y, favoreciendo el autoaprendizaje, la asun-
cién progresiva de responsabilidades y la capacidad inves-
tigadora del residente.

Paradéjico que la actividad investigadora haya estado
en segundo plano. En el programa publicado en 2006, se
incorpora la adquisicion de las bases de metodologia en
investigacion y el desarrollo de trabajos de investigacion cli-
nica y basica. Gonzalez de Dios et al.®? han presentado resul-
tados muy alentadores basados en una encuesta entre resi-
dentes de cuarto afo. Tal vez serfa demasiado optimista la
generalizacion a todo el colectivo MIR de Pediatria, pero es
un dato estimulante frente a otras aportaciones un tanto
pesimistas. En Québec, durante la residencia de pediatria,
es preciso realizar al menos un trabajo de investigacién con
un mentor, que se presenta en un congreso nacional o inter-
nacional, para terminar en su publicacion.

El aprendizaje de la metodologia de la investigacién se
considerara primordial para participar y desarrollar traba-
jos de investigacion, segtin las posibilidades de cada Cen-
tro. Sanchez Villares, plenamente convencido, defendia como
pilares que serian la base del progreso de la Pediatria de
nuestro pais: investigacion, docencia y superespecializa-
cion®.

Muy acertada es la opinién de Argente®® cuando
dice:”Téngase en cuenta que nuestros médicos jévenes atin
no obtienen la formacion equilibrada necesaria en la adqui-
sicién de conocimientos tedricos, formacion clinica e inves-
tigadora. En efecto, nuestros médicos residentes deben recibir
una mayor inmersion en los aspectos bdsicos de la investigacion
y comprender los principios fundamentales de las técnicas de labo-
ratorio que necesitan en su practica cotidiana (radioinmu-
noensayo y técnicas moleculares, entre otras)”.”La presti-
giosa revista Nature publicaba recientemente que las dos
ultimas décadas habian transformado Espana, siendo en la
actualidad un pais respetado internacionalmente en la inves-
tigacion mundial, animandonos a que este hecho no tenga
vuelta atrds”.

Relacionado con la investigacién y el enfoque hacia el
titulo de doctor es oportuno tener en cuenta las modifica-
ciones aparecidas en el BOE, (REAL DECRETO 1393/2007,
de 29 de octubre, por el que se establece la ordenacion de las ense-
fianzas universitarias oficiales®. Las perspectivas que se plan-
teen pueden ser diferentes dependiendo del grado de adap-
tacion de los planes de estudio en la Universidad de proce-
dencia. Las ensefianzas universitarias se estructurardn en
tres ciclos, denominados respectivamente Grado, Master y
Doctorado, de acuerdo con lo establecido en el articulo 37 de
la Ley Orgénica 6/2001, en su nueva redaccién dada por la
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Ley Organica 4/2007, de 12 de abril, por la que se modifica
la anterior y este real decreto.

Las ensefianzas de Grado tienen como finalidad la obten-
cién de una formacién general, en una o varias discipli-
nas, orientada a la preparacién para el ejercicio de activi-
dades de caracter profesional. Las ensefianzas de Master tie-
nen la de la adquisicién de una formacién avanzada, de
carécter especializado o multidisciplinar, orientado a la espe-
cializacion académica o profesional, o bien a promover la
iniciacion en tareas investigadoras. Las ensefianzas de Docto-
rado que tienen como finalidad la formacién avanzada en
las técnicas de investigacion, podran incorporar cursos, semi-
narios u otras actividades orientadas a la formacién inves-
tigadora e incluird la elaboracién y presentacion de la corres-
pondiente tesis doctoral, consistente en un trabajo original
de investigacion. Para obtener el titulo de Doctor es nece-
sario seguir un Programa de Doctorado que consta de un perio-
do de formacion y un periodo de investigacién organizado. Para
acceder al periodo de investigacin sera necesario estar en pose-
si6n de un titulo oficial de Master Universitario u otro del
mismo nivel expedido por una institucién de educacién
superior del Estado®.

IV. PERSPECTIVAS

a) Importancia de los Centros de Salud como unidades
docentes asociadas. El patrén oro del pediatra general
competente

En el &mbito de la atencién primaria el pediatra es, por
excelencia, tanto promotor de salud y educador sanitario,
como clinico, en el sentido tradicional, ofreciendo mejores
cuidados para nifios cada vez mas sanos. Su intervencién
es bastante compleja porque atiende a gran diversidad de
problemas (clinicos, sociales, preventivos) con una capaci-
dad diagnéstica y terapéutica individual (Tabla IV). En su
quehacer asistencial no cuenta con la variedad y la inme-
diatez de la mayoria de las pruebas complementarias de que
se dispone en el ambito hospitalario y estd necesitado de
mejoras desde la Administracion sanitaria. Citemos como
preferentes: tiempo de consulta al menos de 10 minutos con
un nimero maximo de pacientes por dia; cupos méximos
por profesional de 800-1.000 nifios; aumentar la capacidad
resolutiva facilitindole acceso a los recursos necesarios y
fortalecimiento de la Pediatria de Atencién Primaria (inclu-
yendo adecuada dotacion financiera) y de la correcta utili-
zaci6n de los servicios sanitarios®.

La eficacia de su trabajo utiliza como herramientas
imprescindibles el conocimiento y el dominio de técnicas
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TABLA IV. CARACTERISTICAS DE UNA BUENA ATENCION PEDIATRICA,
OBJETIVO DE LA FORMACION DEL ESPECIALISTA PEDIATRICO.

- Total en los objetivos, en el contenido, en las actividades y
en la poblacién atendida (desde la concepcién hasta el final
del periodo de crecimiento y desarrollo).

- Precoz y continua en el tiempo (vida del individuo) y en el
proceso salud-enfermedad.

- Integral, incluyendo todos los aspectos del ciclo integral de
la salud (promocién, prevencién, asistencia, rehabilitacion,
docencia e investigacion) los cuales se desarrollaran tanto
en el nivel de Atencién Especializada como en el de
Atenci6n Primaria.

- Integrada, es decir la atencion pediatrica se inscribe en un
modelo organizado y jerarquizado que sin perjuicio de que
también ha de ser coherente con las demas circunstancias
socio-econdmicas del pais en el que se practica.

- Individualizada y personalizada en condiciones de igualdad y
en libertad.

de entrevista clinica y habilidades de escucha y comunica-
cién. Los centros de salud de atencién primaria, como u#ni-
dades docentes asociadas, son ya una magnifica y ejemplar rea-
lidad. Son la adecuada respuesta a las necesidades de adqui-
sicion de técnicas y habilidades que los servicios hospitala-
rios no pueden proporcionar. Profesionales de atencién pri-
maria han aportado interesantes y ttiles documentos para
el desarrollo de la docencia en los centros acreditados®®.

Tras un prolongado periodo de gestién, en el afio 2006
se reconocié como obligatoria la rotacién por atencién pri-
maria, preferentemente por centros de salud acreditados
para la docencia, con el objetivo de que los futuros pedia-
tras de nuestro sistema sanitario adquieran los maximos
niveles de competencia en el ambito de la atencién prima-
ria de salud. Su resultado, sin duda, ha de ser excelente. Un
destacado factor limitante es la duracién de la estancia del
MIR, sin duda insuficiente para los ambiciosos objetivos que
se persiguen. Para optar a docencia y asistencia de exce-
lencia precisan mejores dotaciones, mayor autonomia y mas
amplia duracion. Mas tiempo reclaman también diversos
colectivos docentes para el actual sistema de rotacién en
areas clinicas de subespecialidades. Pero el escenario actual
es el que nos han impuesto. Para despejar este horizonte, es
preciso llegar a cinco afios formativos para distribuir sufi-
ciente y equilibradamente los periodos de rotacién.

El reconocimiento como centro docente asociado abre més
y mejores estimulos para programas de investigacion. Nos
parece oportuno la opinién recogida por Prandi® “Como
dice Stiehm me permito aconsejar a los residentes: procu-
ren investigar. Es siempre formativo, generalmente diverti-
do y a veces sensacional. Ustedes seguramente no descu-



briran el tratamiento definitivo del SIDA, pero sin duda
alguna serdn mejores pediatras”. Y, continta, “podriamos
indicar que ademas de lo que estan investigando aprenden:
1) El valor de las observaciones cuidadosas y controladas;
2) La importancia de la adquisicién de conocimientos espe-
ciales sobre un tema; 3) La adquisicion de nuevas habilida-
des; 4) La utilizacion de las habilidades de los colaborado-
res; 5) El valor de la constancia; 6) Aprender a conocerse a
si mismo; 7) La importancia de las nuevas tecnologias; 8) El
valor de redactar bien un articulo cientifico”.

Sin duda, la actividad docente y la investigacion son pers-
pectivas optimistas para nuestros Centros de Salud.

b) La Pediatria de las subespecialidades, itinerario
imprescindible para la investigacion y asistencia de
excelencia

En el horizonte de las 4reas de capacitacién especifica
(ACEs) se enmarca una obligada y necesaria convivencia
de la pediatria general y la pediatria de las subespecialida-
des, con la conviccién de la necesidad de una pediatria gene-
ral fuerte para el desarrollo potente de la pediatria de las
subespecialidades. Asi se deduce del analisis de las etapas
fundamentales de nuestra Pediatria, en cuya evolucién pode-
mos reconocer cinco bien diferenciadas. Se inicia con la Pedia-
tria tradicional, la de la lucha frente a la alta morbi-mortali-
dad; sigue la Pediatria moderna cuyos rasgos definitorios son
la drastica reduccion de la morbi-mortalidad y la incorpo-
racién del nuevo “concepto de la Medicina del nifio y del ado-
lescente”. Una tercera fase es la de la Pediatrin y subespeciali-
dades que se desarrolla impulsada por los avances cientificos
y tecnoldgicos y la demanda social, seguida por la Pediatria y
sus dreas especificas que se apoya en especialistas procedentes
de “la patologia de adultos”, en pediatras “autoformados” y
en pediatras via MIR (1 afio). Actualmente nos hallamos en
una quinta etapa, la de la Pediatria y sus dreas especificas con-
solidadas con programa formativo bien estructurado, Uni-
dades docentes acreditadas, amplia “masa critica” y brillan-
te curriculum asistencial, docente e investigador en visperas
del reconocimiento de su “acreditacion oficial”®.

Aunque en el programa oficial publicado en el BOE se
dice: “La complejidad pediétrica actual, a determinados
niveles, obliga a pediatras especificamente acreditados a
actuaciones especializadas formativo-asistenciales a deter-
minadas edades y en dreas concretas de diversos aparatos
o sistemas del organismo infantil o el empleo de procedi-
mientos asistenciales especificos, en el campo de la Pedia-
trfa comunitaria y social”, los pediatras somos , por lo que
vemos, casi los tinicos en conocer la complejidad de nuestra
especialidad. Esa complejidad se acenttia cuando nos referi-
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mos al trabajo hospitalario. En los tltimos afios, la mayoria
de las plazas existentes a ese nivel han sido ocupadas por
los profesionales dedicados a las distintas subespecialida-
des pediétricas.

Los inicios de la Pediatria como especialidad arrancan
de finales del siglo XIX, con el principal objetivo de la lucha
contra la patologia de mayor incidencia y prevalencia comu-
nitaria a fin de reducir las altas tasas de morbi-mortalidad
infantil. A mediados del siglo pasado, el pediatra se perca-
ta de que la verdadera personalidad de la Pediatria reside en los
propios atributos bioldgicos de una época de la existencia huma-
na que va desde el nacimiento hasta la adolescencia y durante
las cuales tienen lugar los fendmenos peculiares del crecimiento y
maduracion evolutiva, en intima relacion con los del medio habi-
tual del nifio: familiar, escolar y socio-ambiental, de los que es inse-
parable2%34), La Pediatria sufre profundos cambios por la
magnitud de los avances de investigacién biomédica, por
la influencia del estilo de vida y del medio ambiente y por
las modificaciones demogréficas, sociales y culturales de
nuestros dias. Desde la primera aportacién de Sanchez Villa-
res en 1973)“?, hemos vivido momentos de esperanza y de
desilusion. Nos gustaria apostar por los primeros, ahora que
la Ley de Ordenacién de las Profesiones Sanitarias, ofrece
perspectivas para ello. En lo que sigue haremos algunos
comentarios entresacados de testimonios de Arce?, San-
chez Villares??%40 y de la excelente aportacién de Brines“4.

El camino seguido por las especialidades ha cubierto dos
de las tres etapas de su recorrido. En la primera —los afios 60—
nacen en el seno de la AEP. Durante los afios 70 tienen lugar
los tres hechos claves que posibilitan su desarrollo real: adqui-
sicién de cometido asistencial, representatividad cientifica
y reconocimiento profesional —al menos nominal-. La tercera
fase se ha cumplido en parte. Las especialidades pediatricas
que han alcanzado entera personalidad, no han conseguido
la expresion tangible de lo que es su existencia real. Falta el
que oficialmente sean reconocidas con acreditacion y/ o titu-
lacién especifica. Sin duda, ésta es una meta que se estd demo-
rando en demasia. En efecto, resueltos los grandes problemas
de la morbimortalidad infantil y con notable mejoria en las
posibilidades de prevencion, diagnéstico y tratamiento, las
especialidades pediatricas tenian abierto el camino. Y ello con-
lleva nuevos horizontes profesionales, la necesidad de coe-
xistir pediatria general con la subespecializacién pedidtrica
y un nuevo perfil del pediatra de nuestros dias.

La integracion de las subespecialidades en la Pediatria
ha de resolverse con el convencimiento de que el éxito y el
florecimiento de las subespecialidades dependen de su inti-
ma colaboracion con la pediatria general. El hospital debe
ser organizado de tal forma que garantice esta dependen-
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cia. En opinién de Sanchez Villares“? su existencia consti-

tuye uno de los hechos que mejor caracterizan a la medici-

na de la infancia de nuestro tiempo.

Con el reconocimiento oficial de las ACEs daremos un
espectacular salto pasando de Pediatria eminentemente asis-
tencial y clinica, empirica, a Pediatria cientifica (clinica +
docencia + investigacion)“%. Con las ACEs aprobadas
habra una perspectiva razonablemente buena para una de
las situaciones mas esperpénticas que padecemos. Nuestros
hospitales pediatricos han alcanzado un alto grado de desa-
rrollo gracias a la adecuada formacién y, a veces, como es
bien sabido, a la autoformacion de sus componentes, Los
responsables de la Sanidad y Educacién siguen ignorando
una situacion que es muy proxima a los malos tratos infan-
tiles. Cuando existe un problema grave o de dificil diag-
néstico, a cualquier pediatra o padre sensatos, solo se les
ocurre una actitud: consultar al especialista pediatrico corres-
pondiente. Si a ese padre atribulado se le dice que ese con-
sultor es portador tinicamente de un titulo de pediatra y que
se ha formado en su subespecialidad como buenamente ha
podido, seguramente, no se lo creerd. Le parecera inaudito
y grotesco. Un superespecialista formado a la buena de Dios
sin un programa formativo estricto y consolidado. Pues bien,
eso ocurre actualmente en nuestro pais. Lo peor es que no
sabemos cudnto durara esta situacion®?.

Las perspectivas para el reconocimiento de las areas
de capacitacion especifica de la Pediatria (subespecialida-
des) se apoyan en argumentos cientificos, argumentos clinicos,
existencia de “hecho”, derechos del nifio, exigencia social, asocia-
ciones profesionales y sociedades cientificas y masa critica (Tabla
V). Pero lo cierto es que, hasta ahora, en la conciencia de
todo pediatra asienta la esencia del pensamiento de F. Escar-
do, cuando dice que “uno de los espectdculos que mds sacude
el dnimo del hombre sensible, que se siente con responsabilidad
social, es la contradiccion que existe entre lo que se ha escrito y
formulado oficialmente sobre los nifios y la distancia que media
entre esos enunciados y la realidad cotidiana”.

Con el reconocimiento oficial las Subespecialidades o
Areas Especificas (Tabla VI) se abre el siguiente abanico
de perspectivas:

1. Asumir como propio el objetivo de creacion de las ACEs de
Pediatria por el Consejo Nacional de Especialidades en
Ciencias de la Salud, aceptdndolo como la oportunidad
histérica de completar el contenido de esta especialidad
(antes Pediatria y sus Especialidades, y ahora Pediatria
y sus Areas Especificas), incompresiblemente vacio, que
limita que el nifio y el adolescente puedan optar a la asis-
tencia de calidad médica y complejidad técnica ofrecidas
al adulto y frenando de manera notoria la investigacion.
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TABLA V.  SOCIEDADES Y SECCIONES ESPECIALIZADAS INTEGRADAS EN
LA AEP.

- Cardiologfa Pediatrica

- Cirugia Pediatrica

- Cuidados Intensivos Pediétricos

- Educacion Pediatrica

- Endocrinologia Pediatrica

- Errores Innatos del Metabolismo

- Gastroenterologia y Nutricion Pediatrica
- Genética Clinica y Dismorfologia

- Hematologia y Oncologia Pediatrica

- Infectologia Pedidtrica

- Inmunologia Clinica y Alergologia Pediatrica
- Medicina del Adolescente

- Nefrologia Pediétrica

- Neonatologfa

- Neumologia Pediatrica

- Neurologia Pediatrica

- Pediatria de Atencién Primaria

— DPediatria Extrahospitalaria y Atencion Primaria
- Pediatria Social

- Radiologia Pediétrica

- Reumatologia Pediatrica

- Urgencias de Pediatria

2. Garantizar a la sociedad la adecuada preparacion de sus
profesionales, defendiendo el derecho que tiene el nifio
a una asistencia sanitaria integral, adecuada y de tanta
calidad como lo que la Medicina puede ofrecer al adul-
to, desarrollada en un marco de trabajo tinico de pedia-
tras generalistas (pediatras internistas) y de pediatras
especializados (o acreditados), huyendo de lo que de
negativo ha tenido y estd teniendo la especializacion en
la Medicina del adulto.

3. Respetar los derechos del nifio. Se velara para que se cum-
pla los derechos reconocidos en Declaracién Universal
de los Derechos del Nifio y en la Carta Europea de los
Derechos del Nifio Hospitalizado (Asamblea del Par-
lamento Europeo, 1986) tales como el “derecho a recibir,
durante su permanencia en el hospital, los cuidados pro-
digados por un personal cualificado, que conozca per-
fectamente las necesidades de cada grupo de edad tanto
en el plano fisico como en el afectivo”, “ser hospitaliza-
do junto a otros nifios, evitando en lo posible su hospi-
talizacion entre adultos”, “proseguir su formacion esco-
lar durante su permanencia en el hospital” sin olvidar
que, entre ellos, figura también el “derecho a recibir edu-
cacion y a disfrutar de sus juegos”. Nos corresponde
defender el derecho que tiene el nifio a una asistencia



TABLA VI. SUBESPECIALIDADES PEDIATRICAS (BRINES J).

A. Subespecialidades biologicas

I. Médicas:

a)

b)

0

d)

En razén de edad:

- Neonatologia

- Medicina del adolescente

En razdn de drgano, aparato o sistema:

- Gastroenterologia y nutricion pediatricas
- Nefrologia pediatrica

- Neurologia pediatrica

- Cardiologia pedidtrica

- Neuropediatria

- Endocrinologfa pediatrica

En razén de la naturaleza del proceso:

- Alergia e inmunologia pediétricas

- Infectologia pediatrica

- Oncologia pediatrica (con frecuencia Hemato-Oncologia)
En razdn de ln gravedad:

- Cuidados intensivos pedidtricos

II. Quiriirgicas:

a)

b)

General:

- Cirugia pediatrica

Especificas:

- Ortopedia y traumatologfa

- Otorrinolaringologia pedidtrica
- Oftalmologia pediatrica

- Urologia pedidtrica

- Dermatologia pediatrica

B. Subespecialidades psicolégicas

- Psiquiatria infanto-juvenil

C. Subespecialidades sociales

- Pediatria social

D. En razén del ambito asistencial

- Pediatria extrahospitalaria o ambulatoria

sanitaria integral, adecuada y de tanta calidad como la
que la Medicina ofrece al adulto.

Sentar la base para la ordenacion racional de la Pediatria a
nivel terciario. Con el correcto desarrollo de las subespe-
cialidades pediatricas se sentaran las bases para una racio-
nal ordenacion de la Pediatria a nivel terciario dentro del
marco legal vigente. Los nifios y la sociedad tendran la
garantia de que, quien les presta una determinada asis-
tencia que requiere conocimientos adicionales a los de
Pediatria y el oportuno adiestramiento técnico, los ha
adquirido mediante un sistema y en un lugar acredita-
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TaBLA VII. HOJA DE RUTA HASTA LA REGULACION DE LAS AREAS DE
CAPACITACION ESPECIFICA.

—  Presiéon mediatica.
—  Presion social.
- Consenso con las Especialidades médicas “homélogas”.

—  Creacién de un banco de datos actualizado (archivo de
“masa critica”).

- Contactos con lideres de la politica sanitaria.
- Trabajar como “un todo” a través de la AEP.
- Racionalidad y sentido comtin en las peticiones.

- Continuar con la rigurosa acreditacién por las Sociedades y
Secciones de la AEP.

do para impartir tal tipo de ensefianza. Y las autorida-

des sanitarias —con mayor o menor componente politi-

co- tienen la obligaciéon moral de propiciarlo mediante
las disposiciones legales que sean del caso.

5. La Pediatria espafiola y los pediatras responderdn con crite-
rio de racionalidad y oportunidad asistencial. La perspectiva
que ofrece la fragmentacion de las especialidades verti-
cales aplicadas a la medicina del adulto, ha de ser refe-
rencia obligada para evitar repetir sus errores en el campo
pediatrico. El establecimiento y desarrollo de una subes-
pecialidad pediétrica debe conllevar a un mejor nivel
asistencial, investigador y docente del Servicio. Especia-
lista en Pediatria y pediatra subespecializado en el ambi-
to hospitalario han de ser dos estados no frente a, sino
junto a, para aceptar y compartir responsabilidades. Con-
vivencia en formacion y labor asistencial de pediatra
general competente junto a pediatra especializado es un
dificil pero necesario equilibrio formativo y asistencial.
La pediatria ha de ser la medicina del nifio y del adolescen-
te, no de sus aparatos y sistemas. La subespecializacién ha
de plantearse como complementariedad, como una nece-
saria e imprescindible complementariedad. Un modelo
organizativo del area hospitalaria es el de Burgio (1990)
que considera “el drea de atencién infantil un todo con-
tinuo frente a la desintegracion de las especialidades del
adulto. Estando en una situacién de hecho, sin recono-
cimiento de derecho, hasta la llegada del oficial podria-
mos optar por una hoja de ruta ad hoc (Tabla VII).

La subespecializacion: 1) Sera coherente con la visién
integral del nifio; 2) Ira precedida de una fase de formacién
troncal, base comtun de conocimientos, habilidades y acti-
tudes (Especializacion en Pediatria); 3) Potenciara los fun-
damentos bioldgicos, psicolégicos y sociales que caracteri-
zan nifiez y adolescencia; 4) Asegurara el porvenir cienti-
fico de la Pediatria; 5) La fortaleza de la pediatria general
garantizara el futuro de las subespecialidades.
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La orientacién y desarrollo de los programas y planifi-
cacion de las Especialidades Pedidtricas han de tener un carac-
ter integrador con la Pediatria general y dirigirse a la fun-
damental bsqueda de una mejor asistencia al nifio y a la
promocién de la investigacion y docencia en areas especifi-
cas pedidtricas, segtin aparecia en el primer programa MIR-
Pediatria en 1979.

Muy razonable es la opinién de Argente®, aplicable a
todas las subespecialidades pediatricas “Oficializar admi-
nistrativamente la endocrinologia pediétrica es un reto, un
deseo, un sentimiento y algo juicioso y sensato que tinica-
mente persigue el reconocimiento de una funcién y la mejor
asistencia a nuestros nifios y adolescentes con patologia
hormonal. Este hecho debi6 ocurrir hace muchos afios.
Luchar por ello es mas que licito: es una exigencia; sin
embargo, este mero logro per se no garantizara el desarro-
llo de esta subespecialidad en la medicina terciaria de no
verse acompafado de un cambio de mentalidad de las dife-
rentes administraciones y profesionales que nos aproxi-
me a los paises mas desarrollados y que exija la asistencia
de pacientes complejos, la docencia y la investigacion al
unisono”.

V. REFLEXIONES FINALES

La formacién ofrecida y deseada ha de conseguir un
pediatra de nuestro tiempo competente, humano, conoce-
dor, abierto a la ciencia, profesional y lider. Un médico que
sepa trabajar en equipo multidisciplinario, con formacién
troncal completa, integral, con conocimientos y competen-
cia clinica, y con aptitudes y actitudes particulares, recupe-
rando un humanismo, a veces perdido, que le permitirdn
tratar al mejor paciente del mundo: el nifio.

Por ello, es coherente potenciar como objetivos funda-
mentales de la pediatria espafiola: 1) La ampliacién del perio-
do formativo a 5 afios, superando la estrechez de tiempos
formativos. 2) Potenciar el desarrollo eficiente y riguroso de
los Centros de Salud como unidades docentes asociadas.
3)Mantener la troncalidad propia venciendo la amenaza de
perderla ante confusos vaivenes en el desarrollo de la LOPS.
4) El despliegue investigador y profesional tanto en Aten-
cién Primaria como en la hospitalaria. 5) La presion nece-
saria para la aprobacion oficial de las Areas de Capacitacién
Especifica en el campo pediatrico, en la misma forma y medi-
da que se requieren para el individuo adulto, y 6) El per-
feccionamiento del programa formativo con una mayor dedi-
cacién a aquellos aspectos atendidos de manera insuficien-
te en el momento actual.
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El tiempo de atencion al nifio y a su familia en el Centro
de Salud es esencial para la promocién de salud e implan-
tar habitos de vida saludables, responsabilidad del pediatra
general competente, patrdn oro del sistema formativo. En cual-
quier campo donde se desarrolle la actividad profesional es
imprescindible estimular la triple vertiente formativa y asis-
tencial como promotor de salud y educador sanitario, como
clinico, internista o generalista, y en su caso, como subespe-
cinlista representativo de la Pediatria terciaria. Y para el futu-
ro de la pediatria universitaria no se olvidara de que una
parte significativa de los actuales MIR atender4, en el futu-
ro, la docencia en las Universidades espafiolas.

Ser pediatra es tener el titulo oficial; estar de pediatra, es
pertenecer a una institucion donde ejercer la profesion; pero
sentirse pediatra, la excelencia, viviendo la pediatria plena-
mente vocacional permanentemente, ha de ser el ideal de
nuestros MIR.
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Actividades de la Sociedad

Resumen de actividades realizadas en la Sociedad de Pediatria
de Asturias, Cantabria y Castilla y Leén (SCCALP) desde mayo

de 2007 a abril de 2011

J. PELLEGRINI BELINCHON

Secretario General de la SCCALP

Durante la legislatura de la actual Junta Directiva pre-

sidida por el Prof. Félix Lorente Toledano se han realizado
las siguientes:

REUNIONES CIENTIFICAS GENERALES DE LA
SOCIEDAD

106

XX Memorial Guillermo-Arce y Ernesto Sanchez Villa-
res, celebrado en la ciudad de Oviedo los dias 2 y 3 de
noviembre de 2007.

Reunién de Primavera de la SCCALP, celebrada en la
ciudad de Burgos los dias 16 y 17 de mayo de 2008.
XXI Memorial Guillermo-Arce y Ernesto Sanchez Villa-
res, celebrado en la ciudad de Santander los dias 24 y 25
de octubre de 2008.

Reunién de Primavera de la SCCALP, celebrada en la
ciudad de Salamanca los dfas 24 y 25 de abril de 2009.
XXII Memorial Guillermo-Arce y Ernesto Sanchez
Villares, celebrado en la ciudad de Valladolid los dias 6
y 7 de noviembre de 2009.

Reunién de Primavera de la SCCALP, celebrada en la
ciudad de Gijon los dias 23 y 24 de abril de 2010.
XXIII Memorial Guillermo-Arce y Ernesto Sanchez
Villares, celebrado en la ciudad de Salamanca los dias
22y 23 de octubre de 2010.

Reunién de Primavera de la SCCALP, celebrada en la
ciudad de Zamora los dias 1y 2 de abril de 2011.

© 2011 Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y Leén

REUNIONES DE JUNTA DIRECTIVA

©° PN U P

Palencia 22 de septiembre de 2007.
Oviedo, 2 de noviembre de 2007.
Burgos 17 de mayo de 2008.
Santander, 24 de octubre de 2008.
Salamanca, 24 de abril de 2009.
Valladolid 6 de noviembre de 2009.
Gijon, 23 de abril de 2010.
Salamanca, 22 octubre de 2010
Zamora, 1 de abril de 2011.

CURSOS DE EXCELENCIA EN PEDIATRIA DE LA
FUNDACION ERNESTO SANCHEZ-VILLARES:

XI curso de Excelencia en Pediatria de la FSV, dedica-
do ala “Cardiologia pediétrica”. Celebrado en la ciudad
de Salamanca los dias 4 y 5 de abril de 2008.

XII curso de Excelencia en Pediatria de 1la FSV, cele-
brado en Santander los dias 27 y 28 de marzo de 2009
y dedicado a la “Clinica recurrente en la consulta de
pediatria”

XIII Curso de Excelencia en Pediatria, celebrado en la
ciudad de Avila los dias 12 y 13 de marzo 2010. Dedi-
cado a “Actualizaciéon en Neonatologia”.

XIV Curso de Excelencia en Pediatria, celebrado en la
ciudad de Avilés los dias 4 y 5 de marzo 2011. Dedica-

Este es un articulo de acceso abierto distribuido bajo los términos de la licencia Reconocimiento-No Comercial de Creative Commons
(http:/[creativecommons.org/licenses/by-nc/2.5/es|), la cual permite su uso, distribucion y reproduccion por cualquier medio para fines no comerciales,

siempre que se cite el trabajo original.
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do a “Bioética y pediatria. Aspectos sociales. Proteccién

del nifio y potenciacién de su autonomia”.

CURSOS Y REUNIONES DIRIGIDAS
ESPECIFICAMENTE A RESIDENTES DE LA SCCALP:

1. IV Reunidn de Residentes de Pediatria de la SCCALP.

Santander, 22 y 23 de febrero de 2008.

2. XIII Curso de Reanimacién Cardiopulmonar Basica
y Avanzada en Pediatria. Salamanca, 12,13 y 14 de marzo

2008.

3. III Curso de Soporte Vital Avanzado al Trauma Infan-

til grave. Oviedo 21, 22, 23 y 24 de abril de 2008.

4. XIV Curso de Reanimacién Cardiopulmonar Basica y
Avanzada en Pediatria. Le6n, 3, 4, 5 y 6 de marzo de 2009.
5. IV Curso de Soporte Vital Avanzado al Trauma Infan-

til grave. Oviedo, 2, 3, 4 y 5 de febrero de 2009.

6. V Curso de Soporte Vital Avanzado al Trauma Infan-

til Grave. Oviedo, 15, 16, 17 y 18 de marzo de 2010.

7. VI Curso de Soporte Vital Avanzado al Trauma Infan-

til Grave. Oviedo, 2011 (Pendiente de asignar fecha).

OTROS CURSOS Y REUNIONES CIENT{FICAS

- ISimposio de Trasplante hematopoyético Pediatrico

en Castilla — Leén. Salamanca, 1 de junio de 2007.

— Curso de Formacion Continuada en Pediatria. Le6n, 16

y 17 de noviembre de 2007.

- Jornadas de Investigacion en Pediatria. Celebradas en
Salamanca durante los dfas 22, 23 y 24 de enero de 2008.
- II Congreso Nacional de Pediatria para Estudiantes de
Medicina. Santander, 28, 29 febrero y 1 de marzo de 2008.
- IJornada de Neurologia Infantil del Principado de

Asturias. Oviedo, 13 de marzo de 2008.

- Curso Interactivo de Urgencias Pediatricas. Oviedo, 12

de abril de 2008.

— Cursos de Formaciéon Continuada en Pediatria. Afio
2008. Palencia, Salamanca y Zamora. Acreditados por la

Agencia oficial de Cy L y/o Seaformec.

- II'Jornada de Neuropediatria del Principado de Astu-

rias. Oviedo, 12 de junio de 2008.

- IV Reunién de Pediatria de Avila. Avila, 24 de junio de

2008.

— I Curso de Neurologia infantil para residentes de Pedia-

tria. Oviedo, 8 de julio de 2008.

- IX Curso de actualizacién en Pediatria. Gijon, 19 de

junio de 2008.

J. PELLEGRINI BELINCHON

Curso de Formacion Continuada en Pediatria. Ledn,
7'y 8 de noviembre dde 2008

Curso de Formacién Continuada en Pediatria. Gijon,
19y 20 de noviembre de 2008.

Abordaje practico del TDH desde Atencién Primaria.
Oviedo, 17 de enero de 2009.

Calendarios vacunales. Vacunas no financiadas en
pediatria. Salamanca, 28 de enero de 2009.

Cursos de Formacién Continuada en Pediatria. Afio
2009. Palencia, Salamanca y Zamora. Acreditados por la
Agencia oficial de Cy L y/o Seaformec.

II Curso de Traumatologia y Ortopedia Infantil en la
Infancia. Salamanca, febrero-junio de 2009. Acredita-
do por Seaformec.

XI Curso de Simulacién Médica Avanzada en Pedia-
tria de Extrahospitalaria y de Atencién Primaria. Ovie-
do, 7 de marzo de 2009. Acreditado por Seaformec.
Curso de Urgencias Pediatricas. Oviedo, 14 de marzo
de 2009.

III Congreso de Pediatria para Estudiantes. 2" Inter-
national Edition. Santander, 5, 6 y 7 de marzo de 2009.
Curso de asma en el nifio y adolescente. Madrid, 8 de
mayo de 2009.

XII Curso de Actulizacion en Pediatria. Gijon, 18 de
julio de 2009.

I Jornadas de Alimentacion Saludable en la Infancia.
Granda, 16 de septiembre de 2009.

Curso de Infectologia e Inmunologia infantil en aten-
cién primaria. Salamanca, septiembre 2009-febrero 2010.
Acreditado por Seaformec.

XXIII Congreso de la SEPEAP. Oviedo, 8-11 de octubre
de 2009.

Cursos de Formacién Continuada en Pediatria. Afio
2010. Palencia, Zamora. Acreditados por la Agencia Ofi-
cial de CyL

Curso de Formacion Continuada en Pediatria. Le6n, 11
y 12 de diciembre de 2009

Curso de Urgencias Pediatricas. Avila, 27 y 28 de octu-
bre de 2009.

V Curso de Formacién Continuada en Pediatria. Neu-
rologia y neonatologia. Avila, 2 de diciembre de 2009.
Curso Aula ] “Pediatria para farmacetticos”. Oviedo,
enero-mayo de 2009.

III Jornada de Endocrinologia Pediatrica. Valladolid,
11 de febrero de 2010.

Curso de Formacién Pediatrica: “Pediatria y Realidad
Social”. Santander, 26 y 27 de febrero de 2010.

IV Congreso de Pediatria para Estudiantes. 3 Inter-
national Edition. Santander, 11, 12 y 13 de marzo de 2010.
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Resumen de actividades realizadas en la Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria y Castilla y Le6n
(SCCALP) desde mayo de 2007 a abril de 2011

- Estado actual de la Prevenciéon Neumocécica. Santan-
der, junio de 2010.

- Una nueva era en la Vacunacién Antineumocécica.
Valladolid, junio de 2010.

- 25 afios de Formacién y Coordinacién en Pediatria
Extrahospitalaria. Salamanca, junio 2010. Acreditado
por Seaformec.

— Curso de Formacion Continuada en Pediatria. Leon, 26
y 27 de noviembre de 2010.

— Curso de Dermatologia Pediatrica. Salamanca, octubre
de 2010 a marzo dde 2011. Acreditado por Seaformec.

-V Congreso de Pediatria para Estudiantes. 4t Interna-
tional Edition. Santander, 3, 4 y 5 de marzo de 2011.

- Cursos de Formacién Continuada en Pediatria. Afio
2011. Palencia, Zamora. Acreditados por la Agencia Ofi-
cial de CyL

- Semana Clinica Pedidtrica. “15 afios del Centro de
Salud El Llano”. Gijén, enero de 2011.

AUSPICIO DE CURSOS Y REUNIONES CIENTIFICAS

- III Jornadas de Alimentacién y Salud. Oviedo, 27 de
noviembre de 2008.
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— IJornada Sanitaria sobre Violencia de Género en Aran-
da del Duero. Aranda del Duero, 28 y 29 de noviem-
bre de 2008.

— XIII Curso sobre Trastornos Respiratorios del Suefio.
Burgos, 29 y 30 de abril de 2009.

— Jornadas de Actualizacion en Infecciones Pediatricas.
Santander, 23 y 24 de abril de 2010.

— Jornadas de Actualizacion Médica en Maltrato Infan-
til. Salamanca, 24 de marzo de 2010.

- Jornada de Nefrologia Pediatrica. Salamanca, 14 de abril
de 2010.

- Curso de Neurologia Pediatrica. Oviedo, mayo de 2010.
Actividad acreditada por Seaformec.

El nimero de socios de la Sociedad a 1 de marzo de 2011
es de 998, de los que 873 son socios activos y 125 jubila-
dos.

La Memoria de actividades de la Sociedad, cuyo resu-
men se presenta, ha sido aprobada en las distintas Asam-
bleas Generales de Socios celebradas en cada una de las
Sedes de las Reuniones Cientificas de la Sociedad de Pedia-
tria de Asturias, Cantabria y Castilla y Ledn.
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REUNION DE PRIMAVERA DE LA SCCALP
Mesa Redonda: Diagnéstico clinico en Pediatria

Introduccion a la Mesa

C. OCHOA SANGRADOR

Servicio de Pediatria. Complejo Asistencial de Zamora.

El diagnéstico es un proceso dinamico que se inicia con
la anamnesis, en el que el médico comienza a emitir hipé-
tesis sobre lo que le pasa al enfermo, hipétesis que son con-
trastadas y aceptadas o rechazadas provisionalmente. Esta
misma dindmica se repite a lo largo de la exploracion fisi-
ca, cuando se analizan los resultados de las pruebas com-
plementarias e, incluso, cuando ya se ha instaurado el tra-
tamiento®.

El proceso diagnéstico se sustenta sobre un modelo pro-
babilistico, en el que cada uno de sus pasos se traduce en
una modificacion del grado de certeza con el que emitimos
el diagnéstico. Este dependera, pues, no sélo del nivel de
conocimientos clinicos y epidemiolégicos del médico, sino
también de su capacidad para concretarlos en un simple cal-
culo de probabilidades®*.

En esta mesa redonda nos planteamos revisar una serie
de pruebas diagnésticas de uso comiin en pediatria, prue-
bas a las que recurrimos como ayuda en escenarios clinicos
en los que el diagndstico no puede basarse exclusivamen-
te en los datos de la anamnesis o exploracién fisica, bien por-
que estos no sean lo suficientemente vélidos o bien por-
que la situacién del paciente no permita errores diagndsti-
cos. Los diagndsticos de sepsis neonatal, de bacteriemia ocul-
ta o infeccion urinaria en el lactante con fiebre sin foco, de
infeccién tuberculosa o la identificacion etiolégica en las
infecciones respiratorias de vias altas o bajas, constituyen
retos de gran trascendencia en la clinica pediétrica.

Muchas de estas pruebas diagndsticas son empleadas
rutinariamente en la practica diaria, aunque no siempre rea-
lizamos una adecuada valoracién de sus resultados. Otras

Correo electrénico: cochoas@meditex.es

pruebas estan siendo incorporadas a nuestro arsenal diag-
nostico, ofreciendo en algunos casos ciertas ventajas, aun-
que todavia no tenemos claro si suponen pruebas alterna-
tivas o complementarias a las ya disponibles y si su incor-
poracion resulta clinicamente rentable.

El uso de cualquier prueba diagndstica debe decidirse
en funcion de su fiabilidad, validez, rendimiento clinico y
coste. Estamos acostumbrados a valorar la fiabilidad y vali-
dez de las pruebas pero no tanto a evaluar su rendimiento
diagndstico y coste. Si nuestra toma de decisiones no se ve
influida por el resultado de la prueba, ésta no resulta ren-
table. Si el coste de realizarla no se traduce en una mejora
de la salud de nuestros pacientes la prueba no resulta efi-
ciente.

Los escenarios clinicos planteados en esta mesa redon-
da presentan ciertas peculiaridades. En algunos de ellos exis-
ten patrones diagndsticos de referencia que facilitan la valo-
racion de la validez de las pruebas en ellos empleadas. Asi
ocurre con las pruebas para el diagnéstico de la infeccion
urinaria en el lactante con fiebre sin foco o las de investiga-
cion etiolgica en las infecciones respiratorias. Sin embar-
g0, en otros escenarios no contamos con pruebas de refe-
rencia apropiadas o éstas tienen limitaciones para estable-
cer el diagnéstico definitivo, limitaciones propias de la prue-
ba o del escenario clinico donde se aplica. Asi ocurre en el
diagnéstico de la infeccion tuberculosa latente o de la sep-
sis neonatal. En algunas de estas situaciones, las pruebas a
evaluar se han incorporado a los criterios diagndsticos por
lo que se introducen sesgos en las estimaciones. Por ello, no
siempre podremos estimar de forma precisa los indicado-
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res de validez de las pruebas a partir de los estudios publi-
cados.

Pero como hemos dicho anteriormente la utilidad de una
prueba no depende sélo de su fiabilidad y validez, sino tam-
bién de su rendimiento clinico. Lamentablemente existen
pocos estudios en los que se haya evaluado el rendimiento
de la aplicacion de las pruebas diagnésticas sobre las deci-
siones médicas, que se traduzcan en resultados de interés
clinico: uso de otras pruebas, prescripcién de tratamientos,
curacion, duracién de la enfermedad, incidencia de com-
plicaciones, supervivencia, calidad de vida del paciente, etc.
Por ejemplo, si queremos evaluar el impacto clinico de una
prueba de diagnostico rdpido de faringitis estreptocécica
podria interesarnos demostrar que su uso produce un acor-
tamiento de la enfermedad y disminucién de los contagios
(eficacia) o una reduccion del uso de antibidticos sin un
aumento de complicaciones supuradas o no supuradas de
la infeccién (eficiencia y seguridad).

A los ponentes participantes en esta mesa redonda se
les han planteado cuestiones de interés clinico (ver anexo),
algunas de las cuales tienen respuestas basadas en evidencia
cientifica (fiabilidad, validez, rendimiento clinico) y otras
s6lo en opinién o consenso de expertos. En la previsién de
que estas preguntas no hayan sido las mas apropiadas, cada
presentacion se ha desarrollado a criterio de cada ponen-
te y no de los planteamientos realizados. Como apoyo meto-
dolégico a la informacién que se presentard en detalle para
los distintos escenarios propuestos, repasaremos breve-
mente a continuacion los fundamentos de las pruebas diag-
nosticas.

FUNDAMENTOS DE LAS PRUEBAS DIAGNOSTICAS

Desde un punto de vista funcional, consideramos prue-
ba diagnéstica a cualquier procedimiento realizado para
confirmar o descartar un diagnéstico o incrementar o dis-
minuir su verosimilitud. La utilidad de una prueba diag-
nostica depende fundamentalmente de su validez y de su
fiabilidad, pero también de su rendimiento clinico y de su
coste.

El principio fundamental de las pruebas diagnésticas
reside en la creencia de que los individuos que tienen una
enfermedad son distintos de los que no la tienen y que las
pruebas diagndsticas permiten distinguir a los dos grupos.
Las pruebas diagndsticas, para ser perfectas, requeririan que
1) todos los individuos sin la enfermedad tuvieran un valor
uniforme en la prueba (habitualmente normal), 2) que todos
los individuos con la enfermedad tuvieran un valor uni-
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forme pero distinto en la prueba (habitualmente anormal)
y 3) que no hubiera resultados indeterminados imposibles
de asignar al mostrado por los enfermos o por los sanos.
Pero en la préctica, resulta excepcional que estos requisitos
se cumplan a la perfeccion. Existen variaciones en los resul-
tados de las pruebas debidas a insuficiente fiabilidad de las
mismas o a la existencia de heterogeneidad en las caracte-
risticas de la poblacién enferma y sana, que condicionan su
validez. No obstante, conocer las caracteristicas y las limi-
taciones de las pruebas diagnésticas le permite al médico
tomar decisiones cuantificando el grado de certeza existen-
te en sus juicios diagnosticos.

La calidad de una prueba diagndstica depende en pri-
mer lugar de su capacidad para producir los mismos resul-
tados cada vez que se aplica en similares condiciones y en
segundo lugar de que sus mediciones reflejen exactamen-
te el fendmeno que se intenta medir. Dicho de otro modo,
una prueba diagnéstica debe ser fiable y vélida. La fiabili-
dad es un requisito previo al de validez, ya que es necesa-
rio saber que una prueba es capaz de medir “algo”, antes
de plantearse contrastar su validez. Si mediciones repetidas
de una caracteristica con un mismo instrumento son incon-
sistentes, la informacién resultante no va a poder aportar
nada al diagnéstico. No obstante, una prueba muy fiable en
sus mediciones, pero en la que éstas no sean vélidas, tam-
poco tiene ninguna utilidad.

Ademas de su fiabilidad y validez, la utilidad de una
prueba también depende de su rendimiento clinico y de su
coste. Una prueba muy vélida y fiable pero cuya contribu-
cion al diagnostico apenas modifique la actitud del médico
0 cuya ejecucion tenga un coste excesivo tendra una esca-
sa utilidad.

La fiabilidad de una prueba viene determinada por la
estabilidad de sus mediciones cuando se repite en condi-
ciones similares. La variabilidad de las mediciones va a estar
influida por mltiples factores que interesa conocer y con-
trolar. Entre ellos, tiene especial importancia distinguir las
variaciones de interpretacion intraobservador e interobser-
vador. La fiabilidad puede ser evaluada para resultados dis-
cretos nominales mediante el indice kappa, para resultados
discretos ordinales mediante el indice kappa ponderado y
para resultados continuos mediante el coeficiente de corre-
lacién intraclase y el método de Bland-Altman®.

El concepto de validez se refiere a la capacidad de la
prueba para medir lo que realmente queremos medir. La
validez se evaltia comparando los resultados de la prueba
con los de un patrén de referencia (gold-standard), que iden-
tifica el diagnéstico verdadero (Tabla I). Para pruebas con
resultados dicotémicos (ej. presencia-ausencia de enferme-



TABLA DE CONTINGENCIA DE ANALISIS DE UNA PRUEBA
DIAGNOSTICA. EVALUACION DE LA VALIDEZ DE UNA
PRUEBA DE DETECCION ANTIGENICA DE VRS EN ASPIRADO
NASOFARINGEO, CON RESPECTO A UN PATRON DE
REFERENCIA COMBINADO FORMADO POR EL CULTIVO VIRAL
Y UNA TECNICA DE REACCION EN CADENA DE LA
POLIMERASA. CARACTERISTICAS OPERATIVAS DE LA PRUEBA
CON SUS INTERVALOS DE CONFIANZA AL 95% (IC 95%).
DATOS TOMADOS DE ALDOUS ET AL.®,

TaBLA L.

Cultivo viral + PCR
+ p—
+ 94 1 95
Thermo a|b

Electron™
RSV OIA - c| d

235

14 221
108 222 330

Sensibilidad (Se)= a/(a+c)=94/108 = 0,87
(IC 95%: 0,79 a 0,92)
Especificidad (Es)= d/(b+d)=221/222 = 0,99
(IC 95%: 0,97 a 0,99)
Valor predictivo positivo (VPP)=a/(a+b)=94/95=0,99
(IC 95%: 0,94 a 0,99)
Valor predictivo negativo (VPN) = d/(c+d) = 221/235= 0,94
(IC 95%: 0,90 a 0,96)
Cociente de probabilidad positivo = Se/(1-Es) = 193,22
(IC 95%: 27 a 1367)
Cociente de probabilidad negativo = (1-Se)/Es = 0,13
(IC 95%: 0,08 a 0,21)
Probabilidad preprueba (Ppre) = (a+c)/(a+b+c+d) = 108/330 = 0,33

dad) la evaluacion se concreta en distintos indicadores de
validez: sensibilidad (probabilidad de que la prueba dé posi-
tiva si la enfermedad o condicion de estudio estéd presente),
especificidad (probabilidad de que la prueba dé negativa si
la enfermedad esta ausente) y valores predictivos positivo
(probabilidad de tener la enfermedad si la prueba ha sido
positiva) y negativo (probabilidad de no tener la enferme-
dad si la prueba ha sido negativa). En la tabla I vemos el cal-
culo de los estimadores de validez a partir de los datos de
un estudio de evaluacién de una prueba rapida de diag-
néstico de infeccién por virus respiratorio sincitial.

La sensibilidad y la especificidad son caracteristicas
intrinsecas de la prueba diagnéstica, que informan de su
validez antes de conocer el resultado. Una vez conocido el
resultado de la prueba, son los valores predictivos los que
informan sobre la probabilidad de la enfermedad. Sin embar-
go los valores predictivos dependen de la prevalencia de
enfermedad en el estudio original y por ello no son direc-
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Figura 1. Nomograma de Fagan para el célculo de probabilida-
des postprueba a partir de probabilidades preprueba y cocientes
de probabilidades. Representacion grafica del calculo de la pro-
babilidad postprueba negativa de infeccion por virus respiratorio
sincitial a partir de la estimacion de probabilidad preprueba del
lactante con bronquiolitis aguda (56%)© y del cociente de proba-
bilidades negativo de una prueba rapida® (0,13). (Ver tabla I)

tamente aplicables a escenarios con probabilidades pre-
prueba distintas. Para conocer la probabilidad de enferme-
dad (postprueba) en escenarios con probabilidades pre-
prueba distintas debemos usar los cocientes de probabili-
dades (probabilidad de un determinado resultado de la prue-
ba en presencia de enfermedad dividida por la probabili-
dad de ese mismo resultado en ausencia de enfermedad)
que son indices resumen de la sensibilidad y la especifici-
dad, independientes de la probabilidad preprueba en el estu-
dio original.
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Para poder operar con los cocientes de probabilidades
(CP) en el célculo de probabilidades, éstas deben trans-
formarse en ventajas (odds). Las ventajas u odds se cal-
culan dividiendo las probabilidades por sus complemen-
tarios (P/[1-P]). Los pasos a seguir en el calculo de la pro-
babilidad postprueba son: 1) transformar la probabilidad
preprueba en odds preprueba, 2) multiplicar la odds pre-
prueba por el CP del resultado encontrado para obtener
la odds postprueba, 3) transformar la odds postprueba en
probabilidad (probabilidad = odds/[1+odds]). Todos estos
calculos se simplifican recurriendo a nomogramas (de
Fagan) o a aplicaciones informaticas. En la figura 1 pode-
mos ver un ejemplo con el calculo de la probabilidad post-
prueba a partir de las estimaciones de validez de la tabla
I, con una probabilidad preprueba distinta a la del estu-
dio original, estimada a partir de una revisién sistemati-
ca®.

Todos estos estimadores de validez pueden ser aplica-
dos a pruebas con resultados discretos con mas de dos cate-
gorias e incluso a resultados expresados en variables conti-
nuas. En este caso podemos establecer puntos de corte para
convertir el resultado en una variable discreta con dos o mas
categorias. Otra alternativa que permite explorar la capaci-
dad diagnéstica de una prueba en sus distintos valores son
las curvas ROC (iniciales del término inglés original Recei-
ver Operating Characteristics), con las que podemos cono-
cer su validez global y seleccionar el punto o puntos de corte
mds adecuados.
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Es preciso tener en cuenta que la informacién que dis-
ponemos sobre la validez de las pruebas diagnésticas pro-
cede de estudios realizados en muestras de poblacién. Por
lo tanto, las estimaciones obtenidas en dichos estudios estan
sujetas a variabilidad aleatoria (por lo que les son aplicables
intervalos de confianza) y, si los estudios han sido disefia-
dos incorrectamente, a sesgos.
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ANEXO.

C. OCHOA SANGRADOR

CUESTIONES PLANTEADAS EN LOS DISTINTOS ESCENARIOS DE LA MESA REDONDA.

Marcadores Biolégicos de Infeccién Neonatal

1.

10.

¢Qué marcadores bioldgicos son suficientemente validos y
ttiles para su utilizacion clinica en el diagndstico de
infeccién neonatal? Considerar la validez diagnostica
respecto a infeccién comprobada y probable y la utilidad
frente a la decision clinica de iniciar un tratamiento
antibiético.

¢Qué marcadores bioldgicos deben considerarse bésicos
para su uso en unidades neonatales hospitalarias?
Considerar precio, factibilidad y reproducibilidad.

(Cual es el impacto clinico de la adicién de otros marcadores
de infeccién a los considerados basicos?

(Deben emplearse combinaciones de marcadores en cadena
o simultdneamente?

(Presentan diferente validez y utilidad los marcadores
disponibles para el diagnéstico de sepsis neonatal precoz y
tardia, sepsis en prematuros o neonatos a término, sepsis de
adquisicién vertical o nosocomial, sepsis con o sin shock o
fallo multiorgénico?

;Disponemos de puntos de corte suficientemente
discriminativos para realizar una interpretacion cualitativa
de los marcadores (alto/bajo riesgo de infeccién) o debe
hacerse una interpretacién semicuantitativa (en funcién del
resultado cuantitativo)?

(Podemos hacer una prediccion de la probabilidad de
infeccién segtin el resultado para pacientes con bajo, medio
y alto riesgo de infeccién? Considerar la diferente utilidad
para cada uno de esos escenarios (cambios de probabilidad
preprueba — postprueba de infeccion).

¢Esté justificada la determinacién seriada de algtin
marcador bioldgico para la deteccion precoz de infeccién?
(Resulta 1til la determinacién seriada de algtin marcador
biolégico en pacientes con casos dudosos con tratamiento
antibiético, para decidir la retirada del mismo?

(Tiene algtin marcador capacidad predictiva de gravedad o
complicaciones?

Utilidad Clinica de las Pruebas de Diagnostico
Microbiolégico Rapido

1.

(Qué pruebas microbiolégicas de diagndstico rapido son
suficientemente validas y ttiles para su empleo clinico en
pediatria? Considerar validez con respecto la infeccion
confirmada y utilidad sobre la toma de decisiones clinicas
(ingreso, inicio de tratamiento, indicacion de otras pruebas,
etc.).

(Qué pruebas microbioldgicas de diagnéstico rapido se
recomienda usar para el manejo de la fiebre sin foco en
urgencias pediatricas y consultas de atencién primaria?
Considerar su validez, factibilidad y reproducibilidad.
(Cémo debemos interpretar los distintos resultados de las
pruebas microbioldgicas de diagnéstico rapido
microbioldgico en la fiebre sin foco? Valorar decisiones
diagnésticas y terapéuticas.

(Qué pruebas microbiolégicas de diagndstico rapido se
recomienda usar para el manejo del nifio con infeccion
respiratoria del tracto superior (faringitis aguda) en

urgencias pediatricas y consultas de atencién primaria?
Considerar su validez, factibilidad y reproducibilidad.

5. ¢Cémo debemos interpretar los distintos resultados de las
pruebas microbioldgicas de diagnéstico rapido
microbiolégico en la faringitis aguda? Valorar decisiones
diagnésticas y terapéuticas.

6. ;Qué pruebas microbioldgicas de diagnéstico rapido se
recomienda usar para el manejo del nifio con infeccién
respiratoria del tracto inferior (neumonia, bronquiolitis
aguda) en urgencias pediatricas y consultas de atencién
primaria? Considerar su validez, factibilidad y
reproducibilidad.

7. ¢Cémo debemos interpretar los distintos resultados de las
pruebas microbioldgicas de diagnéstico rapido
microbiolégico en la neumonia? Valorar decisiones
diagnésticas y terapéuticas.

8. ;Como debemos interpretar los distintos resultados de las
pruebas microbioldgicas de diagnéstico rapido
microbiolégico en la bronquiolitis aguda? Valorar decisiones
diagnésticas y terapéuticas.

9. ¢Qué pruebas microbioldgicas de diagnéstico rapido se
recomienda usar para el manejo del nifio con gastroenteritis
aguda en urgencias pediatricas y consultas de atenciéon
primaria? Considerar su validez, factibilidad y
reproducibilidad.

10. ;Cémo debemos interpretar los distintos resultados de las
pruebas microbioldgicas de diagnéstico rapido
microbiolégico en la gastroenteritis aguda? Valorar
decisiones diagnosticas y terapéuticas.

Diagnéstico de Infeccién Tuberculosa. Papel de los IGRAs.

1. ¢Qué son las IGRAs (IFN-A release assays) o pruebas de
liberacion de interferén gamma? ;Qué pruebas hay
disponibles?

2. ;Cuadl es su papel en el diagnéstico de infeccién tuberculosa?
Experiencia en la infancia en nuestro medio. Ventajas y
limitaciones.

3. ¢Qué muestra debe recogerse para su estudio? Condiciones
de recogida y transporte.

4. ;Constituyen una alternativa o un complemento a la prueba
cutanea de tuberculina (PPD)? Diferencias en funcién de la
edad (<5 afios) y estado de vacunacion del paciente.

5. ¢Son ttiles como prueba de cribado de contactos o
antecedentes epidemiolégicos de riesgo? ;PPD y/o0 IGRAs?

6. ;Debe considerarse el nivel de riesgo del paciente (primera
prueba negativa en sujeto de alto riesgo; primera prueba
positiva en sujeto de bajo riesgo)?

7. ;Son ttiles en el diagnéstico de progresién de infeccion a
enfermedad tuberculosa en sujetos de riesgo? ; Permiten
distinguir entre infeccién y enfermedad tuberculosa activa?

8. ¢Como deben interpretarse los resultados positivos,
negativos y dudosos? Interpretacion en casos de riesgo de
infeccién (contactos) y riesgo de enfermedad tuberculosa, en
entornos de baja y alta prevalencia.

9. (Esta justificado el empleo de mas de un IGRAs? ;Deben
repetirse las IGRASs si son inicialmente negativas?

10. ;Resultan ttiles para valorar la respuesta a tratamiento o la
reinfeccion tuberculosa?
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Marcadores bioldgicos de infeccion neonatal
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INTRODUCCION

La sepsis es uno de los cuadros mas frecuentes en la
etapa neonatal. Segtin datos del Grupo Castrillo, la inci-
dencia de sepsis vertical en 2008 fue 1,08 casos por cada 1.000
recién nacidos vivos y la de sepsis nosocomial 2,1%, llegando
al 15,6% entre los recién nacidos menores de 1.500 gramos.
A pesar de la alta incidencia y, en ocasiones, extrema gra-
vedad de las infecciones, la definicién de “sepsis neonatal”
continda siendo uno de los grandes retos de la medicina
actual. Por ese motivo, en los ultimos afios se han llevado a
cabo mtiltiples consensos y reuniones e incluso se han desa-
rrollado nuevos términos (SIRS y PIRO), pero los criterios
y definiciones resultantes atin poseen una especificidad insu-
ficiente, lo que favorece diagnésticos erréneos, sobretrata-
miento y dificulta la comparacién de estudios.

El papel del clinico frente a un neonato con sospecha de
sepsis es uno de los desafios més frecuentes y dificiles de la
practica clinica diaria en Neonatologia. La sintomatologia
es muy inespecifica y puede ser provocada por circuns-
tancias diferentes de una infeccidn, los marcadores de infec-
cion son, generalmente, tardios y tienen ciertas caracteris-
ticas que limitan su utilizacién y el hemocultivo, que debe-
ria ser el patron oro, ademads de ser una técnica tardia, no
estd exento de resultados erréneos. Por estas razones, y dada
la gravedad de la sepsis en los mas pequefios, la tendencia
habitual es iniciar el tratamiento antibitico aun sin pose-
er la certeza absoluta de la presencia de una infeccién. De
hecho, actualmente se estima que por cada recién nacido
infectado se trata un ndmero mucho mayor de neonatos
sanos (entre 11 y 30 segtin las series)

Correo electrdnico: marta_costar@yahoo.es

Por estos motivos, es fundamental poseer una bateria
de marcadores de sepsis neonatal precoces, fiables y que
tengan las minimas interferencias, es decir, que no se vean
afectados por la edad gestacional, la edad cronoldgica o la
existencia de ciertos factores de riesgo. Otras caracteristicas
que se deben exigir a un buen marcador de sepsis son la
validez (adecuadas sensibilidad y especificidad), rapidez,
seguridad (valor predictivo positivo [VPP] y valor predic-
tivo negativo [VPN]), reproducibilidad, sencillez, que posea
minimos efectos adversos y ser econdmicamente soporta-
ble. En una enfermedad potencialmente grave como la sep-
sis neonatal, los falsos negativos pueden retrasar el diag-
nostico, y los falsos positivos favorecer el sobretratamien-
to. Tanto la sensibilidad como la especificidad buscan redu-
cir estos resultados erroneos. La primera localiza los pacien-
tes con sepsis y, un resultado negativo, permite interrum-
pir el tratamiento antibiético. Una especificidad elevada
(mayor del 85%) garantiza una tasa de falsos positivos redu-
cida que permite tratar inicamente a aquellos nifios real-
mente infectados, limitando asi el uso de antibidticos. Un
VPN alto o un cociente de probabilidades negativo (like-
lihood ratio) bajo (menor de 0,2), permite descartar la infec-
cion con seguridad.

No obstante, encontrar un marcador idéneo y conocer
sus valores de normalidad no es facil en la etapa neonatal,
en especial en los primeros dias de vida. Mdltiples proce-
sos metabolicos, hormonales e inmunoldgicos varian en las
primeras horas de vida, por lo que determinar las concen-
traciones normales de todos ellos es una tarea ardua. La
determinacion de puntos de corte de cualquier marcador es
un objetivo de numerosos trabajos, si bien los resultados
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pocas veces coinciden. La razén de esta disyuncién se
encuentra en un disefio heterogéneo de los estudios (dife-
rentes tamafios muestrales, extracciones seriadas o tnicas,
diferentes métodos de analisis, etc.) y en el uso de distintas
técnicas de laboratorio.

MARCADORES DE INFECCION

Los datos de laboratorio operativos y mas frecuente-
mente utilizados en el momento actual son los siguientes:

Recuento y formula leucocitaria.

Durante la etapa neonatal los limites del recuento leu-
cocitario, porcentaje de formas inmaduras o de neutréfilos,
y los indices derivados de los mismos son muy variables,
pudiendo observarse leucocitosis franca o leucopenia sin
relacién a infecciones. Los valores de normalidad son dife-
rentes a lo largo de las primeras horas de vida y existen mul-
tiples circunstancias (factores maternos, obstétricos y neo-
natales) que pueden alterar su valor. Se ha observado una
importante variabilidad interindividual en ausencia de infec-
cién que depende de la edad del nifio, de la patologia con-
comitante (las situaciones estresantes como neumotorax,
convulsiones, parto dificil... pueden aumentar las cifras de
neutréfilos) e incluso en relacion a extraccién de la muestra
sanguinea, variando si es arterial o venosa. Con esto se con-
cluye que el VPP de una cifra anormal de leucocitos es esca-
so, si bien aumenta si se realizan hemogramas seriados.

Reactantes de fase aguda

Los reactantes de fase aguda son proteinas inespecificas
producidas, en su mayoria, en el higado o secretadas por
leucocitos ante infecciones, traumatismos e inflamacién. El
estimulo para su sintesis procede de citocinas como la inter-
leucina 6 (IL-6) o el factor de necrosis tisular alfa (FNT alfa).
Aunque la mayor parte no son especificas de las infeccio-
nes son muy utilizadas en el diagndstico precoz de las mis-
mas. Las mas utilizadas en la practica clinica habitual son
la proteina C reactiva (PCR), la procalcitonina (PCT) y la
interleucina 6 (IL6).

Proteina C Reactiva

La PCR es una proteina plasmatica sintetizada en el higa-
do tras el estimulo de diversas citocinas, siendo IL-6 la méas
importante. Comienza a elevarse a las 8-12 horas del ini-
cio de la infeccién, aumentando progresivamente a lo largo
de las siguientes 24-72 horas con independencia del inicio
del tratamiento antibidtico. Su concentracién plasmatica esta

M. COSTA ROMERO

determinada por la velocidad de sintesis, que refleja la infla-
macion secundaria a la presencia de la infeccion, y por su
vida media. Si el tratamiento es efectivo se observa un des-
censo progresivo de los valores hasta su negativizacion, sien-
do, por tanto, un buen marcador de la respuesta al anti-
bidtico y permitiendo acortar la duracién del mismo. La PCR
no atraviesa la placenta, de manera que la concentracién en
sangre de cordén y del nifio es de produccién totalmente
fetal o neonatal. Se ha descrito una sutil elevacion fisiol6-
gica de la misma en los recién nacidos sanos, por lo que es
muy dificil definir los valores normales en los primeros dias
de vida, aunque, en general, se utiliza el mismo punto de
corte a lo largo de la etapa neonatal (1 mg/dl). Debido a la
lenta elevacion de sus valores, tanto la sensibilidad como el
VPN son inferiores a los de otros marcadores al inicio de
la infeccién (momento cero), observandose las mayores dife-
rencias entre neonatos infectados y sanos en las determina-
ciones analiticas realizadas a partir de las 48 horas de evo-
lucién. Asi pues, una tnica determinacién de PCR al ini-
cio de la clinica es, normalmente, incapaz de discriminar los
pacientes sanos de aquellos con sepsis. Para superar estos
déficit se recomienda realizar determinaciones seriadas o
bien estudiar la PCR junto a otros marcadores mas sensibles
al inicio de la infeccién, como la IL-6. Existen circunstancias
en las se observa un aumento de PCR en ausencia de infec-
cién, como en casos de rotura prolongada de membranas
(mayor o igual a 18 horas), fiebre materna intraparto, asfi-
xia perinatal (puntuacién del test de Apgar al primer minu-
to y a los cinco minutos menor o igual a 5), distrés respira-
torio, diabetes gestacional, hipertension arterial inducida
por la gestacién, hemorragia intraventricular, neumotdrax,
cirugia, adiccién materna a drogas y aspiracién de meconio,
entre otras.

Procalcitonina

A pesar de ser la prohormona de la calcitonina, la PCT
no tiene funcién hormonal, y sus elevaciones no se acom-
pafian por aumentos de la calcitonina. En situaciones de
normalidad, la PCT esta presente tinicamente en las células
C dela glandula tiroides y, en minima concentracién en san-
gre (menor de 0,5 ng/ml). Sin embargo, las infecciones bac-
terianas inducen un importante aumento de su sintesis en
distintos tejidos y grupos celulares, localizados, principal-
mente, en higado, pulmén, rifién, aorta, vejiga y glandula
suprarrenal.

Coincide con la PCR en una cinética por fases: elevacion,
meseta y descenso, si bien la PCT se adelanta a la PCR unas
cuatro-seis horas. Esta evolucién paralela defiende el papel
de PCT como reactante de fase aguda y sugiere que la pro-
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duccién de ambas proteinas en el higado es inducida por
mecanismos similares. Estudios realizados en voluntarios han
detectado concentraciones de PCT en la sangre a las dos horas
de la inyeccién de endotoxinas bacterianas, existiendo un
aumento progresivo en las siguientes horas. Entre las 8-12
horas de evolucién de la infeccién, los valores presentan una
estabilizacion (plateau o meseta), manteniéndose atin eleva-
da 24-48 horas a pesar del inicio del tratamiento antibiético
correcto. El momento de mayor rentabilidad diagnéstica de
la PCT frente al marcador previo es, por tanto, entre las pri-
meras seis y doce horas de evolucién de la sepsis.

Una de las caracteristicas mas importantes de este mar-
cador es su elevacion fisiolégica en los primeros dos dias
de vida (maximo entre las 24 y 36 horas) en recién nacidos
sanos, tanto prematuros como a término. La explicaciéon atin
se desconoce, pero se cree que esta relacionado con el estrés
que sufre el recién nacido en relacién al parto y a la adap-
tacién a la vida extrauterina unido a la activacion del sis-
tema inmune por la rdpida colonizacién bacteriana de la piel
y mucosas. Debido a este fenémeno, el punto de corte opti-
mo varia segtin la edad cronoldgica del paciente, siendo de
gran importancia realizar nomogramas adaptados a las horas
de vida. Aunque se han sugerido tantos puntos de corte
como trabajos hay publicados, se acepta 3 ng/ml en los pri-
meros tres dias de vida y 0,5 ng/ml posteriormente. Se han
descrito incrementos de PCT en ausencia de infeccion en
casos de hijos de madre diabética, asi como en casos de asfi-
xia perinatal, puntuaciones de test de Apgar bajos, hemo-
rragia intraventricular, hipoxemia, preeclampsia, fallo hemo-
dindmico, reanimacioén cardiopulmonar y distrés respira-
torio. En cambio, los valores de este marcador parecen inde-
pendientes de la presencia o no de factores de riesgo de sep-
sis nosocomial, como ventilacién mecénica o catéter, aun-
que disminuyen si el paciente ha sido tratado con antibié-
ticos o corticoides previamente.

Interleucina 6

La IL-6 es una de las citocinas proinflamatorias mas
importantes junto al FNT-alfa, IL-1 e IL-8. Puede ser sinte-
tizada por la mayoria de las células nucleadas aunque su
fuente mas importante son las células del sistema inmune:
linfocitos T, B, monocitos y macréfagos. Tras la llegada del
agente bacteriano tiene lugar una rapida elevacién de molé-
culas proinflamatorias cuyo papel es preparar al huésped
para hacer frente a la infeccién. La elevacion de IL-6 es, por
tanto, muy precoz, pudiendo cuantificarse a partir de la pri-
mera hora de infeccién. Alcanza el pico maximo de con-
centracién a las 4-6 h y ripidamente desciende, debido a
la brevedad de su vida media, de manera que a partir de las
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24-48 horas del inicio de la infeccidn, los niveles de IL-6 dis-
minuyen hasta ser indetectables, no existiendo diferencias
entre neonatos sanos y enfermos en ese momento.

El punto de corte més aceptado si sittia en torno a 50
pg/ml aunque varia de unos trabajos a otros en relacion,
fundamentalmente, al método utilizado para su determi-
nacion y a la poblacion estudiada. Estudios realizados en
neonatos refieren valores de IL-6 significativamente supe-
riores en los recién nacidos con sepsis (tanto vertical como
nosocomial) al inicio de la infeccién, comparados con el
grupo control. De esta forma, la eficacia diagndstica de la
IL-6 es superior a la observada en PCR y PCT, oscilando la
sensibilidad entre 70 y 100%, la especificidad entre 65-100%
y el VPN entre 80 y 100% segtn las series. En oposicién a
PCR y PCT, no se ha observado elevacién fisioldgica de IL-
6, por lo que los niveles de esta citocina pueden ser valo-
rados con independencia de la edad cronolégica de los
pacientes. La influencia de la edad gestacional en los valo-
res de la IL-6 es controvertido, habiéndose descrito corre-
laciones positivas, negativas e incluso la ausencia de rela-
cién entre ambas variables.

Debido a su corta vida media, la ventana de utilidad de
la IL-6 es muy reducida, por lo que se recomienda su uso
combinado con otros reactantes de fase aguda que se ele-
ven mds tardiamente. La mayoria de los trabajos asocian la
IL-6 con la PCR tanto en sepsis verticales como nosocomiales.
Por un lado, la IL6 presenta una rapida elevacion tras el
insulto infeccioso con una sensibilidad y VPN muy eleva-
dos en los primeros momentos de evolucion, que, sin embar-
go, decrece notablemente a lo largo de las horas al caer su
concentracién en sangre. La PCR, por su parte, presenta un
aumento progresivo de sus valores a lo largo de las 12-48
horas del cuadro infeccioso con niveles estables en el tiem-
po, con una especificidad y una sensibilidad que aumentan
con las determinaciones seriadas. La asociacién de ambos
parametros ha demostrado tener un VPN y una sensibili-
dad mas elevadas que si se estudian individualmente (85-
99%, 80-100% respectivamente) y que se mantienen a lo largo
de la evolucion de la infeccién.
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Mesa Redonda: Diagnéstico clinico en Pediatria

Utilidad clinica de las pruebas de diagndstico microbioldgico

rapido en Pediatria

J. SANCHEZ ETXANIZ

Urgencias de Pediatria. Hospital de Cruces. Bilbao

INTRODUCCION

Los problemas infecciosos suponen, globalmente, el moti-
vo de consulta mas frecuente en los servicios de urgencias
de pediatria y uno de los principales en las consultas de
atencion primaria. Muchos de ellos van a poder ser mane-
jados tras una adecuada anamnesis y exploracion fisica, sin
necesidad de realizar ninguna prueba complementaria. En
otros, sin embargo, va a ser necesario o, al menos recomen-
dable, tratar de identificar o descartar el agente etiologico
responsable. Las situaciones clinicas mas habituales en la
edad pediatrica que pueden aconsejar esta practica son: el
lactante febril sin foco, las faringoamigdalitis y algunas infec-
ciones del tracto respiratorio inferior (neumonia y bron-
quiolitis).

Los cultivos son las pruebas microbioldgicas que asegu-
ran con certeza la presencia de microorganismos, aunque no
siempre dicha presencia se corresponda con el agente causal
del proceso infeccioso actual, como ocurre con los portado-
res. Su principal inconveniente es que habitualmente preci-
san al menos 24-36 horas para obtener un resultado, lo que
los inhabilita para la toma de decisiones en una situacion
de urgencia. Es por ello que habitualmente se recurre a otro
tipo de pruebas que, aunque de fiabilidad menor, sus resul-
tados se pueden obtener “a pie de cama”, en un intervalo de
tiempo relativamente corto. En los escenarios clinicos antes
mencionados las pruebas utilizadas habitualmente son las
tiras reactivas de orina (TR) y los test de diagnéstico rapido
(TDR) para detectar estreptococo beta-hemolitico, neumoco-
co, virus Influenza y virus respiratorio sincitial (VRS).

Correo electrdnico: jse0662@gmail.com

A continuacion repasaremos la validez y utilidad en la
préctica clinica de estas pruebas. Posteriormente comenta-
remos la posible utilidad de otras pruebas méds complejas,
no al alcance de todos los medios, como son las técnicas
de reaccién en cadena de la polimerasa en tiempo real (PCR)
para neumococo, meningococo o enterovirus. Para finalizar
ofreceremos un adelanto de lo que en un futuro no muy leja-
no las nuevas tecnologias de estudio gendmico mediante
microarrays pueden aportar al diagnostico de infecciones
de manera inmediata.

LACTANTE FEBRIL SIN FOCO (LFSF)

Se denomina LFSF aquél que presenta un cuadro febril
sin que la anamnesis o la exploracion fisica habitual pue-
dan sugerir un origen del mismo. Habitualmente se consi-
dera que presentan un buen estado general en la explora-
cién, ya que de no ser asi deben ser manejados como sos-
pechosos de tener un cuadro séptico. La mayoria de estos
LFSF van a padecer una viriasis, pero algunos pueden corres-
ponder a infecciones bacterianas incipientes. La mds temi-
da es la bacteriemia oculta (BO), que puede focalizarse en
tejidos (meningitis, neumontia, pielonefritis, artritis....) o dar
lugar a un cuadro séptico, en un porcentaje variable segtin
el microorganismo responsable. El grupo de edad en el que
con mayor frecuencia encontramos BO es el que se encuen-
tra entre los 3 y 24 meses, siendo igual el riesgo de BO en el
nifio con otitis media aguda (OMA) que en el LFSE. Tras la
introduccién de la vacuna del Haemophilus influenzae las tasas
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TAaBLA L RESUMEN DE EVIDENCIAS Y RECOMENDACIONES.

J. SANCHEZ ETXANIZ

Prueba Validezz  Reproducibilidad =~ Recomendacién Gradoa
Tira reactiva en orina -1V ++ Realizar en el estudio LFSF
Tincién de Gram en orina I-Iv - Puede ayudar en el estudio del LFSF
TDR Influenza II ++ Realizar en el estudio LFSF en epidemia.
No para diagndstico de gripe/neumonia
TDR VRS I ++ Realizar en el estudio LFSF en epidemia.
No para diagnéstico de bronquiolitis aguda/neumonia
TDR Estreptococo -1v ++ Realizar en diagndstico de FAA segtin escala C
TDR Neumococo M-IV ++ Util en liquidos estériles C

Escasa utilidad en orina en neumonia

“Niveles de evidencia y Grados de Recomendacidong

FAA: faringoamigdalitis aguda; LFSF: lactante febril sin foco; TDR: test de diagndstico rdpido; VRS: virus respiratorio sincitial.

de BO descendieron drasticamente por debajo del 3%, corres-
pondiendo en un 85-90% a etiologia neumocécica. La BO
neumocdcica cura de manera espontdnea en la mayoria de
las ocasiones (70%) aunque su evolucién puede ser mas tor-
pida: BO persistente (18%), neumonia (5%), meningitis (3-
4%), celulitis (2%) e infecciones osteoarticulares (1%). En la
ultima década, tras la introduccién de la vacuna antineu-
mocdcica la tasa global de BO se ha estimado, segtin dife-
rentes estudios, entre el 0,5-1,5%. La incidencia de BO neu-
mocdcica ha disminuido hasta ser menor del 0,5% en LFSF
que han recibido al menos dos dosis de vacuna conjugada
neumocdcica. Segtin el modelo estadistico que publicaron
Lee y Fleisher en el afio 2001 en Pediatrics, por encima de un
1,5% la actitud mas eficiente seria realizar un estudio ana-
litico para descartarla, mientras que por debajo del 0,5% la
actitud recomendada es la observacién, siendo igual de efi-
cientes ambas medidas cuando la tasa esta entre ambas
cifras. Actualmente a un lactante con temperatura < 39°C y
buen aspecto no deben realizarse de manera rutinaria prue-
bas complementarias, salvo la TR de orina (en varones <12
meses y mujeres < 24 meses). La infeccion urinaria (IU) es
la infeccion bacteriana mas prevalente en el LFSF (entre el
2-7%, segtin el sexo) y la no deteccién de la misma se aso-
cia con la posibilidad de secuelas posteriormente o el desa-
rrollo de enfermedad invasiva. Aunque el diagnéstico de
confirmacion lo establecera a las 24-48 horas el urocultivo,
para evitar el posible dafio renal es importante iniciar un
tratamiento antibi6tico empirico si la sospecha de IU es alta.
Y esta sospecha se puede establecer con el anélisis de una
muestra de orina.
- TRy Gram de orina. Aunque el método ideal para valo-
rar el sedimento urinario es el andlisis de orina fresca

sin centrifugar, no es posible hacer esta prueba en todos
los dambitos. Las TR, que permiten la deteccion de la este-
rasa leucocitaria (EL) y nitritos (N), son el método mas
rapido y asequible para el diagnostico de presuncion de
IU, con resultados aceptables. Este método tiene limita-
ciones conocidas. Unicamente la presencia de nitrituria
se relaciona con un resultado positivo del urocultivo, lo
cual ocurre en menos del 50% de los casos. La existen-
cia de leucocituria, presente en un 80-90% de las ITU, es
sin embargo muy inespecifica, pudiendo aparecer en 7-
9% de lactantes con fiebre de otro origen. Segtin esta-
bleci6 la Conferencia de Consenso de la AEP del Mane-
jo y Diagnoéstico de la Infeccion de orina en la infancia,
publicado en Anales en el afio 2007, la presencia en la
TR de orina de nitritos y/o leucocitos implica un riesgo
de IU y justificaria el inicio del tratamiento en un lac-
tante febril, después de la recogida de un urocultivo con
una técnica adecuada. Sin embargo, hay que mencionar
que su ausencia no permitiria descartar totalmente la
infeccién. También establecieron que en presencia de
alteraciones en la TR no es necesario recurrir al examen
microscopico, aunque podria resultar ttil la realizaciéon
de una tincion de Gram en una orina no centrifugada.
El nivel de evidencia establecido es II-IV, y grado de reco-
mendacién B (Tabla I).

La realizacién de una tincién de Gram es un excelente
predictor de la positividad del urocultivo, con resulta-
dos superiores al sedimento urinario y la TR. En el infor-
me del Subcomité de la IU de la AAP publicado en Pedia-
trics en el afio 1999 establecieron que la sensibilidad
(S)/especificidad (E) de la EL, N, EL 6 N en TR, bacte-
riuria (B), EL 6 EN 6 B eran, respectivamente, 83/78,
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53/98,93/72,81/83,99/70, reforzando la idea de que
la realizacion de una tincion de Gram aumenta el ren-
dimiento como prueba de cribado de la TR. En nuestro
servicio pudimos comprobar esta cuestién, como publi-
camos en Anales en el afio 2000: la S/E/valor predicti-
vo positivo (VPP)/valor predictivo negativo (VPN) de
la EL y EL+Gram son, respectivamente, 90/70/75/78
y 93/98/98/92. Pero en la préctica diaria la realizacién
del Gram no es accesible en todos los centros. Por ello
la deteccién de leucocituria con TR es el método de cri-
bado ideal para seleccionar qué pacientes tienen mayor
probabilidad de tener una IU y realizar un Gram y uro-
cultivo.

TDR de Virus Influenza. En los nifios menores de 24
meses los sintomas de la infeccién por virus influenza
pueden ser totalmente inespecificos y manifestarse tini-
camente como un sindrome febril sin foco. La ventaja de
demostrar la existencia de una infeccién gripal en este
grupo de edad se debe a que la existencia de una infec-
cién viral confirmada disminuye de manera importan-
te el riesgo de coinfeccion bacteriana. Asi, la inclusién
de un TDR para virus influenza en el protocolo de mane-
jo del LESF y buen estado general (incluso en los meno-
res de 3 meses) durante las epidemias gripales reduce la
practica de otras pruebas complementarias, la estancia
hospitalaria y el empleo de antibidticos innecesarios. No
obstante hay que recalcar que en los pacientes con TDR
para influenza positivo sigue siendo conveniente des-
cartar la IU, aunque su incidencia sea también menor
que si la prueba es negativa.

Los TDR de inmunoensayo detectan antigenos virales.
Son pruebas que se pueden realizar a la cabecera del
paciente, disponiéndose del resultado en unos 5-15 minu-
tos. Existen diversos test comercializados, algunos de
los cuales permiten incluso diferenciar entre infeccién
por virus Ay virus B, siendo igualmente ttil para Gripe
estacional y la pandémica. En general, la S, E, VPP y VPN
referidos son, respectivamente, 50-61%, 90-98%, 96%,
69%. El rendimiento del test aumenta cuando la mues-
tra estudiada se ha obtenido mediante lavado nasofa-
ringeo. En su defecto, en nifios mayores podria recogerse
la muestra mediante frotis nasal o frotis faringeo. Con-
viene destacar que solo estdn indicados durante las epi-
demias gripales, ya que cuando la prevalencia de enfer-
medad es baja, hasta un 50% de los resultados positivos
seran falsos positivos.

TDR de VRS. Aligual que sucede con la gripe, no esta
indicado su uso rutinario en pacientes con clinica clara
de bronquiolitis, pero puede ser ttil en el manejo del
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LESE. Estos TDR utilizan técnicas de inmunofluores-
cencia directa (en laboratorio) o inmunocromatografia
(a la cabecera del paciente). Las muestras recogidas
mediante lavado nasofaringeo son las que proporcionan
la mayor Sy E, del 80-90% y 90-97%, respectivamente.

FARINGOAMIGDALITIS AGUDA (FAA)

Segtin la edad y la época estacional entre un 15-40% de
las FAA estan causadas por el estreptococo beta hemoliti-
co del grupo A. Aunque el diagndstico diferencial entre una
FAA estreptocdcica y una virica realizado exclusivamente
mediante la clinica no es posible (S: 50-70%, E: 60-80%), exis-
ten una serie de aspectos clinicos que nos orientan (esta-
cionalidad, signos de infeccién aguda faringea, afectacion
de adenopatias cervicales anteriores, fiebre moderada, y
ausencia de signos/sintomas de infeccién virica de vias
altas). Es recomendable usar estos datos clinicos mediante
una escala para seleccionar los pacientes con mayor riesgo
de infeccidn bacteriana, indicando la necesidad de com-
probacién microbiolégica o no.

- La comprobacion bacteriolégica se realiza mediante el
cultivo de un frotis faringeo, con una S del 90-95%. Hay
que tener en cuenta que una tnica dosis de antibiético
puede negativizarlo, y que no diferencia el estado de
portador (15-20% en nifios de 3 a 15 afios).

- TDR de estreptococo: Todos ellos determinan el anti-
geno del estreptococo del grupo A en una muestra
faringea. Utilizan diferentes técnicas: aglutinacién por
latex, ELISA, IAO o sondas quimioluminiscentes de
ADN. Globalmente (dependiendo del tipo de test uti-
lizado) tienen una S: 65-90% (més elevado cuanto
mayor sea la puntuacién de la escala clinica); E: 68-
95%; VPP: 60-97%; VPN: 88-98%. Algunos falsos +
corresponden a infecciones por estafilococo aureus. El
test permanece positivo algunos dias después de una
FAA, incluso aunque se haya tratado con antibiético.
Con estos datos, la recomendacion es utilizarlos sélo
en los casos de alta sospecha clinica de FAA estrepto-
cécica, y valorar individualmente enviar cultivo si el
test es negativo.

- En ambas pruebas es fundamental la técnica de recogi-
da de la muestra: cepillado vigoroso de amigdalas o
faringe posterior sin tocar el resto de la boca.

— Anticuerpos heteréfilos frente a virus de Ebstein Barr:
en los casos de sospecha de FAA por el virus de Ebstein
Barr, se pueden detectar dichos anticuerpos de forma
rapida en una muestra de sangre. Pero hay que tener en



cuenta que no suelen estar presentes en las infecciones
que afectan a los menores de 2-4 afios, y tampoco en la
primera semana de la infeccion, por lo que incluso por
encima de esa edad esta prueba solo es positiva en el
40% de los casos.

INFECCION RESPIRATORIA DEL TRACTO INFERIOR:
NEUMONIA, BRONQUIOLITIS

- EITDR BinaxNOW?® S. pneumoniae es una prueba in
vitro de ensayo inmunocromatografico rapido para la
deteccion cualitativa de antigeno de Streptococcus pneu-
moniae en la orina de pacientes con neumontia (S: 70-85%,
E:95% )y en el liquido cefalorraquideo (S: 97%, E: 99%)
de pacientes con meningitis. Esta prueba es positiva a
pesar del tratamiento antibidtico. Es muy atil cuando se
realiza en liquidos estériles (sangre, LCR, liquido pleu-
ral), pero su rendimiento disminuye cuando se realiza
en orina y/o aspirado nasofaringeo. En estudios reali-
zados en adultos ha demostrado un aceptable rendi-
miento para detectar bacteriemias y confirmar la sos-
pecha de etiologia neumocdcica en neumonias. Sin
embargo, en los escasos estudios pediatricos realizados
en muestras de orina, las positividades se han visto afec-
tadas en un alto porcentaje por el estado de portador en
nasofaringe y el antecedente de vacunacién antineu-
mocdcica hasta 7 meses antes de la prueba, lo cual dis-
minuye mucho su fiabilidad.

- Test virales en la bronquiolitis aguda (BA): Tanto la
Conferencia de Consenso como la Guia de préctica cli-
nica en la BA, publicadas ambas en Anales el afio 2010,
coinciden en que los TDR de infeccién por VRS son acep-
tablemente validos, presentando una S moderada-alta
(77-87%) y una alta E (93%). Los més empleados, por su
escasa complejidad y rapidez técnica (técnicas de enzi-
moinmunoanalisis, inmunocromatografia e inmunoen-
sayo Optico) presentan una mayor S que la inmuno-
fluorescencia directa. Con ellos un resultado positivo es
valido, pero un resultado negativo no permite descar-
tar la infeccion. Esta informacion se sustenta en estudios
de pruebas diagndsticas con alguna limitacion (nivel II),
con grado de recomendacién B (Tabla I). Pero dado que
actualmente la confirmacién del agente etiolégico de
la BA no supone cambios en su manejo, no se aconseja
su realizacion sistematica. Podria ser util para el aisla-
miento por cohortes en pacientes hospitalizados, depen-
diendo de si son VRS positivo o negativo, para dismi-
nuir la infeccién nosocomial.

J. SANCHEZ ETXANIZ

OTRAS PRUEBAS: PCR PARA NEUMOCOCO,
MENINGOCOCO, ENTEROVIRUS.

La reaccion en cadena de la polimerasa, conocida como
PCR por sus siglas en inglés (Polymerase Chain Reaction), es
una técnica de biologia molecular desarrollada 1986 por
Mullis cuyo objetivo es amplificar un fragmento de ADN,
obtener un gran nimero de copias, partiendo de un mini-
mo. Su utilidad es que tras la amplificacién resulta mucho
més facil identificar con una muy alta probabilidad virus
o bacterias causantes de una enfermedad. El principal incon-
veniente de esta técnica es que actualmente necesita de una
infraestructura solo al alcance de algunos centros terciarios.
- PCR para Neumococo / Meningococo: S. pneumoniae y

Neisseria meningitidis son los dos principales agentes cau-

santes de sepsis, bacteriemia oculta y meningitis en la

poblacién pediatrica. El cultivo bacteriano (en sangre o

LCR) se considera la prueba de oro para el diagnéstico

etiologico de estas infecciones. Sin embargo, el hecho de

que los resultados de esta prueba no se obtengan antes
de 24-48 horas hace que sea de especial interés el dis-
poner de pruebas diagndsticas rapidas. La deteccion de
agentes bacterianos mediante las técnicas de PCR en
tiempo real ha permitido recortar este tiempo hasta inclu-
so 4 horas. Tienen ademds como ventaja frente al culti-
vo bacteriano la capacidad de detectar no sélo microor-
ganismos viables sino también muertos. Asi, se mues-
tran como una prueba con mayor S (88%) y VPN que
el cultivo, identificando bacterias en casos con cultivos
negativos por existir una baja carga bacteriana o bien
por haber sido pretratado el paciente con antibiético
empirico antes de la recogida de la muestra. En nuestro
servicio la solemos utilizar en: sospecha clinica de sep-
sis 0 de meningitis bacteriana, en aquellos pacientes con
fiebre y exantema en los que, por las caracteristicas de

éste tltimo se plantee la realizacién de hemograma y

hemocultivo por posible meningococemia.

- PCR para Enterovirus: Las infecciones por enterovirus
son muy habituales en la edad pediatrica, especialmen-
te en los meses templados. Aunque en muchas ocasio-
nes producen sindromes febriles inespecificos de esca-
sa importancia, pueden ser también causantes de infec-
ciones mas graves como meningitis y encefalitis. En aque-
llos lactantes en que se demostrase la presencia de ente-
rovirus podria evitarse la realizacion de otras pruebas
complementarias o al menos reducir la duracién de un
tratamiento antibiético empirico y la hospitalizacion.
Dentro de las pruebas rapidas, las que mayor interés pre-
sentan son las técnicas de amplificacion del ARN viral
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mediante PCR, que han mostrado un rendimiento mayor
incluso que el del cultivo viral, con una Sy E de casi el
100%. Asi, hasta dos tercios de los pacientes con sospe-
cha de meningitis aséptica y cultivo viral negativo pue-
den presentar una PCR positiva para enterovirus. Esta
prueba estaria indicada en todo nifio en que se practi-
case un examen de LCR por sospecha de meningitis,
especialmente en los lactantes menores de 3 meses. En
estos, seria recomendable incluso en ausencia de alte-
racion de la citologia del LCR, ya que hasta dos tercios
de las meningitis virales en este grupo de edad cursan
sin pleocitosis. El lactante pequefio es el que més se
puede beneficiar de un resultado positivo, pudiéndose
valorar tras su llegada la suspensién de tratamientos
antibidticos pautados empiricamente y/o el alta hos-
pitalaria. La deteccion de una PCR de enterovirus posi-
tiva en sangre pudiera ser también de interés en el mane-
jo del lactante menor de 3 meses con fiebre sin foco por
los motivos anteriormente expuestos.

MIRANDO AL FUTURO. MICROARRAYS

La interaccién entre cada agente infeccioso y el sistema
inmune es muy especifica. Cada agente infeccioso se carac-
teriza por tener un patrén tinico de antigenos que induce
que el ADN del huésped cree “mensajes” en forma de
ARNm, diferentes segtin el microorganismo, tipo de infec-
cion y nivel de gravedad. Este material genético se puede
escanear en sangre con técnicas de estudio gendémico
mediante la técnica de microarray. El grupo de Octavio Rami-
lo de Texas y la red PECARN, tienen en marcha actualmente
varios estudios para validar unos kits comerciales, que se
pueden realizar a pie de cama con una pequefia cantidad
de sangre, que podrian identificar de forma fiable diferen-
tes infecciones invasivas en el lactante febril. Se esta pen-
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diente de, en primer lugar, validar los resultados con un
grupo amplio, y posteriormente simplificar y limitar el
numero de cadenas gendmicas a utilizar en el kit, para hacer-
lo atil y barato. Parece ser que podria estar utilizable en unos
5 afos.
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Diagnostico de infeccion tuberculosa. Papel de los IGRAs

].J. PALACIOS GUTIERREZ

Unidad de Referencia Regional de Micobacterias. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

INTRODUCCION

El factor esencial para el control de la tuberculosis (TB)
es el diagndstico de la enfermedad en sus primeras etapas
y el tratamiento correcto de los pacientes. Sin embargo, para
poder controlar realmente la TB es necesario, ademds, iden-
tificar y tratar a los individuos infectados antes de que pro-
gresen hacia enfermedad y se conviertan en fuente de con-
tagio. La prueba de la tuberculina (PT) es la herramienta cla-
sica para el diagnéstico de la infeccion tuberculosa; pone de
manifiesto un estado de hipersensibilidad retardada del
organismo frente a la inyeccién de un derivado proteico
purificado (PPD). El principal inconveniente de la PT radi-
ca en que la mayoria de proteinas presentes en el PPD no
son especificas de M. tuberculosis sino que las comparte con
otras micobacterias no tuberculosas (MNT). Esto conlleva
una disminucién en la especificidad de la prueba, ya que
individuos sensibilizados por exposicion previa a MNT o
vacunados con BCG pueden dar falsos positivos.

La técnica de Mantoux consiste en la inyeccién intra-
dérmica con aguja del calibre 27 en la cara anterior del ante-
brazo de 2 unidades de tuberculina PPD RT-23 (0,1 ml), en
una zona donde no existan lesiones cutaneas. Debe pro-
ducirse una papula de 6-10 mm de didmetro en el momen-
to de la inyeccion para que la técnica sea correcta. A las 72
horas de la inyeccién se realiza la lectura midiendo el dia-
metro transversal de la induracion segtin el eje longitudinal
del antebrazo. El resultado se registra en milimetros.

Segtin SEPAR (Sociedad Espafiola de Neumologia y Ciru-
gia Toracica) se considera positiva una induracién = 5 mm
en personas no vacunadas; en personas vacunadas con BCG

se tienen en cuenta determinadas condiciones clinicas, con-
siderando PT positiva con didmetro = 5 mm si ademas de
vacunados son convivientes o mantienen contactos frecuentes
con pacientes baciliferos, si presentan radiografia de torax
con lesiones sugestivas de tuberculosis antiguas y que nunca
hubieran sido tratados, si estdn infectados por VIH o si son
enfermos de neumoconiosis. En el resto de vacunados con
BCG, se considera infeccién y no reaccién secundaria a la
vacuna si el tamafio de la induracion es > 15 mm.

Cuando se trata de un estudio de contactos la interpre-
tacion se simplifica bastante ya que no se debe tener en cuen-
ta el antecedente vacunal y habra que considerar una indu-
racién = 5 mm como indicativa de infeccién tuberculosa.

Existen determinadas circunstancias clinicas bien cono-
cidas que pueden provocar tanto falsos positivos como fal-
sos negativos de la prueba.

En algunos individuos, fundamentalmente en personas
mayores infectadas afios antes, o en personas vacunadas en
la infancia, una primera prueba de la tuberculina puede ser
negativa y cuando se repite 7-10 dias después hacerse posi-
tiva (fendmeno booster). Se considera que el resultado defi-
nitivo de la prueba es el de la segunda lectura.

NUEVAS TECNICAS DE DIAGNOSTICO IN VITRO DE
LA INFECCION TUBERCULOSA

En los tltimos aflos se han desarrollado nuevos métodos
diagndsticos basados en la cuantificacién in vitro de la res-
puesta inmune celular. Estos métodos, denominados gené-
ricamente con el acrénimo IGRAs (Interferon-Gamma-Relea-

Correo electrdnico: juanjose.palacios@sespa.princast.es

@ 2011 Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y Ledn
Este es un articulo de acceso abierto distribuido bajo los términos de la licencia Reconocimiento-No Comercial de Creative Commons
(http:/[creativecommons.org/licenses/by-nc/2.5/es|), la cual permite su uso, distribucion y reproduccion por cualquier medio para fines no comerciales,

siempre que se cite el trabajo original.

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



Diagnoéstico de infeccion tuberculosa. Papel de los IGRAs

se Assays) detectan la liberacion de interferén-gamma por las
células T sensibilizadas en respuesta a diferentes antigenos
micobacterianos. El interferon-gamma es una molécula
importante para el control de la infeccién tuberculosa, su
participacién es imprescindible en la respuesta inmune pro-
tectora frente a dicho microorganismo. Esta citoquina, pro-
ducida por los linfocitos T CD4+, CD8+ y NK, activa a los
macréfagos infectados con la consiguiente liberacion de IL-
1y TNF-a, que limitan el crecimiento y multiplicacién de las
micobacterias. Los individuos con deficiencias en los recep-
tores o en los genes que codifican la sintesis de esta molécula
son mds susceptibles de padecer infecciones micobacteria-
nas con mayor frecuencia y de mayor gravedad.

Los principales antigenos utilizados son ESAT-6 (Early
Secreted Antigenic Target-6) y CFP-10 (Culture Filtrate Protein-
10). Estas dos moléculas son péptidos sintéticos que estan
codificados por la regién de diferencia 1 (RD1) del genoma
del M. tuberculosis. Estos antigenos estdn ausentes en M.
bovis BCG y en la mayoria de las MNT (excepto M. kansasii,
M. marinum, M. szulgai).

Existen dos técnicas comercializadas para el diagnésti-
co in vitro de la infeccién tuberculosa: el T-SPOT.TB (Oxford
Immunotec®, Oxford, UK) y el QuantiFERON-TB-Gold In
Tube (Cellestis®, Victoria, Australia), esta tltima incorpora
un tercer antigeno, el TB 7.7 codificado por la regién de dife-
rencia RD11.

Realizacién e interpretacion de las pruebas

1. QuantiFERON-TB-Gold In Tube: para realizar la prueba
se emplean 3 tubos especificos que se sirven con el kit de
reactivos (uno de los tubos incluye los antigenos tuber-
culosos especificos ESAT-6, CFP-10, TB 7.7 —tubo proble-
ma-, otro contiene fitohemaglutinina —tubo control posi-
tivo—y el tercero no contiene reactivos —tubo control nega-
tivo-). Se precisan en total 3 ml de sangre (1 ml por tubo)
y la sangre es extraida directamente en los propios tubos.
Posteriormente, y previa agitacion de los tubos, se lleva
a cabo la incubacién de los mismos durante 18-22 h en
estufa a 37°C, tras lo cual los tubos se centrifugan y el plas-
ma obtenido se emplea para realizar el enzimoinmuno-
ensayo que permite detectar y cuantificar el interferén
gamma liberado por los linfocitos del paciente. Este paso
puede ser realizado de manera manual o totalmente auto-
matizado. El plasma también puede ser almacenado lo
que permite al laboratorio diferir la realizacién de la prue-
ba y organizar la carga de trabajo. La técnica emplea soft-
ware especifico para la emision de los resultados.

2. T-SPOT.TB: para realizar la prueba se emplean 8-10 ml
de sangre heparinizada. En el laboratorio, y siguiendo
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las indicaciones del fabricante, debe separarse la capa
mononuclear, que tras los lavados oportunos y un pos-
terior recuento de las células presentes, permitird ajus-
tar el nimero de células a una cantidad de 250.000 célu-
las/ml. Esta cantidad de células sera la que se utilizard
como indculo para interaccionar con los antigenos mico-
bacterianos (consta de una placa con 4 pocillos, 2 con-
tendran los antigenos ESAT-6 y CFP-10, y los otros 2 se
destinaran a control positivo y negativo respectiva-
mente). La placa se incubara 18-22 h a 37°C en estufa de
CO,, tras lo cual se procede a realizar el inmunospot que
permite cuantificar el nimero de células productoras de
interferon (lo que se evidencia como niimero de man-
chas o spots. Cada mancha representa la huella de un lin-
focito T individual secretor de interferén. Un algoritmo
de interpretacion facilitado por el fabricante facilita la
emision de los resultados.

Técnicamente, T-SPOT.TB, requiere mas sangre, mayor
tiempo de preparacién y es mas laborioso de realizar que
QuantiFERON-TB-Gold In Tube, y ademds no permite tra-
bajar con las muestras de manera diferida. QuantiFERON-
TB Gold In-tube parece mas recomendable para el ambito
extra-hospitalario y para estudios de contactos mas o menos
numerosos. T-SPOT.TB parece mas recomendable para el
ambito hospitalario, especialmente en pacientes con inmu-
nodepresion, o en valoraciones previas a terapias con inmu-
nosupresores en general y anti-TNF en particular; aunque,
probablemente, en estos casos, lo mas recomendable sea la
realizacién simultdnea de ambos IGRAs.

Ventaja de las técnicas de determinacion de IGRAs
sobre la prueba de la tuberculina

Las nuevas técnicas de diagnéstico in vitro de la infec-
cion tuberculosa ofrecen importantes ventajas sobre la PT:
no presentan interferencias con la vacuna BCG; se evita la
subjetividad de la interpretacion; evitan la visita de lectura;
incorporan un control positivo que proporciona valiosa infor-
macién a la hora de interpretar una prueba, aparentemen-
te negativa, como verdadera negativa o indeterminada como
resultado de errores técnicos o por la inmunodepresion.

Sensibilidad y especificidad

En ausencia de una auténtica prueba de referencia para
el diagnoéstico de la infeccion tuberculosa es dificil estable-
cer la sensibilidad y especificidad de estas nuevas técnicas
diagndsticas.

Para solventar el problema de la sensibilidad se han uti-
lizado tres estrategias: 1) Evaluar a los pacientes que tienen
una tuberculosis activa y por lo tanto deben estar infecta-



RECOMENDACIONES DE USO DE IGRAS DE LOS CENTERS
FOR DISEASES CONTROL®.

TaBLA L.

J.J. PALACIOS GUTIERREZ

TaBLA II.  RECOMENDACIONES DE USO DE IGRAS DEL CANADA
COMMUNICABLE DISEASE REPORT®,

- Se pueden emplear en todos los casos en los que la prueba
de la tuberculina estd actualmente recomendada.

— Deberan utilizarse en lugar de la prueba de la tuberculina y
no ademds de ella.

- No se recomienda usar solamente IGRAs para excluir LTBI
en:
- Inmunodeprimidos.
- Niflos menores de 5 afios de edad.
- Pacientes que van a ser tratados con antagonistas TNF-o..

dos; 2) Evaluar a los individuos que han estado en contac-
to con pacientes tuberculosos y estratificarles en funcién del
grado de exposicion; y 3) Analizar la concordancia entre las
pruebas de determinacion de IGRAs y la prueba de la tuber-
culina.

La bibliografia relacionada con los IGRAs es muy exten-
sa y variada, pero un reciente meta-anélisis' nos permite
una aproximacion al rendimiento de esta metodologia diag-
nostica. De los trabajos incluidos se puede inferir una cifra
de sensibilidad del 87,5% para T-SPOT.TB; del 74-84% para
QuantiFERON-TB-Gold In Tube; y del 70% para la prueba
de la tuberculina. En cuanto a la especificidad, 99% para
QuantiFERON-TB-Gold In Tube y 86% para T-SPOT.TB.

NORMATIVAS

Las diferentes normativas en lo que se refiere al uso de
IGRAs dependen de cada pafs, asi por ejemplo, los CDC
(Centers for Diseases Control) en EEUU recomiendan sus-
tituir la prueba de la tuberculina por los IGRAs en todos los
casos. Por el contrario en el Reino Unido, The Nacional Inti-
tute of Health and Clinical Excellence (NICE) recomienda el
uso de los IGRAs en combinacién con la prueba de la tuber-
culina, pero sdlo en aquellos casos en los que la tuberculi-
na haya sido positiva. En las tablas I y II presentamos un
extracto de algunas recomendaciones de uso de distintas
instituciones.

Discordancias en los resultados y posibilidades futuras
El estudio de los resultados discordantes entre la tuber-
culina y los IGRAs, y de los IGRAs entre si, sin duda requie-
re una atencion especial. Ademas de las discordancias entre
tuberculina e IGRAs atribuibles a la infeccién por MNT, se
ha sugerido que también podrian guardar relacién con la
deteccién de la infeccién remota versus reciente. El formato
actual de los IGRAs se basa en una estimulacién de las célu-

- IGRAsy tuberculina no permiten distinguir entre LTBI y
enfermedad activa

- IGRAs presentan una elevada especificidad en vacunados
93-99%, son mas consistentes los estudios con QFT que con
T-SPOT.TB (derivan de la experiencia con la versién
ELISPOT)

— Tuberculina especificidad alta (aprox. 97%) en no
vacunados y es variable o baja (aprox.60%) en vacunados

- IGRAs sensibilidad en TBC activa 75-90% (QFT aprox. 75-
80%, T-SPOT.TB aprox. 90%), tuberculina similar a QFT
inferior a T-SPOT.TB

- Existen pocos estudios, y son muy heterogéneos, sobre
sensibilidad IGRAs en inmunodeprimidos, T-SPOT.TB
parece superar a la tuberculina

- IGRAs en estudio de contactos se correlacionan bien con
otros marcadores pero no necesariamente mejor que la
tuberculina en todas las poblaciones

- IGRAs se correlacionan mejor que la tuberculina en
poblaciones con incidencia baja + BCG

- Siempre se encontraran casos con discordancias entre
IGRAs y tuberculina pero no siempre podran ser
explicadas. Parecen reducirse cuando se modifican los
puntos de corte

- Discordancias significativas en personal sanitario
tuberculina+,IGRAs-

- IGRAs en < 18 afios sensibilidad en TBC activa variable T-
SPOT.TB parece superior a QTF

- Discordancias frecuentes en nifios tuberculina+,IGRAs-

- IGRAs estin descritas conversiones y reversiones, su valor
prondstico se desconoce

- Enlaactualidad se desconoce el valor predictivo de
IGRAEs, los resultados de los 3 estudios publicados no son
consistentes.

las de corta duracién (18 h) con los antigenos micobacteria-
nos. Por lo tanto, se considera que estas técnicas tinicamen-
te detectan infeccion tuberculosa recientemente adquirida.
La produccién del interferén-gamma por las células T memo-
ria podria ser detectado por técnicas in vitro tras periodos de
incubacion mayores. Poder identificar los individuos recien-
temente infectados tiene una gran trascendencia en la prac-
tica clinica, ya que son los que tienen un riesgo mayor de
progresion hacia enfermedad. Algunos estudios en inmu-
nodeprimidos, y también en poblacién pediatrica, han mos-
trado que cuando existe discordancia entre los IGRAs, esta
discordancia tiene una correlacion negativa entre el ntime-
ro de células T que responden y la cantidad de interferén-
gamma producido. Es decir, que presentan muchas células
T reactivas, pero que producen una muy pequefia cantidad
de interferén-gamma. Otro aspecto a tener en cuenta es que
la infeccién por M. tuberculosis deberia ser contemplada como
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un espectro continuo, que va desde una situacién de elimi-
nacién total de la micobacteria por la respuesta inmune,
pasando por una situacion de TB subclinica, hasta una enfer-
medad tuberculosa establecida, por lo que la designacién
convencional de infeccién o enfermedad tuberculosa en rea-
lidad corresponde a diferentes regiones de heterogeneidad
bioldgica que se solapan parcialmente. Atn no esta sufi-
cientemente estudiada la respuesta inmune mediada por
células T frente a antigenos de persistencia de M. tuberculo-
sis, especialmente en el contexto de la latencia y de la pro-
teccion contra la progresion hacia la enfermedad tuberculo-
sa. Durante la latencia M. tuberculosis estd sometido a una
privacion de nutrientes y oxigeno, y como parte de su res-
puesta adaptativa expresa una serie de proteinas que estan
codificadas en genes relacionados con la latencia, denomi-
nados de forma conjunta como Dormancy-related (DosR) anti-
gens. Estos antigenos inducen en las células T humanas la
expresion de citoquinas y de algunos factores ligados a la
resucitacion (resuscitation-promoting factors y resuscitation-asso-
ciated protein). Las funciones de muchas de estas proteinas
no estan todavia totalmente caracterizadas. También se han

126 VOL. 51 N® 216, 2011

descrito que algunos antigenos relacionados con latencia son
mas frecuentemente reconocidos por individuos infecta-
dos que por pacientes con TB activa. Por lo tanto, son nece-
sarios nuevos antigenos de latencia que exploren la biologia
de la respuesta inmune durante la infeccién, que permitan
caracterizar la respuesta protectora, identificando infeccién
remota y reciente, y que permitan diferenciar entre infeccion
y enfermedad tuberculosa.
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RESUMEN

Los defectos congénitos (DC) constituyen un amplio
grupo de patologias que son consecuencia de alteraciones
del desarrollo embrionario y/o fetal. Dependiendo del tipo
de alteracion, del momento del desarrollo en el que se pro-
duzcan, y de los érganos o estructuras corporales que se
afecten, podran ser identificados en el momento del naci-
miento, durante las primeras semanas, meses, o afios de
vida. Su frecuencia global al nacimiento es de un 2-3%, en
todos los paises desarrollados o en vias de desarrollo. Sin
embargo, puede llegar a ser hasta un 6-7% si se amplia el
periodo de deteccion a varios afios de vida postnatal, por lo
que el porcentaje variara dependiendo del tope de afios de
seguimiento que se considere en el calculo.

Con el término defectos congénitos (que se puede consi-
derar sinénimo de anomalias, o alteraciones congénitas), inclu-
ye cualquier tipo de error del desarrollo, sea fisico, psiqui-
co, funcional, sensorial o motor. Sin embargo, cuando se pro-
ducen defectos que afectan a la estructura corporal (y por
tanto, fisicos), se denominan malformaciones congénitas. La
palabra “malformacion” hace referencia a las alteraciones
de la morfogénesis, (o desarrollo de la forma) de las dife-
rentes partes del cuerpo humano y, por tanto, se producen
durante las primear 10 semanas de amenorrea (que son 8
contando desde el momento de la fecundacion). La altera-
cién de la morfogénesis puede manifestarse de muchas for-
mas, que pueden ser desde ausencia de 6rganos o partes de
los mismos, aumento o disminucion grave de su tamafio,

distintos cambios en su estructura normal, a estar fuera de
su localizacién normal (ectdpica). Sin embargo, hay algu-
nas alteraciones fisicas que no son verdaderas malforma-
ciones ya que se producen durante cualquier momento del
periodo fetal (de las semanas 11 a la 40 de amenorrea). Para
poder distinguir las que son malformaciones de las que no
lo son, se ha establecido una terminologfa diferente que bési-
camente consiste en determinar los tipos de anomalias sobre
la base de sus potenciales mecanismos patogénicos. De esta
forma, los verdaderos errores de la morfogénesis son las
auténticas malformaciones. Los demas defectos fisicos se deno-
minan: Deformaciones, “Disrupciones” y Displasias, aunque
en muchos casos no resulta facil distinguirlas de las mal-
formaciones.

Reconocer estos tipos de defectos es de enorme impor-
tancia, ya que las malformaciones y el resto de alteraciones
fisicas no se producen en el mismo momento del desarrollo
y sus causas pueden ser muy diferentes. De hecho algunas
de estas alteraciones del desarrollo implican un riesgo de
repeticion en otros hijos, mientras que otras, que clinica-
mente son iguales, no suponen riesgo alguno para otros
hijos.

Otro aspecto importante para el establecimiento de un
diagndstico se refiere al tipo de presentacién clinica en el
nifio afectado. Esta presentacién puede ser de dos tipos: 1)
Nifios que sélo tienen una tnica alteracién del desarrollo.
En estos casos, el defecto que presenta el nifio se conside-
ra AISLADO, para indicar que no tiene mas defectos. 2)
Nifios que presentan defectos congénitos afectando a dife-
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rentes 6rganos y/o sistemas, por lo que son ninos que pre-
sentan multiples defectos, y cada defecto se considera que
se presenta ASOCIADO a otros en el mismo nifio. Sin
embargo, esta separacion no es siempre sencilla, ya que
entre este segundo grupo hay que diferenciar los siguien-
tes subgrupos:

a) Los nifios que tienen una SECUENCIA. Estos nifios pre-
senta varias anomalias visibles, pero en realidad tie-
nen una Unica alteracion del desarrollo (y por tanto defec-
tos AISLADOS). Sin embargo, la presencia de esa tinica
malformacién (u otro defecto) da lugar secundariamente
a la formacién de otras alteraciones, por lo que se con-
sidera que el nifio presenta una secuencia, pero no mal-
tiples defectos del desarrollo.

b) Entre el resto de nifios que presentan multiples defectos
del desarrollo (ASOCIADOS), hay que distinguir otros
dos grupos:

1. Los niflos que presentan un conjunto de defectos con-
génitos que corresponden a alguno de los sindromes
bien delimitados; por lo que en esos nifios se puede
llegar a un diagnéstico clinico y, en muchos casos,
con la posibilidad de confirmacién mediante test
especificos.

2. Elresto de nifios con multiples defectos del desa-
rrollo, en los que no se reconocen sindromes ni sus
causas.

128 VOL. 51 N® 216, 2011

La importancia del andlisis del tipo de presentacién cli-
nica radica en que permite reconocer cuando los nifios con
multiples defectos tienen o no un sindrome polimalforma-
tivo. Esto evita “etiquetar” con un diagnéstico de sindrome
a nifios que no lo tiene; un aspecto muy importante que
va a evitar multitud de problemas.

En esta presentacion se expondran y explicaran estos
conceptos, y mediante ejemplos de casos reales se irdan mos-
trando sus caracteristicas y su interpretacion.
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VIERNES 1 DE ABRIL. SALON DE ACTOS

1. HIPERCALCEMIA INFANTIL IDIOPATICA CON HIPER-
CALCIURIA. MANIFESTACION CON EPISODIO CONVUL-
SIVO, TRATAMIENTO Y EVOLUCION. Tenotio Gonzilez I,
Ochoa Sangrador C, Gil Rivas T, Bajo Delgado AF, De Castro Ledn
C. Complejo Asistencial de Zamora.

Introduccion. La hipercalcemia idiopética infantil (HII) es una
entidad patogénicamente heterogénea que se manifiesta durante
los primeros meses del primer afio de vida con hipercalcemia, hiper-
fosforemia, fosfatasa alcalina normal o discretamente disminuida
e hipercalciuria. El diagnéstico se establece tras descartar causas
maternas o alimenticias, intoxicacion por vitamina D e hiperpara-
tiroidismo. Se ha descrito una hipersensibilidad a la vitamina D que
podria originar un exceso de absorcién de calcio. El sindrome de
Williams cursa con una hipercalcemia similar transitoria (que puede
reaparecer en la pubertad) pero se asocia a otras anomalias (este-
nosis adrtica supravalvular, retraso mental y del crecimiento, cara
de duende en edad infantil). A pesar de que tiende a normalizar-
se la calcemia, la hipercalciuria debe ser controlada para evitar la
aparicion de nefrocalcinosis. Presentamos un caso que se mani-
festd con sintomas neuroldgicos y que precis tratamiento para con-
trolar la hipercalciuria.

Caso clinico. Lactante de sexo femenino sin antecedentes fami-
liares ni personales de interés que ingresa a los 9 dias de vida por
cuadro de irritabilidad y episodio de rigidez generalizada con tre-
mulacién breve de brazos, palidez, tos, saliveo de unos segundos
de duracion, sin hipotonia pero con somnolencia posterior. Los
padres refieren que en los dfas previos la nifia dormia casi conti-
nuamente precisando ser despertada para las tomas. Al acudir al
hospital no precisa tratamiento, presenta en todo momento una
exploracién neurolégica normal y una buena tolerancia de la ali-
mentacion. Se realiza una analitica urgente en la que se aprecia una
hipercalcemia (12 mg/dl) y elevacion de creatinfosfoquinasa (pos-

teriormente normalizada). En analisis posteriores se comprueba la
existencia de hipercalcemia (calcios séricos entre 11,5y 12,2 mg/dl
eidnicos entre 1,32 y 1,38 mmol/1) con hipercalciuria (calcio/ crea-
tinina entre 941 y 1150 mg/gr), normalidad de parathormona, vita-
mina D, 1-25 dihidroxicolecalciferol. Se realiza analitica a la madre
que es normal. Se instaura tratamiento durante una semana con
prednisona oral, que se sustituye por férmula de bajo contenido en
calcio (Locasol) y Ketoconazol (interfiere en el metabolismo de la
vitamina D). Diversas ecografias renales realizadas han sido nor-
males. Ha permanecido asintomética con adecuado crecimiento y
desarrollo. En los controles sucesivos, se ha mantenido la calciuria
en valores decrecientes, normalizando la calcemia y calciuria a
los 6 meses de vida.

Comentarios. El interés del presente caso radica en el debut
con sintomas neuroldgicos (somnolencia, irritabilidad y dudosa cri-
sis convulsiva) y en la necesidad de realizar tratamiento de su hiper-
calciuria. Es previsible que el episodio inicial coincidiera con una
mayor elevacion del calcio iénico. Se han descrito series de casos
de HII que han debutado con episodios de apnea, por lo que debe-
mos recomendar la determinacién de calcio sérico e iénico en estos
cuadros. El Ketoconazol ha sido empleado en diversas hipercal-
cemias, fundamentalmente paraneoplasicas, y recientemente en
una serie de HII, con una adecuada respuesta. Es un medicamen-
to bien tolerado, aunque requiere el control de los niveles de cor-
tisol y el hemograma. El seguimiento de estos pacientes permite
comprobar su buena evolucién.

2. AFECTACION RENAL SEVERA EN UN CASO DE PURPURA
DE SCHONLEIN-HENOCH. Pérez Gonzilez C, Rekarte Garcia
S, Martin Alonso JL, Ordoiiez Alvarez FA, Santos Rodriguez F,
Jiménez P. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Intoduccién. La parpura de Schonlein-Henoch (PSH) es la vas-
culitis mds frecuente de la infancia. Tipicamente autolimitada, su
diagnéstico es clinico e incluye lesiones cutdneas de aspecto pur-
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prico y manifestaciones abdominales, articulares y renales de diver-
sa indole, siendo estas tiltimas las que marcan el prondstico de la
enfermedad. El manejo de la afectacion renal en la PSH no esta bien
establecido, especialmente en casos de cardcter severo, donde se
recomienda valorar la administracion de diferentes pautas de este-
roides e inmunosupresores

Objetivos. Describir la evolucién y tratamiento de un nifio con
una forma grave de afectacion renal secundaria a PSH.

Caso clinico. Varon de 7 afios de edad de raza gitana con un
cuadro de hematuria macroscdpica y proteinuria en rango nefré-
tico (2,5 g/dia) objetivadas a las pocas semanas del diagndstico
de una PSH de caracteristicas tipicas. Clinicamente, asociaba hipo-
albubinemia e hiperlipidemia, sin edemas, hipertension arterial
ni disminucién de la funcion renal. Ante la persistencia de la pro-
teinuria masiva se realizo biopsia renal percutdnea a los 3 meses
de la evolucién del cuadro nefrolégico, encontrandose hallazgos
anatomopatologicos de una glomerulonefritis [ mesangial con
proliferacion extracapilar (80% de semilunas). Se inici6 trata-
miento con pulsos de metilprednisolona intravenosa, seguidos
de prednisona oral en dosis descendente durante 4 meses, y rami-
pril oral diario, que mantiene hasta el Gltimo control clinico.
Actualmente, 7 meses después del inicio de la afectacion renal,
la creatinina plasmatica se encuentra en limites normales, se man-
tiene normotenso y la proteinuria ha disminuido significativa-
mente.

Comentario. El tratamiento con esteroides y ramipril result6
eficaz en el control a corto plazo de la proteinuria severa asociada
aun caso de PSH. Esta pauta terapéutica puede ser considerada
como una opcién terapéutica puede ser considerada como una
opcion inicial en estos pacientes antes de iniciar tratamientos mds
agresivos.

3. COMPLICACIONES RENALES Y DIGESTIVAS EN UN CASO
DE PURPURA DE SCHONLEIN-HENOCH. Expésito de Mena H,
Dominguez Manzano P, Muriel Ramos M, Ferndndez Alvarez D,
Cebridn Muifios C, Gonzilez Ildefonso P. Hospital Universitario de
Salamanca.

Introduccién. La ptirpura de Schonlein Henoch (PSH) es la vas-
culitis mas frecuente en la infancia. Se caracteriza clinicamente por
purpura palpable y artritis, abdominalgia o nefropatia. En su pato-
genia es fundamental la IgA, que se deposita en los vasos de los
organos afectos. Las manifestaciones digestivas de forma aguda y
la nefropatfa a largo plazo condicionan el prondstico. Los corti-
coides no han demostrado mejorar la clinica en fase aguda ni evi-
tar complicaciones tardias.

Objetivo. Presentar el caso clinico de una paciente ingresada
enla unidad de Escolares del Servicio de Pediatria del Hospital Uni-
versitario de Salamanca con PSH complicada.

Caso clinico. Paciente de 5 afios, sin antecedentes personales
de interés, que consulta por exantema, vomitos, abdominalgia inten-
say artralgias. Presenta afectacion del estado general, signos clini-
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cos de deshidratacion, ptrpura palpable en extremidades inferio-
res, edema con fovea en dorso de manos y pies y abdomen dolo-
roso con resistencia a la palpacion en flanco y FID. TA 145/94 (TAS
y TAD> P97). Rectorragia durante el ingreso. Pruebas comple-
mentarias: Glucosa 162 mg/dL, urea 47 mg/dL, creatinina 0,3
mg/dL, sodio 130 mmol/L, potasio 4,2 mmol/L. Proteinas tota-
les 6,5 g/dL, albtimina 3,8 g/dL. Hematfes 5.550.000/pL. Hemo-
globina 15,3 g/dL. Hto 44,5%. Leucocitos 40.200/mm?, 82,5% PMN,
8,4% neutrofilos. Plaquetas 700.000/pL. PCR 22,7 mg/dlL. PCT 0,3
ng/ml. Coagulacién: Dimeros D> 20, TP 67%, TTPA 30,1 seg, fibri-
nogeno 404 mg/ml. C3 y C4 normales. Frotis sanguineo compati-
ble con proceso reactivo. Orina: densidad 1.032, protefnas 150 mg/d],
Hb ++++, hematies 12600/ 1L, estearasas leucocitarias +, leucoci-
tos 627 /L. Funcion renal normal. Factor reumatoideo 2,7 Ul/mL.
IL6 14,7 pg/ml. TNF alfa 9,6 pg/ml. Serologfas: IgG VCA +, resto
negativo. Frotis faringeo: flora habitual. Biopsia cutdnea: vasculi-
tis leucocitoclastica con depdsitos IgA. Ecografia abdominal: inva-
ginacién ileocélica que preciso cirugia. Recibe tratamiento con anal-
gésicos, antihipertensivos y corticoides.

Comentarios. Las manifestaciones gastrointestinales aparecen
enun 50-65% de los pacientes y pueden preceder a la ptrpura difi-
cultando asi el diagnéstico. Las més frecuentes son los vomitos, la
hemorragia gastrointestinal y el dolor abdominal célico. La inva-
ginacion intestinal es una complicacion infrecuente pero grave, que
suele precisar tratamiento quirtirgico. Su localizacién es ileo-ileal
en el 70% de los casos. La nefritis aparece en el 20-50% y lo més fre-
cuente es que sea posterior a la ptirpura, no siendo raro que apa-
rezca semanas o meses después de la misma, por lo que estos pacien-
tes precisan un seguimiento estrecho, fundamentalmente en los 3
primeros meses. Es la inica manifestacién que puede hacerse cré-
nica. La coexistencia de complicaciones renales y digestivas es infre-
cuente al debut de la enfermedad. El factor XIII disminuido esta
presente en el 50% de los casos y podria conferir mayor inciden-
cia de complicaciones renales y digestivas.

4. DIABETES INSIPIDA NEFROGENITA CONGENITA: MANE-
JO DESDE EL PERIODO NEONATAL EN DOS GEMELOS.
Garrido Garcia E, [iménez Jiménez A, Lobo Martinez P, Ferndndez
Iglesia V, Moreno Dugque D, Roson Varas M. Complejo Asistencial
Universitario de Len.

Introduccién. La diabetes insipida nefrogénica (DIN) congé-
nita es un raro desorden hereditario que puede mostrar sintoma-
tologia ya desde la primera semana de vida. Los lactantes, inca-
paces de responder a la sensacion de sed, pueden deshidratarse
rapidamente, con efectos devastadores sobre el SNC. El tratamiento
va dirigido a reducir la poliuria sintomatica a través de la reduc-
cién de la produccién de orina.

Casos Clinicos. Presentamos dos varones gemelos de 4 meses
de edad (2 meses de edad corregida), diagnosticados de DIN en
el periodo neonatal, seguidos en la Unidad de Nefrologia Pedid-
trica de nuestro Centro desde entonces. Antecedentes de DIN con-
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génita en la madre, con estudio genético realizado, sin hallazgos.
Entre los antecedentes personales destacan gestacién bicorial, biam-
nidtica controlada, parto eutdcico pretérmino a las 31 semanas de
edad gestacional con PRN 1.640 g y 1.620 g respectivamente, ingre-
sados en Neonatologfa durante mes y medio. En tratamiento con
hidroclorotiazida desde los 19 dias de vida, con buena respuesta
inicial, requiriendo la adiccién de espironolactona a los 37 dias de
vida por regular control posterior. Durante su seguimiento presenta
niveles variables de sodio que obligan a modificaciones en la dosi-
ficacién de los diuréticos, y elevacién de la calcemia atribuida a un
efecto secundario de la hidroclorotiazida que fue suspendida duran-
te 5 dias apreciandose una llamativa elevacion de la diuresis en
ambos nifios (desde 700-800 ml1/24 h a 1.400-1.500 ml1/24 h). Los
inhibidores de la sintesis de prostaglandinas tales como la indo-
metacina, no son recomendables en < 2 afios y su uso prolongado
puede acompafiarse de efectos adversos severos, por lo que de
momento no han sido valorados en el tratamiento de nuestros
pacientes.

Comentarios. El tratamiento de la DIN ha sido problemético
desde la descripcién original de la enfermedad. Es imposible para
la mayoria de los lactantes ingerir un adecuado suplemento de liqui-
dos. La accion aditiva de diuréticos ahorradores de potasio-hidro-
clorotiazida permite un mejor manejo de estos pacientes. Nuevos
hallazgos pueden conducir en un futuro a opciones terapéuticas
adicionales tan necesarias.

5. HEMATURIA MACROSCOPICA CON UROCULTIVO NEGA-
TIVO: A PROPOSITO DE UN CASO. da Cuiia Vicente R, Sin-
chez Abuin A, Blanco Quirds A, Valbuena Crespo C, Conde Redon-
do E Gallego Matey E. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Introduccién. La hematuria es un sintoma genitourinario que
con frecuencia motiva la consulta pedidtrica. Su etiologfa es diver-
sa, por lo que existen protocolos diagndsticos dirigidos a descubrir
la causa concreta. Se presenta un caso con diagnéstico inesperado
y tratamiento innovador.

Caso clinico. Nifia de 2 afios y 11 meses que consulta por hema-
turia macroscépica con urocultivo negativo. Antecedentes perso-
nales: Embarazo controlado y normal. Parto a término mediante
cesdrea por falta de progresion. Periodo neonatal sin incidencias.
Desarrollo psicomotor normal. Exploracién fisica: Buen estado
general. Abdomen: Esplenomegalia de 3 cm. Masa en hemiabdo-
men izquierdo. Resto normal. Exploraciones complementarias:
analitica sanguinea normal. VSG 45 mm. Coagulacién normal.
Orina normal, incluyendo catecolaminas. Funcién renal normal.
Inmunoglobulinas normales. Autoanticuerpos negativos. Radio-
graffa de térax y abdomen normal. Ecografia renal: masa sélida de
6x5x5,5 cm en rifién izquierdo, con pseudocapsula e imdgenes ane-
coicas en su interior. TAC: tumoracién sélida de 8 cm en rifién
izquierdo, que rompe la capsula y se extiende por el espacio peri-
rrenal. No adenomegalias ni metastasis. Probable tumor de Wilms
estadio II. Evolucién: se inicia quimioterapia sin incidencias. A las

4 semanas ingresa para cirugfa programada mediante laparosco-
pia exploradora, llevando a cabo nefroureterectomia radical izquier-
da, con excelente recuperacion y alta hospitalaria a las 48 horas.
Resultado anatomopatolégico: nefroblastoma anapldsico. Actual-
mente en tratamiento quimioterdpico postoperatorio con evolu-
cién favorable.

Conclusiones. Ante el hallazgo de hematuria en un nifio se
debe poner en marcha el protocolo de identificacién de la causa. El
tumor de Wilms es el segundo tumor maligno abdominal més fre-
cuente en Pediatria, después del neuroblastoma y en el 25% de
los casos se observa hematuria. El tratamiento combina diversas
estrategias, entre las que destaca la cirugfa, que tiende a ser mini-
mamente invasiva.

6. TUMOR ABDOMINAL DE RAPIDO CRECIMIENTO: A
PROPOSITO DE UN CASO. da Cuiia Vicente R, Alia Arroyo I,
Sanchez Abuin A, Blanco Quirds A, Valbuena Crespo C. Hospital
Clinico Universitario de Valladolid.

Introduccion. El hallazgo de un tumor abdominal en un nifio
implica determinar su naturaleza.

Caso clinico. Varén de 6 afios que consulta por abdominalgia
intermitente, asociada a polaquiuria. Antecedentes personales: larin-
gotraqueomalacia. Bronquitis. Exploracién fisica: Palidez cutdnea.
Adenopatias inguinales. Abdomen: masa de 10 cm que protruye
en hemiabdomen inferior, de consistencia pétrea y abollonada. Resto
normal. Pruebas complementarias: hemograma y bioquimica nor-
mal. Coagulacion normal. Orina normal, incluyendo catecolami-
nas. Proteinograma y liquido cefalorraquideo normal. Aspirado
medular: hipocelularidad. Cultivos y serologias negativas. Gam-
magraffa 6sea normal. Ecografia abdominal: masa supravesical de
13,7 cm, sélida, bien delimitada y muy vascularizada. Hidronefro-
sis bilateral, con dilatacién pielocalicial. TAC: masa en abdomen
inferior, de origen retroperitoneal desde bifurcacion de iliacas, hete-
rogénea, de 119x109x97 mm. Hidronefrosis bilateral y conglome-
rado adenopatico retroperitoneal. Evolucion: intervenido por lapa-
rotomia media infraumbilical, con hallazgo de masa de color rojo
vinoso, pétrea, bilobulada y adherida a planos profundos. Biopsia:
rabdmiosarcoma embrionario. Se inicia tratamiento segtin proto-
colo, con buena tolerancia. Alos 2 meses se realiza TAC de control:
importante reduccién de la masa, con medidas 93x76x32 mm. Dis-
minucién de la hidronefrosis. Uréter izquierdo y arteria ilfaca inter-
na izquierda englobados por la masa. A los 4 meses del diagndsti-
co es reintervenido mediante laparotomia supra-infraumbilical, con
extirpacion completa del tumor y transureteroanastomosis térmi-
no-lateral por posible origen en uréter izquierdo. En la actualidad,
ha finalizado el tratamiento con quimio y radioterapia, con res-
puesta favorable tras 18 meses del diagndstico.

Conclusion. El rabdomiosarcoma constituye el 10% de los tumo-
res malignos infantiles, pero mas del 50% de los originados en teji-
dos blandos. Forma parte del diagnéstico diferencial de los tumo-
res abdominales infantiles.
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7. UN CASO DE FAVISMO. Hortigiiela Saeta MM, Portugal
Rodriguez R, Ciciliani Selva E, Merino Arribas JM, Toral Vizquez
B, Pérez de Mendiguren Ruiz de Olalla B. Hospital General Yagiie,
Burgos.

Introduccion. El déficit de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa
(G6PDH) afecta a 400 millones de personas en el mundo. La fun-
cién de la G6PDH es proteger a los eritrocitos del estrés oxidati-
vo. Al exponer a los pacientes con déficit de GGPDH a factores oxi-
dantes (infecciones, firmacos, habas...) se produce un exceso oxi-
dativo con la consiguiente hemdlisis.

Caso clinico. Varén de 7 afios Marroqui que consulta por vomi-
tos de 12 horas de evolucion. En la anamnesis se descarta toma
de farmacos, procesos infecciosos en dias previos pero confirman
la ingesta de habas hace 4 dfas. A la exploracion destaca ictericia
cutdneo-mucosa +++/++++, sin visceromegalias. Analitica: Hema-
ties: 2,8 millones/mm?®. Hb: 8,5 g/dl. Hto: 24,4%. Reticulocitos corre-
gidos: 2,6%. Leucocitos 11.300/mm?®. Plaquetas 341.000/mm?. Coa-
gulacién normal. Bioquimica: LDH 1.516 UI/L. Haptoglobina: 29,2
mg/dl. Bilirrubina total: 6,8 mg/dl (Bilirrubina directa 0,4 mg/dl).
Iones, funcién renal y hepatica dentro de la normalidad. Test de
Coombs directo: negativo. Serologia infecciosa (Toxoplasma, Rube-
ola, CMV, VEB, Virus de la hepatits y Parvovirus B19): negativa.
Metabolismo del hierro normal. Orina coliirica con hemoglobinu-
ria. En la morfologia de sangre periférica se observa la presencia
de algunos microesferocitos, excentrocitos, bitted red cells sugesti-
vos de déficit de GoPDH. Cuantificacion de la enzima G6PDH 41mU
10x9 eritrocitos (100-180). Estudio de electroforesis de la hemo-
globina: Rasgo heterocigoto para hemoglobina S. El paciente requi-
1i6 transfusion de concentrado de hematies con cifras de hemo-
globina de 6,4 mg/dl. Controles posteriores normales (Hb10,9
mg/dl; LDH 619). Actualmente en seguimiento por Hematologfa:
paciente asintomadtico y controles analiticos normales. Estudio fami-
liar: padre sano; madre portadora heterocigota de déficit de G6PDH,
rasgo heterocigoto para hemoglobina S y rasgo talasémico.

Conclusion. El déficit de GoPDH es una rareza en nuestro
medio aunque el aumento de la diversidad poblacional en los tlti-
mos tiempos puede relacionarse con un cambio en su incidencia.

8. INGRESOS HOSPITALARIOS EN EDAD PEDIATRICA POR
PATOLOGIA NEFROUROLOGICA NO QUIRURGICA EN EL
HOSPITAL DE LEON. Martinez Sienz de Jubera , Rodriguez Fer-
ndndez LM, Ferndndez Ferndndez M, Lobo Martinez P, Hierro Del-
gado E, Merino Bodegdn C. Hospital de Ledn.

Introduccion. La patologfa no quirdrgica del sistema urinario
es relativamente frecuente en la edad pedidtrica, pero su manejo es
habitualmente ambulatorio quedando restringido el ingreso hos-
pitalario al tratamiento de algunos procesos agudos y a la vigi-
lancia clinica y estudio diagndstico de unos pocos cuadros clinicos
complejos. En el presente estudio queremos revisar que represen-
tan los ingresos por patologia nefrolégica en el total de ingresos
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pediétricos en nuestro Centro y conocer las principales patologias
responsables de la hospitalizacion.

Material y métodos. A través del Servicio de Codificacién del
Hospital de Ledn se revisaron los ingresos hospitalarios en edad
pedidtrica (< 14 afios) motivados durante el afio 2010 por patolo-
gia no quirtirgica del sistema urinario, realizando la bisqueda de
pacientes utilizando los cédigos recogidos en CIE.9.MC. Los cua-
dros clinicos que motivaron la hospitalizacién fueron divididos en:
patologia infecciosa, patologia uroldgica malformativa, trastor-
nos miccionales, patologia glomerular, patologia tubular, afecta-
cién de la funcién renal y sintomatologia nefrouroldgica sin diag-
néstico conocido

Resultados. Durante el afio 2010 ingresaron 55 pacientes meno-
res de 14 afios con patologia nefrouroldgica no quirtirgica (4,4% del
total de ingresos a cargo de Pediatria; 2,9% del total de nifios ingre-
sados en edad pedidtrica). Las infecciones de las vias urinarias fue-
ron el motivo de ingreso mas habitual (81,8% de los casos) afec-
tando en 4 casos a pacientes en el periodo neonatal. La patologia
tubular fue la segunda causa de hospitalizacion més frecuente
(5,5%). Tres pacientes presentaban insuficiencia renal crénica duran-
te su ingreso y solo un paciente ingreso para el estudio diagndsti-
co de patologia glomerular (Glomerulonefritis aguda post-infec-
ciosa).

Comentarios. Los ingresos por patologia nefrouroldgica no qui-
rtirgica son poco frecuentes durante la edad peditrica y en la mayo-
rfa de los casos son provocados por el tratamiento de infecciones
urinarias. Son muy pocos los casos de patologia glomerular, tubu-
lar y con afectacion de la funcién renal que precisan ingreso hos-
pitalario en nuestro medio. En contra de lo esperado no se produ-
jo en nuestro Centro ninguna hospitalizacion por debut de sindro-
me nefrético durante el afio 2010.

9. PATOLOGIA DEL METABOLISMO DEL AGUA ASOCIADO
A ENFERMEDAD HIPOFISARIA: A PROPOSITO DE UN
CASO. Ferndndez Iglesia V, Regueras Santos L, Diaz Moro A, Hie-
rro Delgado E, Garrido Garcia E, Moreno Duque Lizbely D. Hospi-
tal de Leon.

Introduccion. La diabetes insipida central es una incapacidad
para concentrar la orina por una alteracion en la secrecion de hor-
mona antidiurética (ADH) caracterizado por un patrén clinico de
poliuria. Los tumores son la causa mas comdn, siendo el ms fre-
cuente el germinoma. También la histiocitosis X es una causa aun-
que menos frecuente de esta clinica. El prondstico de esta altera-
cién en el metabolismo del agua varia segtin la causa del mismo
pero en cualquier caso, el tratamiento, ademds del etioldgico, es
la administracion de desmopresina.

Caso Clinico. Nifia de 4 afios, sin antecedentes personales de
interés, remitida a la consulta de Endocrinologfa infantil por pre-
sentar de forma brusca polidipsia (2-3 litros/dia) y poliuria con nic-
turia secundaria de unos 3 meses de evolucion. Entre los antece-
dentes familiares destaca polidipsia no filiada en abuelo paterno.
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La exploracién fisica es normal por aparatos, con un estadio de
desarrollo puberal Tanner de 1. En las pruebas complementarias
realizadas presenta glucemia, urea, creatinina, ionograma y osmo-
laridad en plasma normales; perfil hormonal con LH, FSH, pro-
lactina, testosterona, cortisol, ACTH y hormonas tiroideas norma-
les; diuresis diaria cuantificada de 4 litros (12,5 ml/kg/h) con una
baja osmolaridad urinaria (53 mosm/L). Para completar estudio se
realiza un test de restriccién hidrica y test de vasopresina objeti-
vandose incapacidad de concentrar la orina en el primero y un
importante aumento de la osmolaridad urinaria en el segundo (rela-
cién osmolaridad urinaria/osmolaridad plasmatica 2 horas tras
administracion de vasopresina: 2,2) lo cual orienta hacia el diag-
néstico de diabetes insipida central. La resonanacia magnética cere-
bral no identifica la neurohipdfisis en su localizacion habitual y evi-
dencia un nédulo hipercaptante del tallo hipofisario. Ante la posi-
bilidad de germinoma vs histiocitosis X como primeras posibili-
dades diagndsticas se solicita ecografia abdominal, radiografia de
torax, craneo y serie 6sea que resultan normales. La b-hcG en LCR
se encuentra normal, asi como otros mascadores tumorales (b-hcG,
CAE y AFP) en sangre. En una segunda bioquimica sanguinea pre-
senta T4 libre baja (0,78 ng/dl) con TSH en rango bajo de la nor-
malidad (0,61 mcU/ml). Se prescribe tratamiento con hormona tiroi-
dea y hormona antidiurética y actualmente se encuentra pendien-
te de valoracién oftalmolégica y realizacién de biopsia del nédu-
lo hipofisario para diagnéstico confirmatorio.

Comentarios: 5i bien la diabetes insipida neurogénica es una
afectacion relativamente infrecuente en la infancia, destacamos la
importancia de una adecuada anamnesis que pueda orientar un
diagnéstico etioldgico precoz, asi como la instauracion de un tra-
tamiento adecuado, variable segtin la etiologfa, que ayude a mejo-
rar el prondstico.

VIERNES 1 DE ABRIL. SALA DE PROYECCIONES

10. ERUPCION VARICELIFORME DE KAPOSI EN PACIENTE
CON DERMATITIS ATOPICA SEVERA. Alcdntara Canibal L,
Gonzilez Sanchez M, Larrea Tamayo E, Gonzdlez Jiménez D, San-
tos-Juanes Jiménez ], Ramos Polo E. Hospital Universitario Central
de Asturias.

Introduccién. La erupcion variceliforme de Kaposi (EVK) es
una infeccién viral grave y stibita, que se produce por la disemi-
nacién cutdnea del virus herpes (VHS) tipo 1, en el 80% de los casos,
VHS tipo 2 o coxsackie A16 sobre una dermatosis previa, como la
dermatitis atépica (DA). Entre los factores predisponentes desta-
can el aumento de los niveles de IgE en pacientes con DA y la nece-
sidad de tratamiento inmunosupresor prolongado: corticoides sis-
témicos o topicos e inmunosupresores como el Tacrolimus tépico.

Caso Clinico. Paciente de 12 afios, vardn, con antecedentes
de dermatitis atopica que acude por un brote de agudo y fiebre
de 48 horas de evolucién. Desde el mes anterior recibia tratamien-

to con corticoides orales, amoxicilina-clavulénico y mupirocina topi-
ca, ademds de ciclosporina. En la exploracién fisica destacaba la
presencia de lesiones eccematosas y descamativas generalizadas,
con zonas de engrosamiento cutaneo. A nivel peribucal, se apre-
ciaban lesiones costrosas y vesico-pustulosas. No se observaron
lesiones de la mucosa oral. Presentaba ademds un eritema facial
importante, con lesiones en los bordes palpebrales, ademas de hipe-
remia conjuntival. En los pliegues del cuello y region poplitea exis-
tia importante exudado. Presentaba importante afectacion del esta-
do general con dolor cutdneo moderado. El resto de la exploracién
fisica se encontraba dentro de la normalidad. Ingres6 en planta con
sospecha de dermatitis atopica sobreinfectada a tratamiento con
cloxacilina intravenosa, metilprednisolona i.v. hidroxicina oral y
mupirocina topica. Se tomaron exudados cutaneos que fueron posi-
tivos para VHS tipo 1y Staphyloccocus aureus. Se considero el cua-
dro compatible con EVK por lo que se asoci6 al tratamiento aci-
clovir i.v. asi como aciclovir y tobramicina en colirio para la afec-
tacién ocular. Los niveles de IgE eran mayores de 5.000 kU/L. Tras
una mejoria lenta y progresiva, fue dado de alta a los 18 dias del
ingreso, continuando con tratamiento domiciliario y con segui-
miento evolutivo en consultas de Dermatologfa.

Conclusiones. La EVK es una entidad poco frecuente pero pue-
den presentarse complicaciones graves como la sobreinfeccion bac-
teriana o la viremia sistémica con compromiso multiorganico. Se debe
sospechar en pacientes con antecedentes de dermatosis crénica o
inmunodeprimidos con brote de dermatitis de evolucién térpida.

11. INFECCION POR KINGELLA KINGAE. CUATRO CASOS CLI-
NICOS. Garcia Garcia E, Serrano Acebes P, Ferndndez Menéndez
JM, Del Busto Griiion C, Sudrez Castaiion C. Hospital de Cabueries.

Introduccién. La Kingella kingae es un coco-bacilo gram - colo-
nizador del tracto respiratorio superior cuya dificultad para el ais-
lamiento hace que muchas veces pase inadvertido o se retrase su
diagnéstico. Segtin distintos estudios se calcula que hasta un 72,9%
de los nifios menores de 4 afios pueden ser portadores.

Casos Clinicos. Presentamos 5 casos de aislamientos de Kin-
gella en 4 nifios en el periodo de Noviembre de 2009 a Diciembre
de 2010.

Caso n°l: Nifia de 17 meses con cuadro catarral de 4 dias de
evolucion asociado a fiebre en las tltimas horas. Exploracién den-
tro de la normalidad, salvo lesiones aftosas en orofaringe. Se rea-
liza analitica completa que resulta normal y se recoge un hemo-
cultivo donde se aisla a las 48 horas un BGN que posteriormente
se identifica como Kingella kingae. Se extrae un 2° hemocultivo, se
administra una dosis de ceftriaxona y se completan 10 dias con amo-
xicilina-clavuldnico oral.

Caso n2: Nifio de 13 meses con cuadro de cojera de extremi-
dad derecha. No antecedente traumético. A la exploracién se obser-
va edema en rodilla derecha y limitacién para la extension. Se rea-
liza artrocentesis evacuadora compatible con liquido inflamatorio
(41.320 células, 90% PMN, glucosa 92 mg/dl y proteinas 53,8 g/dl).
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Cinco dias después inicia fiebre y aumenta el edema, por lo que se
realiza nueva artrocentesis extrayendo un liquido con 92.614 célu-
las (96% PMN), glucosa 8 mg/dl y proteinas 59 g/dl. Se inocula
el liquido en frasco de hemocultivo aisldndose posteriormente Kir-
gella kingae. Se realiza RMN informada como osteomielitis del cn-
dilo interno del fémur derecho. Recibe tratamiento durante 30 dias
con cefotaxima iv completando 10 dias mas con amoxicilina-cla-
vuldnico oral.

Caso n®3: Nifio de 19 meses con edema y eritema en 2° dedo de
pie derecho. Afebril, no antecedente traumatico. No se objetiva
puerta de entrada. Se realiza analitica completa con hemograma
normal y elevacion de reactantes de fase aguda (PCR 66,3 mg/Ly
V5G 45 mm). Ante la sospecha de celulitis se pauta amoxicilina-cla-
vuldnico oral durante 10 dias A las 48 horas se aisla en el hemo-
cultivo Kingella kingae, que se interpreta como un hallazgo incidental
ya que el nifio estd asintomatico.

Caso n%4: Nifio de 8 meses con cuadro catarral de una semana,
afebril que inicia tos en estallido y disminucién de la ingesta. Se
extrae analitica completa que resulta normal y 48 horas después se
aisla en el hemocultivo un BGN identificado posteriormente como
Kingella kingae. Se extrae nueva analitica y se inicia tratamiento con
ceftriaxona iv. El 2 hemocultivo vuelve a resultar positivo para
dicha bacteria, coincidiendo con elevacion de los reactantes de fase
aguda (PCR 45,8 mg/Ly VSG 74 mm).Se mantiene tratamiento con
ceftriaxona iv durante 7 dfas.

Comentarios. Kingella kingae es un patogeno frecuente que afec-
ta sobre todo a nifios menores de 2 afios causando infecciones oste-
oarticulares asi como bacteriemia oculta, precedidas habitualmen-
te de una infeccién virica. Suele tener un curso benigno siendo el
tratamiento de eleccion una cefalosporina de 22-3* generacion.

12. INFECCION POR MICOBACTERIUM TUBERCULOSIS Y
EXANTEMA PURPURICO. Palacios Sdnchez M, Sancho Gutié-
trez R, Garcia Valle E, Alvarez Alvarez C, Guerra Diez JL, Alvarez
Granda JL. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Antecedente. En la actualidad, la tuberculosis es una enfer-
medad emergente en nuestro pais que constituye un importante
problema de salud ptblica, y puede manifestarse con maltiples
patrones clinicos, algunos de ellos inespecificos. Ante la sospecha
clinica, se debe realizar un diagndstico adecuado para un trata-
miento precoz. Descripcién de un caso clinico de un paciente con
exantema purptrico y en contacto estrecho con adulto diagnosti-
cado de tuberculosis pulmonar (caso indice)

Caso clinico. Paciente de 6 afios que acude a urgencias por
artralgias migratorias de 3 dias de evolucion. Realizado Mantoux
hace 48 horas (20 mm de didmetro), inicia posteriormente exante-
ma purpurico palpable en extremidades inferiores, dolor y edema
en tobillo, pie izquierdo y algtin hematoma en cara posterior de
ambos muslos. Resto de exploracion normal. Realizado Hemogra-
ma, bioquimica y coagulacién, normales. VSG: 40 mm/h. Impre-
siona de ptrpura de Schonlein-Henoch. Realizada Rx de térax y
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ecografia mediastinica, presenta adenopatia hiliar derecha de 1 cm
de didmetro, compatible con tuberculosis. Cultivo positivo para
Micobacterium tuberculosis. Inicia tratamiento con cuddruple tera-
pia. Presenta dolor abdominal intermitente. Realizada ecografia
abdominal compatible con hematoma intramural de ileon distal.
Evolucion posterior favorable.

Comentario. La ptirpura de Schonlein-Henoch es un proceso
de probable origen inmunolégico que puede presentarse en el con-
texto de una enfermedad tuberculosa, bien por la propia infeccién,
por la administracién del Mantoux o por la terapia farmacoldgica
recibida.

13. PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS EN EL MANEJO DE
LA BRONQUIOLITIS AGUDA EN ESPANA. ESTUDIO MUL-
TICENTRICO NACIONAL (Proyecto aBREVIADo). Fernindez
Alonso JE*, Gonzdlez Torroglosa MC*¥, Gonzilez de Dios J**, Ochoa
Sangrador C***, Andrés de Llano JM*, en representacion del Grupo
Investigador del proyecto aBREVIADo. *Complejo Asistencial de
Palencia, **Hospital de Torrevieja y ***Complejo Asistencial de Zamora.

Introduccion. Se han realizado muchos estudios acerca de las
controversias en el manejo de la bronquiolitis aguda (BA). El obje-
tivo de este estudio multicéntrico nacional en Espafia es conocer la
variabilidad en el manejo de la BA en los distintos dmbitos de aten-
cién clinica (atencién primaria, urgencias y hospitalizacion). En esta
comunicacion presentamos los datos sobre uso de procedimientos
diagnésticos.

Métodos. Estudio transversal descriptivo (de octubre 2007 a
marzo 2008) de todos los casos de BA (criterios de McConnochie)
tratados en una muestra de 31 hospitales y 60 centros de salud per-
tenecientes a 12 Comunidades Auténomas de Espafia. Se disefié un
cuestionario para la recogida de las variables de estudio (datos gene-
rales, sintomatologia, factores de riesgo, pruebas diagndsticas y tra-
tamientos) y se realiz6 una comparacién de las variables por gru-
pos de edad y dmbitos asistenciales (atencién primaria, urgen-
cias, hospitalizacién y UCI). Se compara el uso de pruebas diag-
nosticas con las recomendaciones de una conferencia de consenso.

Resultados. Existen diferencias significativas (p< 0,001) en el
uso de procedimientos diagnésticos entre los pacientes ingresados
y aquellos con manejo ambulatorio. Los porcentajes de uso fue-
ron respectivamente: Saturacion de O, 95,7% y 61,5%; Radiogra-
fia de Torax 64,9% y 14,2%; Determinacién de VRS 91,9% y 8,8%;
Gasometria 30,7% y 2%; Hemocultivo 33,3% y 1,6%; Hemograma
61,4% y 2,4%; Proteina C Reactiva 51,7% y 3,6%; Procalcitonina
17,6% y 3,7%.

Conclusiones. Existe una amplia variabilidad en la realizacion
de pruebas diagnésticas en funcion del dmbito de actuacion, Se
observan notables diferencias entre la préctica clinica habitual y
el manejo basado en la evidencia, de tal modo que se advierte un
elevado uso de procedimientos (radiografia, determinacién de VRS,
cribado de infeccién) de eficacia y utilidad no demostrada en la
bronquiolitis.
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14. REVISION DE LOS CASOS DE BRONQUIOLITIS INGRE-
SADOS EN LA UNIDAD DE LACTANTES DEL HOSPITAL
UNIVERSITARIO DE SALAMANCA DEL 1 DE OCTUBRE DE
2010 AL 28 DE FEBRERO DE 2011. Dominguez Manzano P, Gon-
zilez Ildefonso P, Escudero Bueno G, Gonzilez Gonzdlez M, Bliz-
quez Garcia J, Prieto Matos P. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccién. La bronquiolitis es una patologia muy frecuen-
te en la infancia y constituye la principal causa de ingreso por infec-
cién respiratoria de vias bajas en el lactante. Se define como el pri-
mer episodio de dificultad respiratoria aguda con sibilancias que
sucede en los dos primeros afios de vida. El agente etiologico més
importante es el Virus Respiratorio Sincitial (VRS). Existe falta de
consenso acerca del manejo diagndstico y terapéutico de estos
pacientes, aunque se acepta mayoritariamente que las medidas tera-
péuticas generales son las tinicas que han demostrado ser eficaces.

Objetivo. Realizar una revision de los casos de bronquiolitis
ingresados en la unidad de Lactantes de nuestro hospital desde el
1 de Octubre de 2010 hasta el 28 de Febrero de 2011.

Material y métodos. Revisamos las historias clinicas de 85
pacientes con bronquiolitis y recogemos los siguientes datos: edad
(meses), sexo, edad gestacional (EG), periodo neonatal, dias y mes
de ingreso, virus respiratorios en muestra de aspirado nasofarin-
geo, tratamiento recibido, necesidad de oxigenoterapia, existen-
cia 0 no de enfermedad intercurrente y necesidad de atencién en
Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos (UCIP). Analizamos
los datos con el programa estadistico SPSS.

Resultados. E1 66% de los casos son nifios y el 34% nifias. El
63% tienen una edad comprendida entre 1y 6 meses (m). La media
de edad es 4,7 m (desviacion estandar de la media- SD-5,7). En Octu-
bre y Noviembre hubo lingreso/m, en Diciembre 18, en Enero 44
y en Febrero 23. La media de tiempo de ingreso es de 6,3 dias (SD
5,6), aumenta hasta 9 dias en los < 1 m y disminuye con la edad (p<
0,05). E1 VRS es el agente etioldgico en el 72%. E1 85% de los pacien-
tes precisaron oxigenoterapia, el 15% que no precisa son < 6 m. Se
administra adrenalina nebulizada al 70% de los pacientes (edad
media-EM- 2,5 m), salbutamol al 19% (EM 9 m), adrenalina+sal-
butamol al 9% (EM 3 m) y salbutamol+ bromuro de ipratropio al
2% (EM 18 m). Un 2% recibe corticoide y un 33% antibioterapia, de
los cuales el 45% presentan otra enfermedad intercurrente (p= 0,00).
La estancia hospitalaria media en los pacientes que reciben anti-
bidtico es de 7,7 dias (SD 3,75) y en los que no reciben antibiético
es de 5,6 dias (SD 2,72) (p> 0,05). E121% de los nifios ingresan en
UCIP frente al 10% de las nifias (p> 0,05). E1 17% del total de casos
precisan atencién en UCIP, de los cuales el 73% son VRS(+) frente
aun 72% VRS(+) delos ingresados en planta. El 14% de los pacien-
tes entre 1 y 6 m ingresan en UCIP, llegando este porcentaje a 54%
enlos <1m (p<0,05). E115% de los nacidos AT, el 25% de los NPT
33-375 y el 50% de los NPT< 335 ingresaron en UCIP (p> 0,05).

Conclusiones. El mayor niimero de ingresos por bronquiolitis
durante la época epidémica 2010-11 tiene lugar en Enero. Gran parte
de los pacientes son varones. El VRS es el agente etiologico més
importante. La edad media de los casos es menor que en afios ante-

riores. Los pacientes de menor edad presentan estancias hospita-
larias mas largas y mayor riesgo de ingreso en UCIP. El tipo de aero-
sol administrado se relaciona con la edad. La antibioterapia se rela-
ciona con enfermedad intercurrente. El principal motivo de ingre-
so es la necesidad de oxigenoterapia. El porcentaje de ingreso en
UCIP ha aumentado respecto a afios anteriores.

15. REVISION CLINICO-EPIDEMIOLOGICA DE LOS INGRE-
SOS POR INFECCION URINARIA EN MENORES DE DOS
ANOS, EN LOS ULTIMOS CUATRO ANOS. Cobreros Garcia
P, Garcia Saseta P, Izquierdo Herrero E, Abad Arevalillo S, Bahi-
Ilo Curieses P, Conde Redondo F. Hospital Clinico Universitario de
Valladolid.

Introduccion. La infeccién del tracto urinario es una de las infec-
ciones bacterianas mas frecuentes en nifios. Su adecuado manejo
en nifios menores de 2 afios es fundamental para evitar el desarro-
llo de lesiones renales permanentes (cicatrices)

Material y métodos. Estudio retrospectivo descriptivo desa-
rrollado a través de la revisién de las historias clinicas de los pacien-
tes menores de 2 afios, ingresados con el diagndstico de infeccién
urinaria durante el periodo comprendido entre enero de 2007 y
diciembre de 2010. Las variables analizadas fueron datos de filia-
cién, motivo de consulta en Urgencias, antecedentes de patologia
reno-uroldgica previa, sintomatologia asociada, datos analiticos y
microbiolégicos, dias de hospitalizacion, pruebas complementarias
y tratamientos.

Resultados. Se registraron 47 pacientes con el diagnéstico de
infecci6n urinaria. La infeccién fue mas frecuente en varones (1,2:1)
con una edad media de 4.5 meses, correspondiendo el 21,5% de la
muestra a pacientes de 1 mes de edad. El mes de mayor incidencia
global fue Mayo. Sélo el 14,8% presentaban antecedentes de pato-
logia reno-uroldgica previos. En el 87% de nuestra poblacién el
motivo de consulta en el Servicio de Urgencias era fiebre, mostrando
como clinica asociada: hiporexia (46,8%), vémitos y/o diarrea
(21,2%), catarro de vias altas (14,8%) e irritabilidad (12,7%). E1 82,9%
de la muestra presentaba leucocitosis en los datos analiticos, obser-
vando PCR elevada en el 82,9% de los casos, obteniendo ademas
leucocituria y hematuria en el 97,8% de los pacientes. El uroculti-
vo fue positivo para E. coli en el 91,4% de los pacientes, y para Kleb-
siella pneumoniae en 4,2% de los casos. En el 95,7% de los casos se
utiliz6 el sondaje como método de recogida de orina y en el 93,6%
de los pacientes se instauré como tratamiento cefotaxima. La dura-
cién media de la hospitalizacion fue de 5,08 dias y del tratamien-
to de la infeccion 11,65 dias. Como pruebas complementarias se rea-
lizaron ecografia renal (100%), cistografa retrograda (65,9%), y gam-
magrafia con tecnecio marcado (42,5%), observandose patologia
renal en el 27,6% de los casos. E1 87,2% de los pacientes recibio segui-
miento en consultas externas de Nefrologfa Infantil tras el alta hos-
pitalaria.

Conclusionesg En el caso de las infecciones urinarias el segui-
miento debe ser individualizado, realizando en cada caso las prue-
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bas complementarias necesarias para un diagnéstico y tratamiento
adecuados, con el fin de prevenir el desarrollo de complicaciones.

16. SINDROME FEBRIL Y PANICULITIS. Bautista Mezquita
B, Fernindez Alvarez D, Muriel Ramos M, Bote Mohedano J, Men-
doza Sinchez MC, Alonso San Pablo T. Hospital Clinico Universita-
rio de Salamanca.

Introduccion. Las paniculitis son un grupo heterogéneo de
enfermedades caracterizadas por la presencia de un infiltrado loca-
lizado a nivel de la grasa o tejido celular subcutédneo. Se conside-
ran septales si la inflamacién afecta a los septos fibrosos que sepa-
ran los lobulillos de adipocitos. La forma mas frecuente es el eri-
tema nodoso, que clinicamente se caracteriza por la aparicion de
nddulos eritematosos dolorosos localizados en las superficies de
extension de las extremidades. Se puede relacionar con multiples
causas, como son las infecciones, inflamatosis y medicamentos. Su
asociacion con mononucleosis infecciosa por virus de Epstein Barr
se ha observado de manera excepcional.

Objetivo. Presentacion de un caso clinico con sindrome febril,
paniculitis e infeccion aguda por el virus de Epstein Barr.

Caso clinico. Varén de 11 afios de edad que ingresa por un cua-
dro clinico de 7 dias de evolucion consistente en fiebre elevada pre-
cedida de tiritona y lesiones cutaneas nodulares dolorosas en extre-
midades, acompafiado de odinofagia. Antecedentes personales:
amigdalitis de repeticion, tltimo episodio tres semanas antes, para
el que habia recibido tratamiento con penicilina benzatina. Explo-
racion fisica: Estado general conservado. Febril. Lesiones nodula-
res eritematosas, con tamafio variable entre 3x3cma 0,5x 0,5
cm, dolorosas a la palpacion, localizadas fundamentalmente a nivel
de region tibial anterior de ambas piernas, y también en antebra-
zos, donde tienen un tamafio menor. Sistema ganglionar cervical:
adenopatias subangulomandibulares bilaterales de tamafio 3 x 4
cm, dolorosas a la palpacién, sin signos inflamatorios. Ausculta-
cién cardiopulmonar: normal. Abdomen: hepatomegalia de un cen-
timetro y medio, se palpa polo inferior de bazo. Cavidad oral y oro-
faringea: hipertrofia amigdalar con exudado grisiceo en sdbana,
y lesiones aftosas en mucosa geniana y en paladar blando. Resto
de la exploracién normal. Pruebas complementarias: Hb 12.3 g /dl,
Heto 36,7%, MCV 83 4 ], leucocitos 16.530/pl (neutréfilos 12.750/p,
linfocitos 2.720/pl, monocitos 6,2%), plaquetas 199.000/ul, PCR
323mg/dl, PCT 2,1 ng/ml, AST 38 U/L, ALT 26 U/L, GGT 31 U/L,
Fosfatasa alcalina 147 U/L, LDH 558 U/L, ASLO 698 UI/ml, VSG
109 mm, Frotis: algtin linfocito activado ( segmentados 81%, caya-
dos 1%, linfos 13%, monos 5%), reticulocitos: 0,6%, frotis farin-
geo: flora habitual, Test de monosticon (-), Tuberculina (-), serolo-
gia para virus de Epstein Barr IgM (+), IgG (+), EBNA (-). Hemo-
cultivo (-), Anticuerpos ANA, ENA y ANCAS (-), crioglobulinas
(-), C3 y C4 normal. Radiografia torax: normal. Biopsia cutdnea:
Paniculitis de predominio septal compatible con eritema nodoso.
Dermatitis granulomatosa intersticial. Diagnéstico: Eritema nodo-
so asociado a infeccién aguda por virus de Epstein Barr.
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Comentarios. El eritema nodoso se puede relacionar con ml-
tiples causas. Su presencia exige un diagnéstico clinico de enfer-
medades subyacentes. El debut como manifestacion de infeccién
aguda por virus de Epstein Barr es muy poco frecuente. La biopsia
cutdnea permite la confirmacion histoldgica de paniculitis.

17. UTILIDAD DE LA TOMOGRAFIA COMPUTERIZADA EN
LA TUBERCULOSIS PULMONAR: A PROPOSITO DE UN
CASO. Rekarte Garcia S, Pérez Gonzilez C, Martin Alonso JL, De
Miguel Mallén MA, Martin Garcia MA. Hospital Universitario Cen-
tral de Asturias.

Introduccion. La tuberculosis (TBC) continta siendo uno de
los problemas sanitarios més importantes en el mundo. Se esté cons-
tatando un aumento de la incidencia en paises desarrollados espe-
cialmente por la inmigracién procedente de zonas con alta ende-
mia. La TBC en la edad pediatrica constituye un reto diagnéstico
por la dificultad para discernir entre infeccién y enfermedad tuber-
culosa y por el dificil aislamiento microbioldgico. Dado que la radio-
graffa de torax es poco sensible y especifica se plantea el uso de la
tomografia computerizada (TC) de térax en casos dudosos, en nifios
inmunodeprimidos o con edad inferior a dos afios y para la detec-
cién de complicaciones.

Caso clinico. Nifio de dos afios que llega a Espafia en patera
desde Marruecos en octubre de 2010. Antecentes personales des-
conocidos. Al mes Mantoux de 15 mm y radiografia de torax nor-
mal, iniciando tratamiento de infeccidn tuberculosa con isoniacida.
Presenta procesos febriles repetidos con clinica respiratoria aso-
ciada de vias superiores e inferiores recibiendo amoxicilina y sal-
butamol en 3 ocasiones y amoxicilina-clauvuldmico por neumonia
en l6bulo medio (enero 2010). En febrero es ingresado desde urgen-
cias por nuevo episodio de fiebre. La exploracion muestra peso
en percentil 10y talla en percentil 75, rinorrea purulenta y auscul-
tacion con roncus y sibilancias. Entre los estudios realizados: leu-
cocitosis con predominio neutrofilico y aumento de los reactantes
de fase aguda. QuantiFERON®-TB gold positivo (1,06 UI/ml). Baci-
loscopia y PCR en jugo géstrico y orina negativas. Serologia para
el virus de la inmunodeficiencia humana negativa. Gota gruesa y
antigenemia de plasmodium negativas. Radiografia de torax con
aumento de densidad en I6bulo medio y dudosas imagenes nodu-
lares en 16bulo superior derecho. Ante la sospecha de enferme-
dad tuberculosa se decide la realizacion de TC tordcico que mues-
tra multiples nodulos acinares con distribucién de arbol en brote,
dreas de consolidacion y atelectasia con bronquiectasias en su inte-
rior y adenopatias calcificadas; datos sugerentes de reactivacion
tuberculosa con diseminacion broncogena. Se traté inicialmente con
amoxicilina clauvuldmico y salbutamol. Tras el diagnéstico comen-
z0 tratamiento especifico con isoniazida, rifampicina, pirazinami-
da y etambutol.

Conclusiones. La TBC pulmonar debe considerarse en el diag-
néstico diferencial de fiebre intermitente y clinica respiratoria, espe-
cialmente en nifios inmigrantes. A pesar de que los nuevos méto-
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dos disponibles para el diagnéstico como el QuantiFERON®-TB
gold resultan de gran utilidad para el diagndstico de infeccion tuber-
culosa en nifios vacunados con BCG o con estado vacunal desco-
nocido, existen situaciones, como el caso presentado, en las que el
TC tordcico es una herramienta diagndstica a tener en cuenta.

18. VARICELA COMPLICADA. Martin Alonso JL, Pérez Gon-
zdlez C, Mantecon Ferndndez L, Rekarte Garcia S, Lopez Marti-
nez A, Lastra Areces B. Hospital Universitario Central de Asturias.
Ouiedo.

Introduccion. La varicela es una enfermedad exantemdtica
infantil frecuente, de curso generalmente autolimitado y benigno,
pero que puede cursar con complicaciones graves.

Caso clinico. Nifa de 8 afios, de raza negra, sin antecedentes
medicoquirtirgicos de interés, que consulta por dolor y tumefac-
cién creciente en hombro izquierdo, en el contexto de una varice-
la de 4 dias de evolucion. También refieren anorexia y decaimien-
to. Exploracion: T* 38,2°C. Peso 38 kg (P90-97), talla 135 (P90), IMC
20,8 (P90) TA 118/76 mmHg (> P97). Postrada. Lesiones en cielo
estrellado. Placa eritematosa inflamatoria de 20 x 20 cm en hombro
izquierdo, con bordes mal delimitados. Herida supurante en cen-
tro de la placa. Torticolis antidlgica derecha. Estudios complemen-
tarios: Hemograma: Hb 11,4 g/dl, Hto 32,9%, L11.000/ul (N 70, L
15, M 15), P 162.000/ul. Bioquimica: glucosa 116 mg/dl, urea 31
mg/dl, creatinina 0,78 mg/dl, Na 133 mmol/L, K 4,2 mmol/L, prot
totales 79 g/1, albtimina 27 g/L (N> 38). Reactantes de fase aguida:
PCR 20,6 mg/dl, PCT 1,55 ng/ml. Hemocultivo: negativo. Cultivo
exudado herida: Streptococcus pyogenes. Con el diagnéstico de celu-
litis por S. pyogenes se comienza tratamiento con amoxicilina/cla-
vuldnico iv. (100 mg/kg/dia) asi como venoclisis a necesidades
basales. Evolucién: Afebril. Mejorfa celulitis. 2° dfa ingreso orinas
coltricas. Sistematico y sedimento. Proteinuria 2+. Piuria. Cilindros
granulosos. No hematuria. Urocultivo negativo. Proteinuria en
rango no nefrético: Cociente proteinas/creatinina orina: 0,6. Pro-
teinuria orina 24 h : 5,4 mg/m?/hora (> 4). Hipertensioén: TA> P 97.
Aumento de peso (2,9 kg en 4 dias). No edemas. Diuresis conser-
vada (+ 2 ml/kg/hora). Funcién renal normal: Aclaramiento Cr:
110 ml/min/1,73 m? EF Na: 1,54% (N< 3). EF K: 5,3% (N< 20). Ane-
mia normocitica-normocrémica (dilucional) con Hb minima de 8,7
g/dl, recuperando posteriormente valores normales. Con los datos
de creatinina 0,78 mg/dl, orina con cilindros granulosos y protei-
nuria en rango no nefrético, hipertension y aumento de peso, se
diagnostica de glomerulonefritis aguda infecciosa, y se trata con
restriccion hidrica y dieta sin sal normalizandose las TA y persis-
tiendo proteinuria al alta. Otros estudios complementarios: coles-
terol y TGC normales. ASLO 365 U/ml (N< 200). Inmunoglobuli-
nas, Complemento, C3NEF, ANAs, ANCAs.

Comentario. La glomerulonefritis por varicela, aunque infre-
cuente, es una complicacién suficientemente documentada, siendo
el sindrome nefritico su expresion mas frecuente. Su presentacion,
al contrario de la postestreptocdcica, coincide con la erupcion del

exantema. La presencia de proteinuria, sin latencia con la erupcién,
podria sugerir etiologfa relacionada con el virus varicela zoster.

19. UTILIDAD DE UNA PRUEBA DE DETECCION RAPIDA DE
ESTREPTOCOCO BETA-HEMOLITICO DEL GRUPO A EN LA
FARINGOAMIGDALITIS AGUDA. Garcia Vicente S*, Ochoa
Sangrador C**, Bajo Delgado AF**, Gil Rivas T**, Grupo de Pedia-
tras de Atencion Primaria y Hospitalaria de Zamora. Centro de
Salud Santa Elena. Complejo Asistencial de Zamora.

Objetivo. Evaluar la utilidad de las pruebas de deteccién rapi-
da de Streptococcus pyogenes en exudado faringeo en centros de salud
de atencién primaria.

Métodos. Estudio transversal de pruebas diagndsticas en una
muestra de nifios con faringoamigdalitis aguda previamente no tra-
tada con riesgo moderado-alto de infeccién estreptocdcica (pro-
babilidad preprueba estimada superior al 30%), recogidos en cen-
tros de salud del area de salud de Zamora. Se emple6 como prue-
ba diagnéstica). Tras proceder al diagnéstico clinico de faringitis
aguda, se realizo un frotis faringoamigdalar con 2 torundas. Con
una muestra se efectuo el test rapido (OSOM STREP A; Leti), envidn-
dose la otra al laboratorio para cultivo convencional. Se recogié asi-
mismo informacién clinico-epidemioldgica de interés predictivo
(edad, sexo, fecha, temperatura, presencia de odinofagia, hipere-
mia faringea, cefalea, tos, rinorrea, exudado faringeo, adenopati-
as cervicales prominentes y exantema cutdneo). Finalmente se regis-
tro el tratamiento recomendado.

Resultados. Se recogié informacion de 256 pacientes, en su
mayoria entre 5 y 10 afios (50%). E147,2% de los cultivos fueron
positivos (S. pyogenes del grupo A). El porcentaje de positivos por
grupos de edad fue heterogéneo: entre los menores de 3 afios sélo
el 1,7%, entre 3 y 5 aftos el 14,2%, entre 5 y 10 afios el 66,7% y en
mayores de 10 afios el 17,5% (p< 0,001). Tras realizar un ajuste mul-
tivariante slo mostraron asociacion independiente con un cultivo
positivo la edad (entre 5 y 10 afios), la estacién (no invierno) y el
sexo (femenino); otras variables clinicas no resultaron validas. El
41,8% de las pruebas rdpidas fueron interpretadas como positivas,
el 1,2% como dudosas y el 57% negativas. Los indicadores de vali-
dez encontrados son acordes con los observados en otros estudios,
con una sensibilidad para el resultado positivo del 86,7% y una
especificidad del 97,8%. La interpretacion de los cocientes de pro-
babilidades (39,29 para resultado positivo; 0,57 para dudoso y 0,13
para negativo), para probabilidades preprueba de 30 y 45% es que
un resultado positivo debe ser interpretado como cierto (probabi-
lidades postprueba > 95%) y por lo tanto inducir una prescrip-
cién antibidtica, aunque no podamos descartar que el hallazgo de
un S. pyogenes en faringe sea debido a un estado de portador pre-
vio. Por el contrario, un resultado dudoso no nos aporta ninguna
informacién. En cuanto al resultado negativo, aunque no permite
descartar la infeccién (probabilidades postprueba entre 5-10%; casi
despreciables en < 3 afios) la ganancia en certidumbre diagndsti-
ca es importante, por lo que seria razonable mantener un trata-
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miento sintomatico y sélo valorar la realizacién de cultivo cuan-
do las circunstancias o la evolucién del paciente lo hagan aconse-
jable;

Conclusiones. La validez de la prueba rédpida es aceptable-
mente buena, siendo clinicamente ttil para la toma de decisiones.
La utilidad clinica de la prueba ha sido considerada muy alta por
los pediatras participantes. Esta utilidad, subjetiva, se ve reforza-
da por el hallazgo de que los signos y sintomas clinicos no han per-
mitido, en nuestro estudio, predecir con seguridad la etiologfa
estreptocécica de la faringoamigdalitis.

VIERNES 1 DE ABRIL. SALA A

20. VACUNACION NO FINANCIADA EN NUESTRO MEDIO.
Gonzilez Prieto A, Bote Mohedano ], Sanchez Granados JM, Murga
Herrera V, Sabin Carreiio S, Ferndndez de Miguel S. Hospital Clini-
co Universitario de Salamanca.

Introduccion. Las infecciones de etiologfa neumocdcica, la vari-
cela y las gastroenteritis agudas, son tres patologfas de elevada fre-
cuencia en la edad pediatrica. La alta incidencia de éstas ha lleva-
do a la comercializacion de diferentes vacunas, recomendadas, aun-
que no financiadas por el sistema sanitario de nuestra comunidad.

Objetivo. Determinar la prevalencia de pacientes vacunados
frente a estas patologfas, en los diferentes grupos de edad.

Material y métodos. Se realiza un estudio prospectivo obser-
vacional, en el que se registra el estado de vacunacion de los pacien-
tes que consultan en el Servicio de Urgencias Pediétricas en hora-
rio de 8 a 15 horas, a lo largo del mes de febrero de 2011. Los datos
recogidos son: edad, sexo, vacunacion frente a neumococo, varice-
la y/o rotavirus, asi como el niimero de dosis recibidas de las mis-
mas. El andlisis se ha realizado mediante el programa estadistico
SPSS 12.0°.

Resultados. A lo largo del periodo de estudio se registraron un
total de 170 consultas. La edad media de los pacientes fue de 6 afios,
consultando en igual proporcién ambos sexos. EI 100% de los pacien-
tes estaban adheridos de forma correcta al calendario oficial de
inmunizaciones. De éstos, el 58,2% habian recibido ademads vacu-
nacién antineumocdcica, el 27,1% frente a rotavirus y un 34,7% fren-
te a varicela. El mayor porcentaje de vacunados frente a neumoco-
co y rotavirus se registra en los menores de 3 afios (51,5% y 69,5%,
respectivamente), mientras que la vacuna frente a varicela predo-
mina en los pacientes de entre 3-6 aflos de edad (45,7%).

Conclusiones. Las infecciones neumocdcicas, la varicela y las
gastroenteritis agudas son patologfas de especial relevancia en la
edad pedidtrica. A pesar del excelente cumplimiento del calenda-
rio oficial en nuestro medio, atin existe un importante sector de la
poblacién infantil que no recibe las vacunas no financiadas. Por
ello, seria interesante promover campafias que conciencien a los
padres de la importancia de vacunar a la poblacién infantil frente
a estas enfermedades.
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21. ORDEN DE ALEJAMIENTO, CUSTODIA HOSPITALARIA
Y RESPONSABILIDAD MEDICA; A PROPOSITO DE UN
CASO. ;DEBEMOS DE PREPARARNOS! Dominguez Bernal E,
Jiménez Casso MS, Castrillo Bustamante S, Herndndez Macho BE,
Ortega Casanueva C, Urbon Artero A. Hospital General de Segovia.

Introduccién. La activacion del protocolo de malos tratos supo-
ne todo un entramado de actuaciones secundarias, alertas con pér-
dida de la presuncion de inocencia y una orden de alejamiento
incluida en relacién al denunciado.

Caso clinico. Viernes tarde, se presentan en el hospital un menor
de edad acompafiado de un familiar de 2° grado, policia y médico
forense, tras ser activado el protocolo de malos tratos por parte
de dicho familiar en contra de la madre y tutora legal del menor. El
nifio queda hospitalizado tras los reconocimientos pertinentes en
aras de una resolucion a favor o en contra. Se activa el mecanis-
mo de facilitacion de su estancia (compafifa, cuidado, alimentacién
por parte de un adulto competente) ya que se ha quedado solo en
la institucion (que asume necesariamente su tutela). Hasta la fecha
no se tiene constancia en su historial de ingresos previos, ni visitas
a urgencias, tan solo la historia rutinaria neonatal de su nacimien-
to e informe de alta. A las 18 h del ingreso se personan los proge-
nitores del menor en el hospital para ver y llevarse a su hijo y apor-
tan la correspondiente orden judicial.

Discusidn. La desactivacion de la orden de alejamiento de una
madre para con su hijo menor de edad habilita a que se pueda reu-
nir con él. El pediatra de guardia decide si hay causa médica que
justifique la necesidad de continuidad de hospitalizacion del menor,
teniendo muy en cuenta el punto anterior, sobre todo en el régimen
de visitas al centro. De todos los documentos médico-legales se ten-
dra copia disponible en la historia clinica. La atencion de los ser-
vicios sociales en el fin de semana es laxa. Facilitar el tridngulo de
actuacién Médico Forense, Fiscalia del Menor y Médico Pediatra
es esencial, asi como la elaboracion del parte de lesiones. La comu-
nicacién interpersonal del Juez de Guardia y Pediatra de Guardia
es necesaria para concretar aspectos del formalismo documental.
La fluida colaboracion multidisciplinaria ayuda en las situaciones
de sutil y exquisito manejo, con muchos intereses externos desco-
nocidos. Existen articulos basicos de proteccion de los derechos del
nifio tanto en la Constitucion Espafiola, Ley General de Sanidad,
Ley de Autonomia del paciente y Ley autondmica de Castilla y Leén
a conocer. La responsabilidad médica de cardcter ético-deontold-
gico nos obliga al deber de estar en disposicién para abordar tales
cuestiones dentro de la esfera psicosocial.

22, “MININO NO ME ESTUDIA” ;TRASTORNO POR DEFICIT
DE ATENCION E HIPERACTIVIDAD? Sariego Jamardo A, Alcin-
tara Canabal L, Morales Luengo F, Gonzdlez Sdnchez M, Blanco Lago
R, Mdlaga Diéguez I. Hospital Universitario Central Asturias. Oviedo.

Antecedentes. Existe controversia acerca del diagndstico de
trastorno de déficit de atencién e hiperactividad. En las tltimas
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décadas ha aumentado exponencialmente la prevalencia de este
trastorno, que probablemente esté sobrediagnosticado. Lo cierto es
que algunos pacientes que acuden a las consultas de Neuropedia-
tria o Psiquiatria infantil por problemas relacionados con su ren-
dimiento escolar han sido erréneamente diagnosticados y tratados
como TDAH. En el diagndstico diferencial es necesario tener en
cuenta los trastornos del aprendizaje, trastornos del espectro autis-
ta, el sindrome de Asperger, epilepsia de ausencia, hipertiroidismo,
sindrome de apnea hipopnea del suefio y también un problema
emergente como es el bullying. Ademas, muchas veces el TDAH es
comérbido a dichas patologfas.

Caso clinico. Presentamos a continuacion 4 pacientes con pro-
blemas escolares y con una sospecha clinica inicial de TDAH que
finalmente no se confirmo:

Caso 1: Nifio de 8 afios que consulta por trastorno de lectoes-
critura y dificultades en su rendimiento escolar. Presenta un quis-
te subaracnoideo que precisé derivacion cistoperitoneal. Lee mal y
confunde letras. Relaciones sociales adecuadas y habilidades moto-
ras conservadas. Aprende mejor por via auditiva. Se le realiza estu-
dio neuropsicoldgico en el que se objetiva una puntuacion alta en
comprension verbal y razonamiento perceptivo y baja en memoria
de trabajo y velocidad de procesamiento. El diagndstico final es de
dislexia y discalculia comérbidas.

Caso 2: Nifio de 10 afios que es remitido por torpeza motora
con caidas frecuentes y cefalea de caracteristicas tensionales. Bue-
nas relaciones sociales. Ha sido diagnosticado de “grado leve de
TDAH” aunque no recibe tratamiento. Existe discordancia entre
puntuacion en escala Vanderbilt cumplimentada por padres y por
profesores. No existe repercusion académica ni en su vida social
por lo que se descarta el diagndstico inicial de TDAH.

Caso 3: Nifio de 6 afios que acude a consulta consultando por
problemas de memoria, inatencion y escritura. Prematuridad de 32
semanas. No problemas de socializacion. Escribe bien. Lee con difi-
cultad pero los mayores problemas los presenta en el calculo y las
matematicas. Se somete al paciente a estudio neuropsicolégico y se
observan peores puntuaciones en las tareas no verbales sin altera-
cién de los procesos lectores. Se diagnostica de discalculia.

Caso 4: Nifia de 9 aflos que acude por cefalea persistente y mal
rendimiento escolar de 2 afios de evolucién. Hasta entonces buena
socializacién y rendimiento escolar excelente. Los cambios se pro-
dujeron cuando la paciente cambi6 de aula. Se somete a la nifia a
entrevista y se detecta que la paciente estd sufriendo acoso esco-
lar por parte de otra nifia de su clase.

Comentarios: Es necesario realizar un estudio neuropsicoldgi-
co completo que incluya valoracién psicométrica y una entrevista
clinica exhaustiva para realizar un correcto diagndstico diferencial.

23. ESCUCHANDO AL RESIDENTE DE PEDIATRIA: ENCUES-
TA DE OPINION Y SATISFACION EN CASTILLA Y LEON 2010.
Redondo Granado M], Montero Alonso S, Pérez Curiel MJ, Servicio
de Formacion de la Direccion General de Recursos Humanos, Sacyl
(autor corporativo). Direccion General de Recursos Humanos, Sacyl.

Introduccién. El analisis de la voz del residente se enmarca
como proceso dentro del Plan de Gestion de Calidad Docente de la
GRS-Consejeria de Sanidad de Castilla y Le6n.

Objetivo. Conocer esta voz mediante el uso de una herramienta
fiable que haga posible un analisis comparativo y evolutivo de resul-
tados con el fin de realizar acciones de mejora. Esta comunicacién
pretende analizar la opinion del residente de Pediatria y compa-
rarla con la opinién general de los residentes de la Comunidad.

Material y Métodos. Se emplea una encuesta de opinion y satis-
faccién (elaborada y validada sobre una muestra representativa de
residentes de Atencion Primaria y Especializada), que consta de 61
preguntas organizadas en 9 dimensiones (ver resultados).

Resultados. La encuesta fue recibida por 1011 residentes de los
que contestaron 802, el 79%. De los residentes de pediatria con-
testaron 37 de 84 (44%). La puntuacion media fue la siguiente:

Residentes  Residentes

Dimensiones en general  pediatrin
1- Tutor-formador 7,11 6,17
2- Comunicacién 6,46 6,24
3- Proceso formativo 6,71 6,37
4- Condiciones laborales 6,84 6,61
5- Instalaciones y recursos disponibles 6,33 5,92
6- Planificacion del trabajo 6,39 6,02
7- Ambiente de trabajo 6,87 6,81
8- Evaluacion y reconocimiento 6,23 5,39
9- Satisfaccion general 7,13 6,76

Discusion. Las preguntas en las que la puntuacion del grupo
general de residentes no lleg6 al aprobado fueron sobre: inciden-
tes por fallos de la comunicacién, insuficiente fidelizacién de resi-
dentes, escasez de ayudas para realizar actividades complementa-
rias al proceso formativo, falta de tiempo y excesiva presion en el
trabajo. Entre los residentes de Pediatria suspendian, ademas, otras
relativas a la escasez de entrevistas con sus tutores para analizar
objetivos y logros del proceso formativo y la falta de informacién
sobre criterios de evaluacion de su proceso formativo.

Conclusiones. La satisfacion general de los residentes de Pedia-
trfa es menor que la general de los residentes, sobre todo en aspec-
tos de feed-back con sus tutores. Los planes de mejora deberdn cen-
trarse en estos aspectos.

24. FRECUENTACION DE URGENCIAS EN UN HOSPITAL
GENERAL. Andrés de Llano JM*, Gonzilez Torroglosa MC*, Bert-
holt ML* Maldonado Ruiz E*, Carpena Moreno F*, Alberola Ldpez
§**. *Complejo Asistencial de Palencia. **Centro de Salud Jardinillos,
Palencia.

Introduccidn. La utilizacién de los servicios de urgencias pedia-
tricas es uno de los problemas asistenciales més relevantes.

Objetivo. Analizar la frecuentacién de nifios y sus caracteris-
ticas en funcion de su zona de procedencia.
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Material y Métodos. Registro hospitalario de las urgencias
pedidtricas atendidas en el Complejo Asistencial de Palencia entre
los afios 2006 y 2010. Registro de las tarjetas sanitarias individua-
les de cada paciente por Centro de Salud. Para las variables conti-
nuas se calcula la media, mediana, desviacion estindar y Pc. 25-75
y para las variables categoricas, la distribucion de frecuencias y sus
porcentajes. Se realizan comparaciones con la t de Student, ANOVA,
regresion lineal, test de ji cuadrado y Prueba exacta de Fisher.

Resultados: 27.526 nifios atendidos entre 2006 y 2010. Media-
na de edad 4 afios Pc. 25-75: 1 a 9 afios. Existe una tendencia decre-
ciente en la utilizacién del Servicio de Urgencias coincidiendo con
la apertura de un Servicio de Urgencias de Atencién Primaria (p<
0,001). Acuden en el 57% por peticion propia y en el 43% deriva-
dos por un facultativo. E1 61% residen en la capital y el 39% fuera
de ella. E130% ha acudido en alguna ocasién al Servicio de Urgen-
cias. La distribucién horaria sigue la conocida curva bimodal con
un maximo entre las 19-21 h y un segundo ascenso entre las 12-
13 h. El domingo es el dia de mayor volumen (15,6%) y el miér-
coles el que menos (13,5%). Por meses, diciembre es en el que acu-
den mas urgencias (9,3%) y septiembre en el que menos (7,2%) La
proporcién entre poblacion urbana y rural también se modifica en
funcién del mes del afio (p< 0,001). En un 77,1% el paciente es envia-
do a su domicilio, ingresan en hospitalizacion el 16,3%, se trasla-
da a otro hospital un 0,3%, solicitan el alta voluntaria el 0,1% y es
derivado a consultas externas el 1,8%, un 0,1% se devuelve al cen-
tro de salud y otros un 4,3%. Existen diferencias estadisticamente
significativas entre la reiteracién de pacientes procedentes de CS
urbanos (mediana 2 Pc. 25-75: 1-3) y CS rurales (mediana 1, Pc. 25-
75:1-2) (p< 0,001), asi como entre los diferentes CS que oscilan
entre el 9% al 41% (p< 0,001). Respecto a la tasa de pacientes por
cada mil tarjetas sanitarias individuales y afio se observa una dife-
rencia significativa tanto entre centros de salud (p< 0,001) como
dmbito urbano/rural para todas las edades (media y desviacién
estandar) (323 +51/257 +26, p= 0,04) y para los estratos de 0 a 2
afos (627 +84/504 +70,p=0,04) y de3a 6(295+39/225 +22, p=
0,008).

Conclusion. En nuestro hospital, la tendencia de las urgencias
pedidtricas es decreciente desde la apertura de un renovado Servi-
cio de Urgencias de Atencion Primaria y por ello, el porcentaje de
ingresos hospitalarios es muy superior al de otras series. La tasa de
consultas por dmbito es superior en la urbana frente a la rural y
existen grandes diferencias entre zonas basicas de salud.

25. ESTUDIO RETROSPECTIVO DE COHORTES SOBRE LOS
RIESGOS DE LA GUARDERIA SOBRE LA SALUD EN LA
INFANCIA. Acedo Gonzilez RM, Ochoa Sangrador C, Barajas
Sdnchez V, Marugdn Isabel V, Herndndez Gonzilez N, Grupo de
Pediatras de Atencion Primaria y Hospitalaria de Zamora. Pedia-
tra de Atencion Primaria de Zamora. Complejo Asistencial de Zamora.

Objetivos. Describir los efectos de la asistencia a guarderia
durante los 3 primeros afios de vida sobre la salud en la infancia.
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Métodos. Estudio retrospectivo de cohortes en centros de aten-
cién primaria del drea de salud de Zamora. Se incluyeron nifios mayo-
res de 2 afios y menores de 4, sin enfermedades crénicas ni inmu-
nodeficiencias, que acuden a revisiones de salud a las consultas de
pediatrfa de los centros de salud del drea de Zamora durante un afio.
Se les realizd a los padres 0 acompafiantes una encuesta sobre carac-
teristicas del entorno familiar y asistencia a guarderia. Se clasifica-
ron los nifios en funcién de la asistencia a guarderia en cohortes
expuesta y no expuesta. Se recogieron antecedentes de enfermeda-
des infecciosas, otros diagnésticos, ingresos hospitalarios y consul-
tas médicas mediante encuesta y revisién de la historia clinica. Se
estimaron medidas de riesgo e impacto de morbilidad infecciosa para
distintas variables: asistencia a guarderfa en 1%, 2% 0 3 afio de vida,
tipo de guarderfa, edad al inicio y tiempo de exposicién. Se calcula-
ron medidas de riesgo ajustadas mediante regresion logistica, por
nivel social, hermanos, convivientes, tabaquismo y sexo.

Resultados. Se incluyeron en el estudio 238 nifios (50,4% de
sexo masculino) con una edad media en el momento de la recogi-
da de datos de 36,7 meses (desviacion tipica 10 meses), todos ellos
residentes en medio urbano. Un 41,2% de la muestra acudié en
algin momento a guarderia en los 2 primeros afios de vida (12,6%
en el primer afio y 39,4% en el segundo afio). Encontramos un incre-
mento significativo de riesgo asociado a la asistencia a guarderia
para la mayoria de las infecciones por separado o agrupadas. Los
riesgo relativos estimados tras ajuste multivariante fueron: catarros
de vias altas 2,30, otitis media aguda 1,77, bronquitis 1,73, episo-
dios de sibilantes 4,61 y diarreas agudas 2,93, infeccién aguda agru-
pada 1,32 (1,76 en el primer afio y 1,58 en el segundo afio). También
la asistencia a guarderfa mostré un mayor riesgo de ingreso o con-
sultas frecuentes con un RR de 2,75 en el primer afio y 2,41 en el
segundo afio. Se observo una asociacién entre precocidad de la
exposicion a guarderia y adelanto en la aparicién y aumento en el
nimero de episodios. Sin embargo, si se diferencia la exposicion en
funcién del tipo de guarderia, sélo la asistencia a centros con mas
de 6 nifios implicaba un aumento de riesgo. Se estima que entre un
40% a un 60% de los episodios infecciosos que presentan estos nifios
son atribuibles a la asistencia a guarderfa.

Conclusiones. En nuestro medio, la asistencia a guarderia impli-
ca un riesgo incrementando de episodios infecciosos respiratorios
y digestivos, asi como de ingresos o consultas médicas frecuen-
tes. El impacto de dicho riesgo debe tenerse en cuenta a la hora
de planificar los cuidados infantiles en los primeros afios de vida.

26. GUARDERIA E INFECCIONES. HAN PASADO 6 ANOS.
Gonzilez Torroglosa MC*, Alberola Lopez S* Pérez Garcia I*, Moro
Tapia E*, Andrés de Llano JM**. *Centro de Salud Jardinillos, Palen-
cia; **Complejo Asistencial de Palencia.

Introduccién. Hace 6 afios comunicamos en la Reunién de Pri-
mavera de Segovia 2005 la influencia de la escolarizacién precoz
de la guarderia sobre la salud infantil. En ese estudio encontréba-
mos diferencias significativas entre los nifios que acudian a guar-
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derfa frente a los que no acudian para las variables: niimero de con-
sultas por enfermedad, infecciones respiratorias, enfermedades
exantematicas, uso de ciclos antibidticos e ingresos hospitalarios.
En esta tltima variable, mediante regresion logistica obtuvimos 3
veces mds riesgo de ingreso hospitalario para los nifios que acu-
dieron a guarderfa (IC 95% 1,04-9,1).

Objetivo. Conocer la evolucion posterior de estos nifios duran-
te los tltimos 6 afios.

Pacientes y métodos. La poblacién de nuestro estudio inicial se
componia de 106 nifios que acudieron a las revisiones del Progra-
ma del Lactante durante los meses de abril y mayo de 2002, con eda-
des comprendidas entre los 3 y los 24 meses. En ese momento, se
establecieron dos grupos, segtin acudiesen o no a la guarderfa. Desde
entonces, y hasta diciembre de 2004, se registraron todas las inci-
dencias ocurridas en su estado de salud. En el estudio actual hemos
podido completar el seguimiento de 81 nifios (22 que iniciaron la
guarderfa y 59 que comenzaron la escolarizacién alrededor de los 3
afios) para las mismas variables entre los afios 2005-2010.

Resultados. La edad de los nifios actualmente es de 10 + 0,5
afios. No hemos encontrado diferencias significativas entre ambos
grupos para: ntimero de consultas por enfermedad, infecciones res-
piratorias y ORL, enfermedades exantematicas, procesos digesti-
vos, uso de ciclos antibidticos, sindromes febriles, infecciones uri-
narias e ingresos hospitalarios. Tampoco hemos encontrado dife-
rencias en los diagndsticos de alergia, dermatitis atopica y asma.
Considerados desde el inicio de todo el seguimiento desde la época
de lactante, se mantiene la diferencia significativa en el niimero de
ingresos hospitalarios (p= 0,03).

Conclusién. Pasada la época de lactante y preescolar, no hemos
encontrado diferencias entre los nifios que acudfan a guarderia (con
mds procesos infecciosos en ese momento) y los que se escolariza-
ron de forma mds tardia.

27. LA ACTIGRAFIA EN LA INFANCIA. ;QUE ES Y PARA QUE
SIRVE? Alberola Lopez S, Andrés de Llano JM, Ardura Fernin-
dez ], Garmendia Leiza JR, Casaseca de la Higuera P, Martin Ma-
tinez D. GIR Cronobiologia y LPI ETSI Telecomunicacion. Universi-
dad de Valladolid.

Introduccion. La actigrafia es un método objetivo e incruento
que sirve para medir el movimiento. De esta forma pueden anali-
zarse las fases de actividad y descanso y evaluar su ciclo. Pero su
importancia reside en que este ciclo actividad /descanso se rela-
ciona con el correspondiente suefio/vigilia. Los laboratorios de
suefio y los estudios de polisomnograffa (patron oro) han valida-
do este método con gran sensibilidad en pediatria para diversos
parametros.

Objetivo. Difundir la técnica de la actigraffa entre el colectivo
de pediatras para su uso clinico.

Descripcidn. El actigrafo puede colocarse en distintas partes
del cuerpo, normalmente en la mufieca no dominante, pero tam-
bién puede colocarse en la cintura, brazo o tobillo (p.e para evaluar

el sindrome de piernas inquietas). Estd constituido por un aceleré-
metro que registra en los tres ejes del espacio y un sistema de regis-
tro en memoria, donde se graban las medidas de actividad. El acti-
grafo es una herramienta eficaz para evaluar problemas en el ritmo
de suefio. También permite evaluar la actividad fisica y el gasto
energético (calorfas consumidas durante la actividad diaria nor-
mal). Se ha comprobado su utilidad en condiciones clinicas per-
mitiendo una libertad para el individuo que puede desarrollar una
vida completamente normal fuera de la rigidez de las condicio-
nes de los laboratorios de suefio. Se utiliza con éxito en todas las
edades de la vida, con especial relevancia en la edad pediatrica (neo-
nato, lactante, escolar y adolescente). Los métodos de captura per-
miten registrar fracciones de segundo y las nuevas unidades de
registro pueden grabar los datos durante 20 dias seguidos. Esto ha
permitido los estudios sobre trabajo laboral a turnos, jet-lag, etc.

Métodos de analisis. Las posibilidades de analisis de la infor-
maci6n obtenida es muy grande. Inicialmente el estudio de las sefia-
les de registro obtenidas permite el tradicional analisis de para-
metros de suefio (latencia, eficiencia, despertares, etc.). También
permite el estudio mediante técnicas de procesado de series tem-
porales asi como métodos de ritmometria (analisis de cosinor sim-
ple y maltiple) y estadisticos clésicos (medias, varianzas, etc.) cal-
culados sobre las series. Por tiltimo y en desarrollo continuo se
encuentran los métodos no lineales (complejidad de Lempel-Ziv,
medida de tendencia central y dindmica simbélica).

Conclusion. La actigrafia es un método que se impone por su
facilidad de uso sin distorsionar el entorno familiar. Es muy til
para estudios clinicos sobre trastornos del suefio o gasto energéti-
co ademds de sus amplias posibilidades en investigacion clinico-
epidemioldgica.

28, LQU]:Z OPINAN DE NOSOTROS? REFLEXIONES SOBRE EL
BAROMETRO SANITARIO DE CASTILLA Y LEON 2010. Andrés
de Llano M, Gonzdlez Torroglosa MC, Maldonado Ruiz E, Bert-
holt ML, Martin Diaz MC, Carnicero Ferndndez S. Complejo Asis-
tencial de Palencia.

Introduccién. En el Sistema Nacional de Salud el ciudadano
debe ser el elemento central del Sistema Sanitario. Todo el perso-
nal sanitario debe colaborar de forma activa en proyectos encami-
nados a la mejora de la calidad percibida.

Objetivo. Reflexionar sobre la calidad percibida por los usua-
rios de los servicios de hospitalizacion pedidtricos (HP) en la Comu-
nidad de Castilla y Leon y compararlos con el resto de servicios de
hospitalizacion de adultos (HA) sobre la base del barémetro sani-
tario.

Material y métodos. Barémetro sanitario 2010 de la Consejeria
de Sanidad de la Junta de Castilla y Ledn sobre las encuestas de
satisfaccion 2009.

Resultados. Los datos globales de la atencién médica son altos
en la mayoria de los pardmetros con una valoracion global (HP vs
HA) calificada como buena en el 91,5% vs 93,4%, (p=0,043). La valo-
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racion de su estancia en el hospital ha sido (HP vs HA): buena en el
89,6% vs 92,1% (p=0,022) y recomendarian ese hospital a sus fami-
liares y amigos (HP vs HA) en el 88,4% vs 91,1% (p= 0,003). Sin embar-
g0, existen aspectos basicos que son menos cuidados y que deben
mejorarse, como son el conocimiento del médico asignado (57% en
HP y el 63,2 en HA -p< 0,001-) o la informacién sobre la realiza-
cién de pruebas (HP vs HA: siempre en el 80,4% vs 78,5% —p< 0,001-).

Comentario. Debemos conocer el grado de satisfaccién de las
familias de nuestros enfermos para poder realizar una verdadera
medicina centrada en el paciente. Los resultados del barémetro sani-
tario apenas son difundidos entre el personal sanitario y la per-
cepcién que se tiene en el trato con las familias durante la hospi-
talizacién no se corresponde en ocasiones con la informacién de las
encuestas anonimas realizadas tiempo después de ser dado de alta.
Estos datos deben ser conocidos por todos los miembros del Ser-
vicio y lejos de la tradicional actitud de rechazo, deben analizarse
y compararse con los obtenidos en otros Centros y deberfan incor-
porarse objetivos propios en los Planes Anuales de Gestion para
promover planes de mejora especificos que intenten elevar el nivel
en este campo.

29. EL SUENO EN NUESTROS ESCOLARES. Alberola Lopez S*,
Pérez Garcia I*, Casares Alonso I**, Cano Garcinuiio A***, Andrés
de Llano ]M**** Martin Martinez D*****, *Centro de Salud Jardini-
llos, Palencia; **Centro de Salud Venta de Barios, Palencia; ***Centro de
Salud Villamuriel de Cerrato, Palencia; ***GIR Cronobiologia y ****LPI
ETSI Telecomunicacion, Universidad de Valladolid.

Introduccion. El suefio es una actividad que ocupa una parte
importante del tiempo de los nifios.

Objetivos. Conocer los habitos y caracteristicas del suefio en
una poblacion de escolares de 6 afios de nuestro medio. Estudiar la
prevalencia y los tipos de trastornos de suefio. Comprobar el grado
de acuerdo entre la valoracién subjetiva ofrecida por los padres y
la valoracion mediante actigraffa.

Poblacion y métodos. 158 nifios de 6 afios de tres Zonas Bési-
cas de Salud de Palencia, una urbana y dos semiurbanas, que acu-
den a las revisiones del Programa de Salud Infantil en el afio 2010.
Se utilizaron el cuestionario CSHQ de Owens de hébitos de suefio
infantil, un registro continuo del ciclo actividad /descanso median-
te actigraffa de 24 horas y una agenda de suefio. Anélisis estadis-
tico: Se utilizd la t de Student, ANOVA, test de ji cuadrado y prue-
ba exacta de Fisher. Ademés se han utilizado métodos no lineales
de cuantificacién de variabilidad /regularidad (medida de tenden-
cia central y dindmica simbélica)

Resultados: Los escolares de 6 afios duermen 10,2 0,7 horas
los dias laborables y 10,4 +1 horas los festivos. EI 72% se va a la cama
entre las 21:30 y las 22:00 horas los dias laborables y el 24% los fes-
tivos. E179% se levanta entre las 8:00 y las 8:30 los dias laborables y
el 21% los festivos. La mediana de latencia de suefio es 0 minutos
(Pc.25-75: 0-15). Los despertares ocurren en el 28%. Duermen sies-
ta el 15%. Del estudio actigréfico se obtuvieron los siguientes datos
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(media + DS): Tiempo despierto 133 + 52 minutos, tiempo dormido
490 + 56 minutos, nimero de despertares 26 + 9, duracién de des-
pertares 5,3 + 1,9 minutos, latencia de suefio 24 + 17 minutos, efi-
ciencia de suefio 79 + 8% y horas totales de suefio 10,4 + 0,7 horas.
El actigrafo sobreestima tanto la latencia de suefio como el niime-
ro de despertares. Segtin la encuesta CSQH, la prevalencia de para-
somnias es: Enuresis nocturna: 7,6%, somniloquia: 6,3%, bruxismo:
7%, ronquido: 7%, terrores nocturnos: 1,9% y pesadillas: 1,3%.

Comentario: Estos estudios epidemiolégicos permiten conocer
las caracteristicas del suefio infantil, detectar los problemas e inten-
tar solucionarlos.

VIERNES 1 DE ABRIL. SALA B

30. TRISOMIA 47 XXX. Gonzdlez Torroglosa MC, Peiia Valenceja
A, Maldonado Ruiz EM, Bertholt ML, Uruefia Leal MC, Rojo Fer-
néndez I. Complejo Asistencial de Palencia.

Introduccion. La trisomia del cromosoma X es la alteracién cro-
mosdmica mds comtn entre las mujeres, ocurriendo en un caso de
cada 1.000 nifias nacidas. Dado que la manifestacion clinica puede
ser asintomatica, se estima que sélo se diagnostican el 10% de los
casos. Los hallazgos fisicos mas comunes incluyen talla elevada,
epicantus, hipotonia y clinodactilia. Se ha asociado también a con-
vulsiones, alteraciones genitourinarias y fallo ovérico. Pueden pre-
sentar retraso madurativo y del lenguaje con riesgo de déficit cog-
nitivo y del aprendizaje, déficit de atencion y trastornos del humor.
La causa mas comtn es la no disyuncién durante la meiosis en un
80%. El riesgo de trisomia X se asocia a la edad. Actualmente la
mayor parte de los casos se descubren por la amniocentesis en las
pruebas de cribado de las gestantes. El diagndstico diferencial inclu-
ye el cromosoma X fragil, la tetrasomia y pentasomia del cromo-
soma X y el sindrome de Turner en mosaicismo.

Caso clinico 1. Recién nacida a término de peso adecuado a la
edad gestacional. Antecedentes familiares: Madre 39 afios, G4A2V2.
Cesérea anterior por desproporcién pélvico cefalica. Salpinguecto-
mia por embarazo ectopico. Antecedentes personales: Embarazo
controlado, ecografias acordes (Pc 75-90). Diabetes gestacional con-
trolada con dieta. Amniocentesis 47 XXX (indicacion por edad mater-
na). Parto a las 40+1 semanas de edad gestacional. Cesédrea electiva.
Apgar 9/10. Somatometria al nacimiento: Peso: 3.460 g (Pc 50), lon-
gitud 50 cms (Pc 25-50), perimetro craneal 36 cm (Pc 50). Explora-
cion fisica al nacimiento normal. Se realiza cariotipo tras el naci-
miento confirmando la existencia de una trisomia 47 XXX.

Caso clinico 2. Paciente mujer de 6 afios, remitida a consulta
de Neuropediatria por retraso mixto del lenguaje, a peticién del
equipo de orientacion del colegio. Antecedentes familiares sin inte-
rés. Antecedentes personales: Embarazo, parto y periodo neonatal
sin incidencias. Edad materna durante la gestacién de 32 afios. Pre-
senta retraso del lenguaje desde el inicio del mismo. En el momen-
to de la consulta, corresponde al lenguaje propio de los 3 afios de
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vida: vocaliza sin emitir sonidos, emite palabras mal pronunciadas
de dificil comprension, repite elementos lingiisticos. El lenguaje
comprensivo se encuentra en menor percentil del esperado por
su edad. No se observan avances tras 2 afios de tratamiento logo-
pédico. Torpeza motriz. Coeficiente intelectual 120 en escalas sin
carga de factor verbal; 60 en escalas en las que interviene el factor
verbal. Exploracion fisica: sin hallazgos patolégicos. No dismor-
fias. Neurol6gico normal. Pruebas complementarias: Cariotipo 47
XXX. Genética molecular de sindrome del X fragil: 2 alelos de 31
y 45 repeticiones. Tratamiento: ha seguido tratamiento logopédico
CON escasos avances.

Comentario. La trisomia del cromosoma X no presenta ras-
gos fenotipicos caracteristicos. Las alteraciones del comportamiento
son variadas e inespecificas. Las pacientes con diagndstico prena-
tal de trisomfa X deben seguirse con atencién para detectar los retra-
sos de desarrollo y poder intervenir de forma temprana. EI pro-
néstico es variable dependiendo de la severidad de las manifesta-
ciones y de la calidad y precocidad de los tratamientos.

31. CRANEOFARINGIOMA. SINDROME DIENCEFALICO
COMO FORMA POCO FRECUENTE DE PRESENTACION.
Recio Pascual V, Regueras Santos L, Martinez Badds JP, Garrido
Garcia E, Alonso Quintela P. Complejo Asistencial de Ledn.

Introduccion. El craneofaringioma es un tumor cerebral poco
frecuente, de localizacion supraselar, que frecuentemente invade
estructuras vecinas como el eje hipotdlamo-hipéfisario o el quias-
ma Optico. En la infancia, los déficit visuales, déficit hormonales, o
alteraciones hipotalamicas son bien tolerados, pudiendo pasar desa-
percibidos incluso durante afios, siendo la HTIC la forma de pre-
sentacion mds frecuente. Sin embargo, dado el crecimiento lento y
la capacidad amortiguadora cerebral, el paciente raramente presenta
incrementos extremos de HTIC que conlleven sindromes de her-
niacion cerebral. Presentamos un sindrome diencefélico precoz como
forma de presentacién clinica de un craneofaringioma en una nifia.

Caso Clinico. Nifia de 9 afios que acude al servicio de urgen-
cias por cuadro de cefalea intensa y episodios de agitacion psico-
motriz alternados con otros de letargia de unas horas de evolucién.
Ala exploracion fisica se constata frecuencia cardiaca acorde a su
edad con posterior tendencia a la bradicardia, ligera taquipnea man-
teniendo patron respiratorio normal, temperatura axilar 37°C, SatO,
100% con oxigenoterapia a 2 Ipm y tensiones arteriales normales.
Presentaba una puntuacion de Glasgow 11/15, pérdida de tono
generalizado y pupilas isocdricas lentamente reactivas. Ausculta-
cién cardiopulmonar, exploracién abdominal y otorrinolaringolé-
gica normales. Antecedentes: Ambos padres afectos de migrafa,
sin otros antecedentes familiares de interés. Seguida desde los 6
afios y medio en la consulta de endocrinologfa infantil por obesi-
dad con disminucién en la velocidad de crecimiento en el tltimo
afio. Visitada por oftalmélogo hacfa un afio por disminucién de
agudeza visual prescribiéndose lentes oculares. Historia de cefalea
esporadica en los tiltimos 2 afios con diagndstico de episodios migra-

fiosos. En TAC cerebral urgente se constata masa supraselar con
calcificaciones groseras que obstruye agujero de Monro provocan-
do hidrocefalia severa. Se inicia tratamiento para la HTIC con medi-
das generales, terapia hiperosmolar y corticoterapia, previos a colo-
cacion de drenaje ventricular externo, permaneciendo desde ese
momento asintomatica, con cifras de presion intracraneal norma-
les y estable hemodinamicamente. Se completa el estudio con RMN.
Tras valoracion oftalmoldgica y hormonal se lleva a cabo inter-
vencion quirdrgica por neurocirugfa resecindose el componente
blando del tumor y parte de la porcién calcificada. La biopsia pre-
operatoria y el aspecto macroscopico de la pieza confirman la sos-
pecha de craneofaringioma. Posteriormente presenta una diabetes
insipida permanente y requiere afiadir tratamiento con hormona
tiroidea presentando buen control y evolucién clinica.

Conclusiones. El aumento de volumen intracraneal tiene un
limite de compensacién, a partir del cual, aparece HTIC. La no reso-
lucién inmediata de la misma, conlleva la herniacién y compresién
del tejido cerebral junto a diversas estructuras vitales que condu-
cirdn a la muerte. El sindrome diencefélico es el primero en acon-
tecer dentro de la cascada sindromica de herniacion cerebral, y el
primero a buscar en la exploracion neurolégica exhaustiva que pre-
cisan los pacientes con una tumoracion cerebral.

32. DISTONIA CRONICA EN EL NINO. PRESENTACION DE
3 CASOS CLINICOS DE DISTINTA COMPLE]JIDAD. Mailaga
Diéguez 1, Blanco Lago R, Sariego Jamardo A, Larrea Tamayo E,
Sinchez Herndndez DP. Hospital Universitario Central de Asturias.
Oviedo.

Antecedentes. La distonfa persistente o prgresiva es un moti-
vo de consulta poco frecuente en neuropediatria. Gereneralmente
se trata de distonias primarias o de cuadros secundarios a patolo-
gia subyacente del sistema nervioso central. El estudio etioldgico
es complejo y en muchas ocasiones no ocasiones no concluyente.
Presentamos tres casos de distinta complejidad.

Materiales y métodos. Se revisaron las historias clinicas de 3
pacientes con el diagnostico de distonia. Se aportaran videos clini-
cos de dos los nifios e imagenes del tercero

Resultados. Caso clinico 1. Lactante de 3 meses que acude por
sospecha de monoparesia espéstica de miembro superior izquier-
da detectada en los primeros dias de vida. El resto de la explora-
cién era normal. Todos los estudios complementarios fueron nor-
males (RM craneal, EEG, etc). La evolucion fue hacia la normali-
dad en los primeros 8 meses de vida, con el diagnéstico final de dis-
tona transitoria del lactante.

Caso clinico 2. Neonata hipotonica que es diagnosticada por
nuestra Unidad de Hipeglicinemia no cetésica en los primeros 15
dias de vida. Evolucion hacia encefalopatia grave con epilepsia,
coma vigil, nulo contacto con el medio etc. A lo largo de su evolu-
cién presenta movimientos compatibles con corea generalizada que
posteriormente se limité a movimientos disténicos/coreicos de
extremidades superiores.
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Caso clinico 3. Nifia de 12 afios que debuta con una distonia
de extremidad inferior derecha al inicio de la marcha (12 meses
de edad). El cuadro ha evolucionado hacia una distonfa generali-
zada grave sin respuesta al tratamiento médico o mediante esti-
mulador de nticleos de la base. El estudio etioldgico completo (RM
craneal, genética DYT1, neurotransmisores) fue negativo. La biop-
sia muscular mostré hallazgos inespecificos (pendiente de revisién
en centro de referencia internacional)

Comentarios. Los trastornos del movimiento son poco fre-
cuentes en los nifios (con excepcion de los tics). La distonia es un
sindrome clinico que implica contraccion muscular mantenida, tor-
sién y posturas anormales. En muchos pacientes no se llegan a deter-
minar el origen de la misma (una vez descartados alteraciones gené-
ticas y procesos de base). Dada la rareza y la complejidad de estos
pacientes, creemos imprescindible que todos los pacientes sean
valorados en unidades especializadas de neuropediatria.

33. ENFERMEDAD DE SANFILIPPO. REVISION DE TRES
PACIENTES. Lareu Vidal S, Ferndndez Toral |, Bueno Pardo S, Fer-
nindez Montes R, Montes Granda M. Hospital Central de Asturias.
Oviedo.

Introduccién. La enfermedad de Sanfilippo o mucopolisacari-
dosis tipo IIl es un error innato del metabolismo lisosomal de heren-
cia austosdmica recesiva. Las enzimas deficitarias son distintas en
cada tipo (A, B, C y D), siendo el B el predominante en Espaa. El
patrén comtn es la eliminacién aumentada en orina de glucosa-
minoglicamos (GAGs), con predominio de heparan sulfato. Se esti-
ma una prevalencia muy variable, en torno a 1/24.000-120.000 naci-
mientos. Se trata de la forma mas comtin pero también la de més
dificil diagnéstico, caracterizada por mayor afectacion del sistema
nervioso mientras que los rasgos fisicos tipicos de las MPS son leves
y tardios.

Caso clinico. Caso 1 (1977)- Enfermedad de Sanfilippo A.
Paciente de 2 afios y 11 meses en estudio por retraso psicomotor y
rasgos de MPS. No consanguinidad. Peso, talla y perimetro cefa-
lico por encima del P 90. Discreta rigidez en codos, marcha difi-
cultosa, hepatomegalia de 4 cms y abdomen globuloso. MPS en
orina positivos (azul de toluidina y azul de alcidn). Electroforesis
de GAGs: heparan sulfato. Inclusiones de Alder en linfocitos y célu-
las de Buholt en médula 6sea. Radiologia compatible. Edad men-
tal del 24-30 meses. Recibe tratamiento con trasfusiones de plasma
periédicas,con escasa mejorfa. Evolucién progresiva, con pérdida
de las funciones cerebrales adquiridas, falleciendo a los 13 afios.

Caso 2 (2006)- Enfermedad de Sanfilippo IIIB. Paciente de 2
afios remitida para estudio por su pediatra por torax en tonel. No
consanguinidad. Desarrollo psicomotor normal, excepto cierto retra-
so en el lenguaje. Peso, talla y perimetro cefdlico por encima del
P75. Rinorrea ocasional. Hiperactividad, con cierto déficit de aten-
cién. Cejas profusas, pestafias largas, hipertrofia de encias supe-
riores, raiz nasal deprimida con punta ancha y pequefia hernia
umbilical. MPS positivos en orina (test de Berry). Electroforesis
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de GAGs: hepardn sulfato. Alteraciones dseas tipicas en vértebras
y metacarpianos, adrenarquia precoz y leve elevacion de transa-
minasas. Pendiente de diagndstico genético-molecular. Actualmente
recibe apoyo logopédico en el colegio y rehabilitacion preventiva.

Caso 3 (2011)- Enfermedad de Sanfilippo IIIA, C o D. Pacien-
te de 2 afios y 8 meses con retraso en el habla y fenotipo sugeren-
te de MPS. No consanguinidad. Peso, talla y perimetro cefdlico por
encima del P 90. Rinitis frecuentes, cejas hirsutas, abdomen globu-
loso, pequefia hernia umbilical y marcha en equino. MPS positivos
en orina (test de Berry) e incremento de eliminacion de heparan sul-
fato. Engrosamiento en diploe, anomalias en vértebras, metacar-
pianos y pelvis. Elevacion de transaminasas. Cierto grado de hiper-
actividad. Excluido el tipo B, pendiente de completar diagndstico
enzimatico.

Conclusiones. Se han producido importantes avances en el
conocimiento de las MPS (déficit enzimaticos y mutaciones gené-
ticas especificas), y en el tratamiento de algunos tipos (trasplante
hematopoyético, reemplazamiento enzimatico), pero atn no exis-
te un tratamiento eficaz. Se espera que los ensayos de las nuevas
terapias permitan ver un cambio sustancial en la evolucién de estos
pacientes.

34. HIDROCEFALIA SECUNDARIA A TRAUMATISMO CRA-
NEOENCEFALICO. Naranjo Gonzilez C, Garcia Valle E, Benito
Ferndndez S, Alvarez Alvarez C, Guerra Diez L, Alvdrez Granda L.
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Antecedentes. La cefalea es un motivo de consulta frecuente
en urgencias (0.5-2%). En la mayoria de los casos la etiologia es
benigna, pero en otros puede existir una causa orgénica subyacen-
te. Para su abordaje es necesario realizar una anamnesis detallada
y una exploracién neurolégica completa. Un caso especial es la cefa-
lea secundaria a traumatismo craneoencefalico (TCE) que puede
ser difusa o localizada, inmediatamente o varios dias después de
la lesion y en cuya fisiopatologfa esta descrita la hidrocefalia.

Caso Clinico. Presentamos el caso de un nifio de 5 afios y 2 meses
que acude por cefalea de 2 meses de evolucién, que le despierta por
la noche y se acompatia de vision borrosa y sensacion de mareo. La
familia refiere cambio en su comportamiento. No asocia vémitos, ni
otra sintomatologfa. Como antecedentes personales sufri¢ un TCE
2 meses antes con episodio de perdida de conciencia y amnesia
del episodio que requirié observacién hospitalaria durante 24 horas.
Como antecedentes familiares destaca un abuelo materno con tumor
cerebral. Exploracién fisica, neuroldgica y fondo de ojo normales.
Se realiza TAC craneal donde se observa una hidrocefalia tetra ven-
tricular de aspecto crénico y un quiste aracnoideo en fosa posterior,
que se confirma con RMN. Se realiz6 ventriculostomia neuroen-
doscopica con evolucion posterior favorable.

Comentarios. La hidrocefalia postraumatica esta descrita como
una causa de cefalea, aunque poco frecuente. Es de vital impor-
tancia detectar los signos de alarma y tener en cuenta episodios de
TCE previos al realizar la anamnesis.
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35. MIASTENIA GRAVIS TRANSITORIA NEONATAL. Alami-
llo Estival P, Miranda Vega M, Hortigiiela Saeta M, Ciciliani S, Amnd-
ez Solis |, Shuffelmann Gutiérrez S. Complejo Asistencial de Burgos.

Introduccién. La miastenia transitoria neonatal afecta hasta un
20% de hijos de madre miasténica, siendo en un 90% la recupera-
cién posterior completa antes de los 2 meses de vida. Presentamos
el caso de un recién nacido hijo de madre con miastenia gravis con
buena evolucién.

Caso clinico. Neonato de 24 horas de vida con antecedentes
maternos de miastenia gravis que ingresa en UCIN (Unidad de Cui-
dados Intensivos Neonatales) para monitorizacién estrecha por la
presencia de clinica miasteniforme (amimia facial, pobre succién,
llanto débil). Exploracién fisica: Facies inexpresiva en reposo, con
surcos nasogenianos poco marcados y boca abierta. Mueca facial
poco expresiva en respuesta al estimulo doloroso. Llanto débil y
mondtono. Fuerza normal a otros niveles. Resto de la exploracion
neuroldgica normal. Pruebas complementarias: Electromiograma
(estimulacion repetitiva 3 Hz en nervio cubital derecho, recepcion
en abductor 5° dedo): se aprecia caida en las estimulaciones 4-5°
potencial mayor del 10% con recuperacion posterior tras inyeccién
de Neostigmina. Anticuerpos antirreceptor de acetilcolina en suero:
17,7 nmol/L (vn < 0,15 nmol/L). Evolucién: Mejorfa de la expre-
sividad facial ante la administracion de una dosis de neostigmina
(0,04 mg/kg). Necesidad de fraccionamiento de las tomas por can-
sancio en las siguientes 48 horas de vida. No precisa soporte ven-
tilatorio ni aspiracion de secreciones. Al alta, exploracién normal
con expresion facial normal.

Conclusion. La mayoria de los recién nacidos hijos de madre
con sindrome miasteniforme no presentardn clinica en los prime-
ros dfas de vida o ésta serd leve. Sin embargo, las manifestaciones
pueden ocurrir mas alld del periodo habitual de estancia del recién
nacido sano (48-72 h) por lo que es recomendable retrasar el alta
hasta haber comprobado la ausencia de afectacién respiratoria por
debilidad muscular y aspiracion de secreciones.

36. MIOSITIS AGUDA BENIGNA COMO CAUSA DE IMPO-
TENCIA FUNCIONAL. Mora Matilla M, Alonso Quintela P, Gau-
treaux Minaya S, Naranjo Vivas D. Complejo Asistencial Universi-
tario de Ledn.

Introduccion. La miositis aguda benigna es una patologia que
afecta principalmente a varones (2:1) en edad escolar, habitualmente
se presenta de forma epidémica en los meses de invierno. Los agen-
tes mas frecuentemente implicados son los Virus Influenza A y B.
El comienzo de la miositis aparece habitualmente tras la desapa-
ricién de los prédromos de viriasis (fiebre, tos, rinorrea, cefalea...)
y se caracteriza por dolor en miembros inferiores, principalmente
anivel de la regién gemelar con dificultad stbita para caminar. Las
enzimas musculares aumentan del orden de 20-30 veces respecto a
su valor normal. La duracién del cuadro es autolimitada, sin embar-
g0, la aparicién de mioglobinuria y fallo renal agudo son compli-

caciones raras que deben tenerse en cuenta. Esta patologia debe
incluirse en el diagnéstico diferencial de nifios con dificultad stibi-
ta para caminar, junto con : artritis reumatoide juvenil, fracturas,
osteomielitis, sindrome de Guillain-Barré, trombosis venosa pro-
funda y neoplasias.

Casos clinicos. Se revisan 6 casos de miositis viral benigna de
Atencién Primaria y Hospitalaria. Son 5 varones y 1 mujer con eda-
des comprendidas entre los 7 y 10 afios, sin antecedentes perso-
nales de interés. Acuden por dolor bilateral a nivel de la region
gemelar con limitacién de la marcha (marcha en puntillas, aumen-
to de la base de sustentacion) y de la flexién dorsal del pie. En todos
los casos los pacientes referian sintomas catarrales en los dias pre-
vios o persistentes en el momento de la consulta destacando entre
ellos la fiebre, la rinorrea y la tos. Se solicit analitica con hemo-
grama y bioquimica con enzimas musculares, sistematico y sedi-
mento de orina. En el hemograma se vio leucopenia o leucocitos en
limite inferior de la normalidad con predominio linfomonocitario.
E1100% present cifras de Creatin Quinasa (CK) elevadas con valo-
res entre 2.129 y 9.783 U/L. Las enzimas musculares aspartato ami-
notransferasa (AST) y alanina aminotransferasa (ALT) estaban lige-
ramente elevadas. El sistemdtico y sedimento de orina fueron nor-
males. En 3 de los casos se solicité ademas serologia para virus
Influenza, Parainfluenza, Coxsackie, y Echo virus (todos Ig M nega-
tivos) y mioglobina urinaria con valores aumentados que oscilaban
entre 357 y 1.390 pg/L. Se siguieron 3 casos en Atencién Primaria
observandose remision de la clinica en las 48-72 horas posteriores
con tratamiento antinflamatorio y reposo.

Comentarios. La miositis viral aguda benigna es un diagnds-
tico a tener en cuenta en pacientes pediatricos con impotencia fun-
cional de instauracién brusca. Su curso agudo con aparicion tras
sintomas viridsicos, asi como el aumento de la CK y la rapida reso-
lucién del cuadro (con recuperacién clinica completa entre 3 y 10
dias) tras tratamiento sintomdtico confirman el diagndstico.

37. NEUROBORRELIOSIS: DEBUT CON DETERIORO COG-
NITIVO Y PARALISIS FACIAL. de Juan Alvarez A, Morales Luen-
go F, Alcdntara Canibal L, Lareu Vidal S, Blanco Lago R, Pérez
Alonso V. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Antecedentes. La paralisis facial en nifios en nuestro pais es
hasta en la mitad de los casos de causa idiopdtica (paralisis facial
de Bell). La causa mas frecuente es secundaria a otitis media aguda,
si bien es cierto que la enfermedad de Lyme se ha de contemplar
como una etiologia probable en el diagndstico diferencial de para-
lisis facial, en zona endémica. El tratamiento antibi6tico precoz y
adecuado, evita la progresion de la enfermedad y la posible apa-
ricién de complicaciones tardias tales como artritis, cardiopatias o
secuelas neuroldgicas (trastornos de suefio, memoria y del humor).

Caso clinico. Presentamos un caso de una nifia de 7 afios que
acude a nuestro centro por cuadro de paralisis facial de 2 sema-
nas de evolucién asociando apatia, disminucion del rendimiento
escolar y anorexia. En las tiltimas 48 horas cefalea intensa. No mos-
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traba alteraciones cutdneas previas ni presentes, ni existencia de
artralgias. En la exploracion fisica inicial, se objetiva paralisis facial
izquierda con caracteristicas periféricas, reflejo nauseoso débil, y
resto de exploracion neuroldgica y general, fondo de ojo y cons-
tantes vitales sin hallazgos patoldgicos. Se realiza en primera ins-
tancia hemograma y bioquimica séricos, sin resultados significati-
vos que sugieran proceso infeccioso o inflamatorio agudo y reso-
nancia nuclear magnética craneal normal. Se remite a su domicilio
con el diagndstico de probable paralisis facial de Bell, a la espera
de resultados de serologfas, en los que se constatan I[g M e Ig G e
InmunoBLOT® positivos para Borrelia burgdorferi. Se contacta con
la paciente, remitiéndola de nuevo al centro, a pesar de evolucién
clinica favorable. Rehistoriando a la familia relatan picadura de
garrapata 2 meses antes, durante una estancia de vacaciones. Se
indica puncién lumbar y nueva extraccion de sangre en la que se
programan los siguientes estudios: Liquido cefalorraquideo: pro-
teinorraquia (174 mg/dl), linfocitosis (corregida segtin tiltimo hemo-
grama, 100 leucocitos/mm? (78% linfocitos/22% neutréfilos), anti-
cuerpos en liquido cefalorraquideo: Ig G positiva para B. burgdor-
feri, bandas oligoclonales en liquido cefalorraquideo: pendiente.
Ante la sospecha de afectacion neurolégica por B. burgdorferi en
forma de meningitis aséptica y afectacion del VII par, se pauta
tratamiento con cefotaxima iv durante 15 dias. Durante el ingreso
de la nifia se completa estudio de afectacién general por Enferme-
dad de Lyme con valoracién cardiolégica que es normal.

Conclusién. En nuestro medio, la etiologfa infecciosa por Borre-
Ilia burgdorferi como causa de paralisis facial en la infancia, ha de
contemplarse, ya que nuestro medio rural es endémico. La aso-
ciacion de una pardlisis facial con cefalea intensa intermitente, y
sintomatologfa general, ha de orientarnos tanto hacfa un proceso
de orden tumoral intracraneal como a patologia infecciosa en sis-
tema nervioso central. La administracién de antibioterapia especi-
fica, por la via de administracion apropiada y durante un tiempo
prolongado, es clave para minimizar las secuelas derivadas de la
enfermedad de Lyme.

38. SINDROME DE FEJERMAN: DIAGNOSTICO DIFEREN-
CIAL DE LOS ESPASMOS INFANTILES. de la Fuente Echeverria
G, Plata Izquierdo B, Herndndez Fabidn A, Santos Borbujo ], Mon-
z0n Corral L. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccién. Presentamos el caso de un lactante de 9 meses
con episodios de caida brusca de la cabeza, con elevacién de hom-
bros y miembros superiores y desviacién de mirada hacia arriba.

Caso Clinico. Primer hijo de padres sanos, no consanguineos.
Gestacion de 36+5 semanas (CIR desde la semana 33). Parto por
cesdrea, presentacion podalica, rotura espontdnea de membranas
con liquido normal. Periodo neonatal: No reanimacion, test de Apgar
9/10. Ictericia fisiologica. Peso: 2360 g (p10); Longitud 46,5 cm (p25-
50). Perimetro craneal 32,5 cm (p< 50). Screening metabolico (fenil-
cetonuria, hipotiroidismo, fibrosis quistica) negativo. Desarrollo
psicomotor normal, alcanzando sostén cefalico a los 2,5 meses y
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sedestacion autonoma a los 6 meses. No ha perdido ningtin hito
adquirido. El paciente presenta desde hace 5-6 semanas episodios
de contraccién brusca de la musculatura del cuello y miembros
superiores con flexion de la cabeza y extensién de miembros supe-
riores. Se repiten en salvas, hasta unas 15, sin llegar a perder la cons-
ciencia entre ellas (presentamos un video del paciente). Ha llega-
do a tener 6-8 episodios al dia. La frecuencia maxima se produjo en
las dos semanas previas y posteriormente ha ido disminuyendo
hasta desaparecer (asintomatico al mes de revisién en consulta).
Inicialmente predominaban al despertar, posteriormente parece que
no tenfan relacién con el suefio, generalmente en vigilia, en rela-
cién con las tomas en alguna ocasion. El nifio sigue el desarrollo
psicomotor sin problemas y se muestra contento y activo durante
estas semanas. No se ha acompafiado de otros sintomas ni signos,
ni tampoco se ha precedido de procesos infecciosos. La exploracién
fisica pedidtrica general y neuroldgica son compatibles con la nor-
malidad salvo hemangioma cutdneo parietal derecho. Se realizan
ecografia cerebral y EEG en vigilia y con privacién de suefio que
son normales.

Comentarios. Ante esta sintomatologfa se plantean diferentes
diagndsticos diferenciales. Podemos excluir el Sindrome de Sandi-
fer, porque aunque tiene relacién ocasional con las tomas el pacien-
te no presenta sintomas de reflujo gastroesofdgico y no hay late-
ralizacion de la cabeza. En la epilepsia mioclénica benigna del lac-
tante los episodios no se repiten en salvas y hay alteracién en el
EEG durante las crisis o en las primeras fases del suefio. Finalmente
nos encontramos con dos posibilidades diagndsticas con implica-
cién prondstica muy diferente, el sindrome de West y el sindrome
de Fejerman. En ambos casos la edad de comienzo se sittia entre los
4y 9 meses, presentan una exploracion neurolégica y madura-
cién neuropsiquica que pueden ser normales hasta el inicio del cua-
dro, las mioclonias se localizan en cuello y miembros superiores y
tienen tendencia a repetirse en salvas, varias veces al dia. La dife-
rencia radica en el predominio horario de los episodios (en vigilia
en el Sindrome de Fejerman, en vigilia y suefio en el Sindrome de
West) y en la aparicion progresiva de deterioro psicomotor y alte-
raciones electroencefalogréficas (hipsarritmia) en el Sindrome de
West, que no presentaba nuestro paciente. Por las caracteristicas cli-
nicas, la exploracion fisica, el caracter autolimitado y los hallazgos
en el EEG concluimos que se trata de un Sindrome de Fejerman y
se puede adoptar una actitud expectante con revisiones periédicas.

SABADO 2 DE ABRIL. SALON DE ACTOS

39. LUXACION CONGENITA DE RODILLA: AGRUPACION DE
UNA PATOLOGIA POCO FRECUENTE. Garcia Blizquez L, Cas-
trillo Bustamante S, Hortelano Lopez M, Ortega Casanueva C, Cer-
meiio Pedrosa R, Nieto Conde MC. Hospital General de Segovia.

Antecedentes. La luxacién congénita de rodilla es una pato-
logia infrecuente, caracterizada por el desplazamiento anterior y
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hacia fuera de la tibia con relacion al fémur. Tiene una incidencia
de 0,017 por cada 1.000 recién nacidos; 100 veces menos frecuente
que la luxacién congénita de cadera. Mayor incidencia en el sexo
femenino.

Casos Clinicos. Presentamos tres casos ocurridos durante el
periodo de un afio (Tabla I).

Comentarios. A pesar de que se trata de una patologfa infre-
cuente, en nuestro hospital hemos registrado tres casos durante el
ultimo afio, con una incidencia de 2,23 casos por cada 1.000 recién
nacidos, muy superior a la incidencia recogida en la bibliografia,
con mayor prevalencia en el sexo femenino como refiere la litera-
tura. No hemos encontrado factores asociados tales como malpo-
siciones uterinas, partos de nalgas o contracturas cuadricipitales;
ni ningtin dato destacable en la encuesta epidemioldgica de mal-
formaciones. En los tres hemos obtenido con tratamiento conser-
vador buenos resultados con resolucién de la luxacion. Destacar
que los tres casos han asociado luxacién congénita de cadera, en un
caso bilateral y en los otros dos unilateral. En el primero la luxa-
cién de cadera tuvo mala evolucion con tratamiento conservador
y precisé artrografia y reduccion cerrada para conseguir una buena
resolucién. En los otros dos casos la evolucion fue satisfactoria. Por
tanto, ante un caso de luxacién congénita de rodilla siempre debe-
mos pedir ecografia de caderas aunque la exploracion clinica sea
normal ya que en nuestra casuistica en dos de los casos no habia
alteracion clinica y sin embargo en la ecografia si se observaba luxa-
cién de cadera.

40. PREMARURIDAD TARDIA. EXPERIENCIA DEL HOSPI-
TAL UNIVERSITARIO CENTRAL DE ASTURIAS. Morales Luen-
go E Sariego Jamardo A, Larrea Tamayo E, De Juan Alvarez A, Fer-
nindez Colomer B, Costa Romero M. Hospital Universitario Cen-
tral Asturias. Oviedo.

Introduccion. Se conoce como prematuro tardio (PT) al recién
nacido entre la semana 34 y la 37 semana de edad gestacional. Este
subgrupo de prematuros ha tomado gran interés en los tltimos
afios debido a su creciente incidencia y el elevado porcentaje que
suponen respecto a todos los prematuros. Los PT tiene una morbi-
lidad y mortalidad superior a los recién nacidos a término, lo que
supone mayor tasa de ingresos y estancia hospitalaria. Ademas la
tasa de ingresos/reingresos de estos nifios en los primeros meses
de vida es elevada.

Objetivos. Conocer la tasa de PT de nuestro hospital, conocer
la morbi-mortalidad neonatal y la tasa de reingresos hospitalarios
en los primeros meses de vida.

Material y métodos. Se revisaron todas las historias clinicas de
los prematuros tardios nacidos en Hospital Universitario Central
de Asturias (HUCA) en el afio 2008. Los datos se analizaron esta-
disticamente.

Resultados. Se encontraron 253 PT en 2668 nacidos vivos
(9,48%). Suponen el 71,46% de todos los pretérmino (253/354). El
53,8% ingresaron en la unidad de neonatologfa. La patologia meta-

TasLa L.
Caso1 Caso 2 Caso 3
Edad gestacional 39 39 41
(semanas)
Sexo Mujer Mujer Mujer
Presentacion Cefalica Cefalica Cefalica
Tipo de parto Instrumental Eutdcico Eutdcico
Rodilla afecta Izquierda Izquierda Derecha
Grado de hiper- ~ Grado IIl Grado III Grado IT
extension en Rx
Tratamientode ~ Conservador Conservador ~ Conservador
luxacién con yesos con yesos con yesos
seriados seriados seriados
Buena Buena Pendiente
evolucion evolucion evolucion
Luxacion de Unilateral; Unilateral; Bilateral
cadera asociada  izquierda derecha Yeso
Tratamiento Yeso Yeso inguinopélvico,
inguinopélvico,  inguinopélvico, pendiente
mala evolucion ~ buena evolucion
(reduccion evolucion
cerrada posterior)

bolica (53,7% de todos PT) y dentro de ésta la ictericia fue la mas
frecuentemente hallada (49%). La estancia hospitalaria en dias fue
de 8,31 £8,11 (Media + DS) 6 5 [3-12] (Mediana [IQR]). La estan-
cia fue mayor a menor edad gestacional. La mortalidad en nuestro
hospital fue del 0,79% (2 neonatos). La tasa de reingreso més alla
del periodo neonatal fue del 28,3% siendo la bronquiolitis en casi
la mitad de los reingresos (49%) la causa de ingreso. No se encon-
tro diferencia estadisticamente significativa en la tasa de reingreso
entre PT ingresados en neonatologfa previamente y los que no habi-
an ingresado.

Conclusiones: La tasa PT en nuestro hospital fue del 9,48% de
todos los RN y suponen la gran mayoria de todos los pretérmino.
Mas de la mitad de los PT precisaron ingreso en la unidad de neo-
natologia. La patologia mas frecuente hallada fue la metabdlica y
de ésta fue la ictericia la més habitual. La tasa de reingreso més alld
del periodo neonatal de casi 1/3 de los PT siendo la bronquiolitis
la causa més frecuente. No encontrd relacién entre haber perma-
necido ingresado previamente en neonatologfa y los reingresos.

41. RESULTADOS DEL PROGRAMA DE CRIBADO UNIVER-
SAL DE HIPOACUSIA, PUNTOS DE MEJORA Y PAPEL DEL
PEDIATRA EN EL DESARROLLO DE DICHO PROGRAMA.
Herndndez Gonzdlez N, Marugdn Isabel V, Ochoa Sangrador C,
Martinez Garcia L, Blanco Justo C, Casanueva Pascual T. Complejo
Asistencial de Zamora.

Introduccidn y objetivos. Nuestro objetivo es revisar el pro-
grama de cribado universal de hipoacusia realizado en nuestro Hos-
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pital desde 2003, establecer sus posibles puntos de mejora y actua-
lizacién y analizar el papel del Pediatra en el seguimiento de estos
nifios y en los resultados del programa.

Métodos. Se revisan los resultados del programa desde 2003.
Se revisan las recomendaciones de mejora del programa y el papel
que en ellas tiene el pediatra.

Resultados. La cobertura del cribado oscilé entre el 97,7% del
afio 2003 y el 99,4% de 2009. La primera causa de no realizacion del
cribado es el traslado a otro Hospital. La primera prueba de cri-
bado se realiza antes del alta a menos del 95% de los RN pero la
segunda prueba antes de los 2 meses cerca del 100%. Pasan a diag-
nostico entre un 0,1% y 0,2% de los RN. Se han diagnosticado 3
casos de hipoacusia.

Conclusiones: Destacamos la cobertura del programa siempre
mayor del 95% y su rechazo menor del 1%. La realizacién del 5%
de primeras pruebas después del alta no repercute en el diagnds-
tico precoz, con segunda prueba antes del 2° mes y derivacién antes
del tercero. Resaltamos el bajo porcentaje de nifios derivados a diag-
néstico y de hipoacusias confirmadas, que creemos debido al tras-
lado neonatal al Hospital terciario de los pacientes de mayor ries-
go de hipoacusia. El papel de la revision pediétrica, sobre todo de
Atencién Primaria es fundamental en el desarrollo del programa y
es indispensable una fluida relacion entre la pediatria especializa-
da que realiza el cribado y su pediatra habitual. Los nifios con fac-
tores de riesgo de hipoacusia, aunque el cribado se supere con éxito,
deben ser derivados a valoracién por Otorrinolaringologia entre
los 24 y 36 meses o antes si el caso individualizado lo precisa. En
los casos de hipoacusia el pediatra debe ser integrador de los estu-
dios diagndsticos, completando la valoracion del otorrinolaringé-
logo. Por tltimo, en todos los casos, la valoracion auditiva conti-
nua en el programa del nifio sano, ayuda al diagnéstico de los posi-
bles falsos negativos de nuestro programa.

42. TUMORACION NASOLAGRIMAL EN RECIEN NACIDO.
Dominguez Bernal E, Nieto Conde MC, Garcia Blizquez L, Horte-
lano Lopez M, Alcedo Olea R, Herndndez Macho BE. Hospital Gene-
ral de Segovia.

Introduccién. Las tumoraciones congénitas del recién nacido
no son infrecuentes y plantean dudas diagndsticas en su origen
inflamatorio, vascular o quistico. Existe ademds cierta limitacion al
uso de exploraciones complementarias (por edad y dudas de inter-
pretacion) y se debe considerar la posible asociacion a un cuadro
sindrémico polimalformativo.

Caso. Presentamos a un varén a término que al nacimiento
expone una tumoracién subcuténea, en el &ngulo nasoparpebral,
de color violacea, bien delimitada, consistente, semidolorosa. No
se acompafia de epifora ni secreccién espontdnea o a la expresién
ni de otras malformaciones externas craneofaciales. La fontanela es
normotensa y no hay soplos vasculares. Como antecedentes obs-
tétricos, se trata de una gestacién controlada, con serologfa y eco-
grafias antenatales normales. Parto eutdcico. Padres sanos, pola-
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cos. Se realiza toma de cultivos periféricos y analitica general que
es normal, iniciando tratamiento antibiético empirico. La valora-
cién oftalmoldgica concluye que los medios transparentes son nor-
males, existe buena reactividad pupilar y la vascularizacion reti-
niana es adecuada. Recomienda pauta de antibi6tico topico. El tra-
tamiento sistémico es retirado a las 24 h tras ecografia local com-
patible con proceso vascular, linftico o quistico y resultados nega-
tivos de los cultivos nasal y ocular. Tras reexploracién oftalmold-
gica, el neonato evoluciona con empeoramiento progresivo, celu-
litis local 2%, reiniciandose la cobertura antibidtica intravenosa. Mejo-
ria progresiva hasta la desaparicion completa de la lesion. Resto de
cultivos solicitados negativos.

Discusién. Los procesos inflamatorios a nivel del saco lagrimal
ocurren generalmente a partir del 3-4 dia de vida, tras el llenado del
mismo sin evacuacion (dacrioestenosis congénita) o mds tardiamente
sobre las 3-4 semanas sobre todo en las obstrucciones adquiridas.
Se acompafian de pardmetros de actividad sistémica las formas evo-
lucionadas. Las malformaciones arteriovenosas localizadas a ese
nivel suelen llevar asociados otros estigmas vasculares. El muco-
cele 0 la malformacion linfatica debutan tras la semana de vida y es
frecuente la sobreinfeccion. El caso presentado, a priori, no podia
encasillarse en ninguno de los supuestos comentados, en cuanto a
la forma de debut y caracteristicas, pero la evolucién y la respues-
ta al tratamiento confirmaron posteriormente la sospecha inicial més
probable. Pendiente de seguimiento en oftalmologia para comple-
tar el estudio del sistema nasolagrimal.

Conclusion. La dacriocistitis aguda neonatal se presenta como
una tumoracion a nivel del saco lagrimal. Existen formas de pre-
sentacion més atipicas, que son muy precoces y sin tanto compo-
nente inflamatorio. Se debe de iniciar tratamiento antibiético pre-
coz, ademés de como prueba diagndstico-terapéutica, para yugu-
lar la diseminacion de un foco infeccioso estratégicamente locali-
zado.

43. PUESTA EN MARCHA DE UN PROGRAMA DE NEURO-
PROTECCION CON HIPOTERMIA PARA EL PACIENTE CON
ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA PERINATAL EN
UN CENTRO HOSPITALARIO DE CASTILLA Y LEON. De Fru-
tos C, Schuffelmann S, Arndez J, Bustamante C, Sudrez ], Grupo de
Trabajo de Hipotermia. Complejo Universitario Asistencial de Burgos.

Introduccion. La agresion hipdxico-isquémica perinatal es causa
de morbi-mortalidad en el periodo neonatal y discapacidad ulte-
rior. Hasta hace unos afios, la encefalopatfa hipdxico-isquémica era
una frustracion clinica no resuelta ante la falta de intervenciones
terapéuticas especificas dirigidas a prevenir o aminorar el dafio
cerebral secundario a la agresion perinatal. Sin embargo, la reali-
dad ha ido cambiando en la tltima década y a dia de hoy varios
ensayos clinicos han demostrado que la reduccién de la tempera-
tura cerebral de 3-4°C, mediante un enfriamiento corporal total o
selectivo de la cabeza, puede reducir la mortalidad y la discapaci-
dad mayor en los supervivientes. Esta intervencion se ha demos-
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trado eficaz y segura siguiendo protocolos sistematizados y con
unas condiciones de entrenamiento y monitorizacién adecuadas.
A continuacién se detalla el proceso seguido en la Unidad de Neo-
natologia del Complejo Universitario Asistencial de Burgos para la
puesta en marca de este programa.

Metodologia y Objetivos. En la Unidad de Neonatologfa del
Complejo Universitario Asistencial de Burgos hemos venido tra-
bajando en los tiltimos meses tratando de mejorar la atencién de
los nifios con agresion hipoxico-isquémica perinatal que se atien-
den en nuestra unidad. Los pasos que se han dado para ello son los

siguientes:
1. Formacién del personal médico y de enfermeria a través de cur-
sos y talleres

2.- Adquisicion de los medios técnicos necesarios para una neu-
romonitorizacién adecuada y para la neuroproteccién con hipo-
termia inducida.

3. Elaboracién de un protocolo especifico para el manejo del
paciente en tratamiento con hipotermia

4. Divulgacion del programa intra e interhospitalario

5. Constitucién de un grupo de trabajo con el objetivo de actua-
lizar periddicamente los protocolos, realizar talleres y de revi-
sar el manejo de los nifios que se incluyan en el programa.

6. Delineamiento del seguimiento multidisciplinar, después del
alta.

Conclusiones. El manejo del paciente con agresién hipdxico-
isquémica perinatal debe abordar aspectos que eviten la extensién
del dafio cerebral asi como ofertar la posibilidad de neuroprotec-
cién con hipotermia cuando sea necesario. Todo ello debe realizarse
con una monitorizacion lo mas completa posible y siguiendo pro-
tocolos sistematizados especificos.

44, CUIDADOS DE ENFERMERIA EN EL PACIENTE EN NEU-
ROPROTECCION CON HIPOTERMIA. Rico Berzosa C, Elena
Mariscal O, Gomez Garcia E, Martinez Saldaiia M, Delgado Cogo-
llos C, Grupo de Trabajo de Hipotermia. Complejo Universitario Asis-
tencial de Burgos.

Introduccidn. El recién nacido con antecedente de agresién
hipéxico-isquémica perinatal necesita ser vigilado las primeras
horas de vida para detectar la repercusion de dicha agresién sobre
el sistema nervioso central y sobre el resto de 6rganos extraneura-
les. La encefalopatia hipoxico-isquémica era una entidad huérfana
de tratamiento hasta la introduccién reciente del tratamiento con
hipotermia. Los cuidados de un paciente con encefalopatia hipd-
xico-isquémica en tratamiento con hipotermia exigen una vigi-
lancia especifica y cuidadosa para evitar un agravamiento de la
lesion existente y para garantizar el éxito de las medidas instau-
radas.

El personal de enfermeria es pieza clave en el éxito del mane-
jo del recién nacido con asfixia perinatal. Por ello, resulta impres-
cindible un adecuado entrenamiento en la vigilancia y en los pro-
cedimientos que necesita el recién nacido candidato a hipotermia,

Metodologia y Objetivos. Las acciones del personal de enfer-

merfa van encaminadas a:

A) Monitorizar estrechamente la temperatura del recién nacido
candidato a hipotermia desde su nacimiento y posteriormente
si se le incluye en el tratamiento con hipotermia

B) Evitar una mayor extensién del dafio inicial mediante la moni-
torizacion y la vigilancia de otros factores: situacion respirato-
ria y hemodindmica, diuresis, estado de confort-disconfort, etc.

C) Favorecer y facilitar la relacion padres-recién nacido, minimi-
zando, en la medida de lo posible, el estrés de los padres ante
la enfermedad de su nifio
Por ello, resulta imprescindible que el personal de enfermeria

adopte una actitud activa en la vigilancia de los procedimientos en

el protocolo de hipotermia para garantizar un resultado 6ptimo del
programa. En la Unidad de Neonatologia del CAU de Burgos, se
han realizado talleres para la formacién del personal de enferme-
rfa y se ha elaborado un protocolo de cuidados del recién nacido
en neuroproteccién con hipotermia en el que se recogen los siguien-
tes apartados: 1) Justificacién; 2) Introduccién; 3) Valoracién clini-
ca en las primeras horas; 4) Actuacion en el paritorio. 5) Actuacién
al ingreso en UCIN de un recién nacido candidato al tratamiento
con hipotermia; 6) Criterios de inclusion; 7) Criterios de exclusion;

8) Tratamiento con hipotermia; 9) Cuidados durante el tratamien-

to con hipotermia; 10) Medidas de confort; 11) Cuidados de la piel;

12) Plan de seguridad en caso de averia del aparato.
Conclusiones. La incorporacién de un programa de neuro-

proteccion con hipotermia exige entrenamiento especifico y la ela-

boracién de protocolos sistematizados que ayuden a garantizar el
éxito del tratamiento.

SABADO 2 DE ABRIL. SALA DE PROYECCIONES

45, ANEMIA NEONATAL NO INMUNE: A PROPOSITO DE UN
CASO. Perales Vinagre Y, Muriel Ramos M, Ferndndez Alvarez D,
Dominguez Manzano P, Mateos Diego A, Garcia Suquia M. Hos-
pital Clinico de Salamanca.

Introduccién. La piruvato kinasa (PK) es una enzima funda-
mental en la glucdlisis celular y el metabolismo energético en gene-
ral, pues interviene en la produccién de ATP. El déficit congénito
de la PK del eritrocito ocurre de forma hereditaria autosomica rece-
siva con una incidencia de 1/20.000 nacidos vivos, ocasionando
una anemia hemolitica no esferocitica de diferentes grados de seve-
ridad que en el neonato puede ser mortal. Se han descrito més de
150 mutaciones asociadas a la enfermedad, localizadas en el cro-
mosoma 1.

Objetivos. Presentar un caso de anemia hemolitica neonatal
por déficit de PK, destacando la problematica diagndstica y el inte-
1és del estudio familiar.

Caso clinico. Paciente de 2 meses de edad remitida para estu-
dio de anemia de debut neonatal. AF: bisabuela materna talasemia
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minor; no consanguinidad; madre con 3 abortos previos a las 8
semanas de gestacion, un hermano de 5 afios sano. AP: ictericia a
las 24h con Hb 10,6 g/ dL; Coombs negativo, reticulocitos 21%, eri-
troblastos 62/100 células blancas. Ecografia abdominal: liquido en
region subhepdtica. Se realiza transfusién de hematies. En el con-
trol a los 2 meses de vida presenta buen estado general pero pali-
dez importante, sin visceromegalias ni ictericia. En analitica: Hb 5,9
g/dL, hematies 2 millones/mL, VCM 94,2 fL; RDW 17, reticuloci-
tos 13,8%, eritroblastos 4%. Frotis sanguineo: anisocitosis, aniso-
cromia, hemates espiculados, algtin esferocito. Ferritina 996 ng/ml.
Hb A2:1,3%. Glucosa-6-fosfato deshidrogenasa: 394,3 mU/109 eri-
trocitos (N), PK 173,2 mU/109 eritrocitos (N). Resistencia globular
osmética y autohemdlisis: N. Determinacion de actividad de PK en
ambos padres muy disminuida. Estudio genético pendiente. En las
sucesivas revisiones, la paciente presenta pocos requerimientos
transfusionales, tratdndose de un caso con buena evolucién dentro
del espectro de severidad de los déficit de PK.

Comentarios. En el estudio de las anemias hemoliticas no inmu-
nes del RN debe incluirse el déficit de PK. El alto contenido de
PK en los reticulocitos induce a errores diagndsticos al tratarse de
un mecanismo compensatorio. Proponemos el estudio al mismo
tiempo de los niveles de PK en los padres para evitar dicho enmas-
caramiento. El tratamiento se basa en el soporte transfusional. La
esplenectomia estd contemplada como medida terapéutica depen-
diendo de la severidad del caso.

46. COMPORTAMIENTO DE LA PCR EN RECIEN NACIDOS
DE PROCEDENCIA EXTRAHOSPITALARIA EN LOS QUE SE
SOSPECHABA INFECCION. Gonzlez Prieto A, Espésito de Mena
H, Garrido Pedraz JM, Lozano Losada S, Gonzilez Ildefonso P,
Garzon Guiteria MT. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccion. La proteina C reactiva (PCR) es un marcador de
procesos inflamatorios, que se eleva de forma significativa en las
infecciones bacterianas. Hecho que también ocurre en los procesos
viricos, pero su elevacion no es tan importante. En el periodo neo-
natal se considera positiva, cuando aparecen valores superiores a
1,5 mg/dl (N:0,5-1,5 mg/dD).

Objetivos. Determinar si existen diferencias en la elevacién de
la PCR entre los procesos bacterianos y los procesos viricos en las
sospechas de infeccion en nuestro medio.

Material y métodos. Se realiza un estudio retrospectivo obser-
vacional de recién nacidos de procedencia extrahospitalaria, con sig-
nos sugerentes de infeccion tardia a los que se les determiné la PCR.
Se revisan las historias clinicas y se recogen datos de filiacion, antro-
pométricos, clinicos y analiticos de dichos pacientes. Se divide la
muestra en 4 grupos homogéneos en funcién del diagndstico. El ana-
lisis se establece mediante el programa estadistico SPSS 15.0°.

Resultados. Nuestro estudio comprende una muestra total
de 20 pacientes, todos ellos RN a término. La edad media al ingre-
so fue de 15 dias. A su llegada a la unidad, el 40% de los pacientes
presento fiebre. E1 60% de los RN con infeccion virica y el 80% de
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TaLal.  ResuLTADOS DE LA PCR SEGUN EL DIAGNOSTICO
PCR  PCR Leucos Cultivos
EG  Peso (media (media- (tota- (Bacte Virus
Causa  (media) (media) yDS) na) les) rias) enLCR

Hipo 39sem 3612g 053+ 05+ 10770 () ¢

galactia 0,39 0,39

Otra 38sem 329%¢g 024+ 05+ 11314 () ¢

patologia 0,39 0,39

Entero-  40sem 3.194g 328+ 16+ 11990 () (+)

virus 3,59 3,59

Bacteriana 39sem 3266g 75+ 62+ 11746 (+) -
58 58

los que presentaron infeccion bacteriana se acompaiiaron de valo-
res de PCR por encima del limite superior. Sin existir diferencias
significativas entre ellas (P = 0,31). Por otro lado, los RN agrupa-
dos dentro de los otros diagndsticos o hipogalactia, mostraron en
todo momento valores de PCR dentro de la normalidad, existien-
do diferencias significativas en la elevacion de la PCR frente a los
RN con infeccién virica (P = 0,028) y bacteriana (P = 0,013 ) (Tabla
D).

Conclusiones. La PCR se considera un marcador que se eleva
en las infecciones de forma inespecifica. En nuestro estudio, hemos
observado valores elevados de PCR no sélo en las infecciones bac-
terianas sino también en las viricas, no pudiendo establecer dife-
rencias significativas entre ambas etiologias. Si que existen dife-
rencias significativas en relacién a aquellos ingresados por otra
patologia no infecciosa. De la misma forma, observamos como los
procesos viricos pueden elevar de forma significativa la PCR fren-
te alos RN que no tienen infeccién.

47. EPIDEMIOLOGIA DE LAS HIPERBILIRRUBINEMIAS
DURANTE EL PERIODO NEONATAL EN EL HOSPITAL CLI-
NICO UNIVERSITARIO DE SALAMANCA. Expésito de Mena
H, Gonzilez Prieto A, Garrido Pedraz JM, Prieto Matos P, Garzén
Guiteria MT, Martin Herndndez D. Hospital Universitario de Sala-
manca.

Introduccién. La hiperbilirrubinemia y la expresion clinica de
la misma, la ictericia, es uno de los trastornos mas frecuentes en el
periodo neonatal que requiere ingreso. Casi todos los RN tienen
cifras de bilirrubina sérica > 2 mg/dl en la primera semana de vida;
sin embargo, pocos alcanzan valores clinicamente significativos. La
causa mds frecuente de ictericia es la ictericia fisiologica, seguida de
las isoinmunes. Existen mailtiples factores que se relacionan con ella.

Objetivos. Estudiar las caracteristicas de las ictericias en nues-
tra unidad y reconocer los posibles factores de riesgo para su desa-
rrollo.

Material y Métodos. Se realiza un estudio observacional retros-
pectivo en el que analizamos todas las historias clinicas con diag-
néstico de ictericia ingresadas en nuestra Unidad de Neonatologfa
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desde el 1 de enero del 2010 al 31 de diciembre del 2010. Las varia-
bles recogidas son: edad, sexo, peso al nacimiento, peso al ingreso,
motivo y dias de ingreso, antecedentes (embarazo y parto), etio-
logfa, datos analiticos y tratamiento recibido. El andlisis se ha rea-
lizado mediante el programa estadistico SPSS 15.0°.

Resultados. Se registraron un total de 122 casos con diagnds-
tico (principal o secundario) de ictericia en el periodo a estudio. Se
observa un predominio del sexo masculino (59%). La edad media
alingreso fue de 2,13 dias (DE +2,5). Pico estacional: verano (32%).
La etiologia mas frecuente es la ictericia fisioldgica (36,9%), segui-
da de la perdida de peso (32,8%). Estancia media de 5,4 dias (DE +
6,2). La ictericia fue el diagndstico principal en el 59% de los ingre-
sos, siendo el 2° motivo de ingreso la prematuridad con un 18%. Se
observa mayor relacion con el grupo A+ (41%). Un 4,5% de los casos
no requirieron fototerapia, €l resto de los ingresados recibié foto-
terapia con una media de 2,2 dfas de tratamiento (DE + 1,19). En
los recién nacidos que ingresaron con ictericia secundaria a pérdi-
da de peso, se observa que a medida que la pérdida es mayor la
cifra de bilirrubina es mas alta (P=0,000).

Conclusiones. Coincidiendo con la literatura actual, la icteri-
cia es una de las principales causas de ingreso en nuestro Servi-
cio, y la etiologia mas frecuente es la fisioldgica. La pérdida de peso
experimentada en los primeros dias de vida se muestra como un
factor de riesgo a tener en cuenta en el desarrollo de ictericia que
precisd ingreso. La evolucion de todos los casos estudiados ha sido
favorable con el tratamiento recibido, no observamos ningtin caso
de kernicterus. Es importante hacer un diagnostico precoz para evi-
tar las posibles complicaciones y tratamientos invasivos.

48. ERITROBLASTOPENIA CONGENITA. Bote Mohedano J,
Mugriel Ramos M, Bautistq Mezquita B, Gonzilez Prieto A, Loza-
no Losada S, Ferndndez Alvarez D. Hospital Universitario de Sala-
manca.

Introduccion. La eritroblastopenia congénita (EP) es una enfer-
medad poco frecuente, esporadica en un 70% de los casos y con
mayor incidencia en varones. Sus manifestaciones clinicas son pre-
coces y al sindrome anémico se afiaden dimorfismos en cara, manos,
ojos, rifién y corazon. El diagnéstico se fundamenta en los hallaz-
gos de médula dsea, que muestra una alteracion selectiva de los
precursores eritrocitarios, y en el estudio genético. Complicaciones
posibles son mayor niimero de casos con cancer y transformacio-
nes leucémicas. La respuesta o no al tratamiento con prednisona
seleccionard a los pacientes subsidiarios de transplante de médula
6sea. El diagndstico diferencial se planteara con anemia transitoria
del lactante.

Objetivo. Presentar un paciente afecto de esta enfermedad y
discutir diagndstico y tratamiento de la entidad.

Caso Clinico. Nifio boliviano de 3 afios y 11 meses con ante-
cedentes familiares y personales sin interés para el caso que acude
anuestra consulta para estudio de anemia no filiada. Presenta buen
estado general, bien hidratado, nutrido, perfundido con discreta

palidez de piel y mucosas. Craneo con aplanamiento de occipucio.
Facies racial. Hipertrofia gingival. Dientes pequefios, displdsicos
con pérdida de esmalte. Resto exploracion normal. Pruebas com-
plementarias: Hemograma: anemia normo-macrocitica, normo-
crémica con recuento de reticulocitos muy bajos y/o ausentes. Estu-
dio de fragilidad osmética de hematies: normal. Dosificacién varian-
tes de la hemoglobina: normales. Bioquimica general, metabolis-
mo lipidico y del hierro, eritropoyetina, vit D, acido félico, vit. B12:
normales. Serologias, incluida para Parvovirus B19: negativo. Anti-
cuerpos antinucleares: negativos. Proteinas plasmaticas (hapto-
globina, IgA, IgG, IgM, C4, C3 ):normales. Frotis sanguineo: nor-
mal. Se sospecha probable anemia de Blackfan-Diamond y se rea-
liza estudio de médula ¢sea mediante aspirado y biopsia, confir-
mandose un descenso significativo de precursores eritroides y de
sus estadios madurativos con normalidad del resto de series. Ante
estos hallazgos se solicita estudio de cariotipo sin hallazgos de alte-
raciones cromosomicas numéricas y estructurales. Pendiente estu-
dio genético. Tratamiento: Corticoides, 4cido f6lico y ranitidina.
Precisa transfusiones sanguineas en varias ocasiones por anemia
severa al inicio del tratamiento. Evolucién: El paciente responde
bien a corticoides, por lo que se retira tratamiento, presentando
recaida que de nuevo evoluciona favorablemente con tratamiento
corticoideo.

Conclusiones. Tener en cuenta la eritroblastopenia pura en el
diagnéstico diferencial de anemias del lactante que cursen con reti-
culopenia y ausencia de precursores eritropoyéticos. Realizar siem-
pre diagndstico diferencial con la anemia transitoria infantil por sus
implicaciones prondsticas. La importancia de descartar malforma-
ciones asociadas y realizar controles periddicos para prevenir y tra-
tar precozmente las complicaciones. Realizar un esfuerzo para iden-
tificar genéticamente el caso para asesorar al paciente y su familia.

49. INFECCION CONGENITA POR CITOMEGALOVIRUS.
Kanaan Leis S, Remesal Escalero A, San Feliciano Martin L, Marre-
ro Calvo M, Herndndez Fabian A, Heras De Pedro MI. Hospital Uni-
versitario de Salamanca.

Introduccién. Citomegalovirus es el agente etioldogico més fre-
cuente de las infecciones congénitas agrupadas como sindrome
TORCH. Su incidencia alcanza al 1-2% de los recién nacidos y gene-
ralmente se presenta de forma asintomética hasta en el 90% de los
casos. La infeccién congénita por citomegalovirus incrementa el
riesgo de prematuridad y retraso de crecimiento intrauterino. Entre
los nifios que presentan sintomatologia al nacer destacan micro-
cefalia, coriorretinitis, convulsiones neonatales, hepatitis, anemia
y cuadro clinico de sepsis. Hasta un 15% presentan secuelas tardi-
as, como retraso del desarrollo psicomotor, sordera y trastornos
visuales. El diagnéstico de infeccion congénita se realiza por cul-
tivo viral, y PCR en orina, LCR o saliva del recién nacido. El trata-
miento con Ganciclovir i.v. debe iniciarse tras el diagnéstico para
disminuir la posibilidad de secuelas. El seguimiento de estos recién
nacidos debe ser obligado.
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Caso Clinico. Presentamos un caso clinico de infeccion congé-
nita por citomegalovirus. Se trata de un recién nacido a término que
ingresa a las 24 h de vida por ictericia y sospecha de sepsis neona-
tal. Se inicia tratamiento antibiético empirico con buena respuesta
inicial. Alas 48 h del ingreso presenta convulsiones clénicas refrac-
tarias inicialmente al tratamiento anticonvulsivante. Dentro de los
estudios complementarios realizados se aisla citomegalovirus en
orina por técnica de PCR. En ecografia cerebral transfontanelar se
observa aumento de densidad en caudado izquierdo y asimetria
interventricular. En RMN presenta imagen hipointensa en T1 e hipe-
rintensa en T2 y Flair que no brilla en difusién compatible con infar-
to cerebral en regién occipital y temporal derecha. EEG, estudio oftal-
molégico y PEATC-A normales al alta. El tratamiento se realiz6 con
Ganciclovir iv durante 3 semanas continudndose posteriormente
con Valganciclovir v.o. hasta completar 6 semanas de tratamiento.

Comentarios. Ante la presencia de convulsiones neonatales es
necesario descartar como etiologfa el sindrome TORCH. El trata-
miento con Ganciclovir y Valganciclovir se ha mostrado como posi-
bilidad terapéutica eficaz y segura para prevenir las secuelas tar-
dias, fundamentalmente la hipoacusia neurosensorial. Se debe rea-
lizar un seguimiento multidisciplinar de estos nifios para la detec-
cién precoz de posibles secuelas.

50. SECUESTRO PULMONAR DE DIAGNOSTICO PRENATAL.
Uruedia Leal MC, Gonzilez Torroglosa MC, Diaz Gonzdlez ], Rojo
Ferndndez I, Peiia Valenceja A, Andrés de Llano JM. Complejo Asis-
tencial de Palencia.

Introduccion. El secuestro pulmonar es una malformacion con-
génita caracterizada por un tejido pulmonar embrionario quistico
no funcionante, con vascularizacion de una arteria sistémica and-
mala. Se clasifican en intralobares (75%) y extralobares (25%). Son
mds frecuentes en el lado izquierdo y 16bulos inferiores. Desde el
punto de vista anatomopatolégico, las malformaciones pulmona-
res congénitas tienen una incidencia del 2,2%. El secuestro pulmo-
nar intralobar supone el 6% de estas malformaciones.

Caso 1. Mujer. Embarazo controlado. Diagnéstico prenatal en
la 22 semana compatible con secuestro pulmonar (imagen cunei-
forme ligeramente mds ecogénica en base de pulmén izquierdo de
2x1,9 ems. Estudio Doppler vaso con origen en Aorta abdominal
alta). 2/2. Parto a las 38 semans. Vaginal. Espontaneo. Apgar 9/10.
Peso 2.840 g. Pc. 15. Longitud 50 cm. Pc. 48. Perimetro craneal: 34
cm. Pc. 50. Exploracion fisica normal. Rx de térax Normal. Per-
manece asintomatica.

Caso 2. Mujer. Embarazo controlado. Diagnéstico prenatal
en la 20 semana compatible con secuestro pulmonar. 2%/2. Parto
alas 39 semanas. Vaginal. Espontdneo. Apgar 9/10. Peso 3.470 g.
Pc. 60. Longitud 49 cm. Pc 3. Perimetro craneal: 35 cm. Pc. 74.
Exploracién fisica normal. Rx de térax Normal. Permanece asin-
tomatica.

Discusion. Se discute el manejo postnatal intervencionista o
expectante segtn las diferentes opciones descritas en la literatura.
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SABADO 2 DE ABRIL. SALA A

51. TRATAMIENTO PERCUTANEO ASISTIDO POR LAPA-
ROSCOPIA DE LA HERNIA INGUINAL INFANTIL. Garrote
Molpeceres R, Molina Vizquez ME, Sinchez Abuin A, Aguilar Cues-
ta R, Gonzdlez Gonzdlez C, Forunier Carrera M. Hospital Clinico
Universitario de Valladolid.

Introduccion. Gracias a la generalizacion de la cirugia mini-
mamente invasiva en pacientes pediatricos se estan sustituyendo
algunas técnicas cldsicas como el tratamiento de la hernia inguinal,
por nuevos abordajes asistidos por laparoscopia.

Material y Métodos. Presentamos un video demostrativo de
la técnica y nuestros primeros resultados de 10 pacientes tratados
mediante herniotomia inguinal percuténea asistida por laparosco-
pia. Para ello utilizamos dos puertos, ambos via umbilical, por
los que introducimos una dptica de 5 mm y una pinza de 3 mm.
Mediante dos punciones a nivel inguinal con una aguja de 20 G
se introduce un hilo de sutura de 3/0 irreabsorvible que recorre
todo el trayecto del orifico inguinal y permite que, al traccionar de
éste desde la piel, se cierre el orifico inguinal quedando el nudo de
sutura bajo una incisién subcutdnea de 2 mm.

Resultados. La media de duracién de la intervencién bilate-
ral fue de 28 minutos. El tiempo medio de seguimiento ha sido de
6 meses sin recidivas. El resultado estético fue dptimo.

Conclusién. La herniotomia inguinal percutanea asistida es
una opcidn efectiva, sencilla y factible sin una tasa elevada de com-
plicaciones.

52. ADAPTACION INTESTINAL TRAS CIRUGIA DE ATRESIA
YEYUNAL CONGENITA. EL RETO DE CONSEGUIR LA AUTO-
NOMIA DIGESTIVA. Barreiiada Sanz Y, Fernandes Calvo JL, Sdn-
chez Abuin A, Alia Arroyo I, Izquierdo Herrero E, Molina Vizquez
ME. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Caso clinico. Recién nacido a término que ingresa en el perio-
do neonatal inmediato por sospecha de obstruccién intestinal por
hallazgos ecogréficos de patologia digestiva desde las 20 sema-
nas de gestacion. Serologias maternas negativas, amniocentesis
46XX. Presenta vémitos de contenido bilioso desde el nacimiento.
La ecografia abdominal muestra dilatacion de asas y el enema opaco
un marco célico integro aunque estrecho, compatible con microco-
lon por desuso. Intervencién quirdrgica a las 20 horas de vida, con
reseccion del segmento atrésico yeyunal de 20 cm y anastomosis
término-terminal, comprobando la permeabilidad del intestino del-
gado distal. Gran dilatacion de asas del intestino proximal. Profi-
laxis antibidtica con ampicilina y gentamicina. Tras la cirugia se
mantiene a dieta absoluta durante 12 dias con nutricion parenteral
(NP), y desde el tercer dia post-cirugfa se comprueba transito intes-
tinal y disminucién progresiva de los restos biliosos géstricos. A los
13 difas de vida se inicia nutricién enteral tréfica, con aportes cre-
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cientes. A los 16 dias de vida comienza a presentar empeoramien-
to del estado genera irritabilidad, restos biliosos, diarrea muco-
sanguinolenta y distension abdominal; con elevacion de la PCR
hasta 129 mg/1l. Ante la sospecha de enterocolitis versus sepsis por
catéter se suspenden las tomas y se instaura antibioterapia con ami-
kacina, vancomicina y clindamicina. Tras tres dias de reposo gas-
trointestinal con mejoria clinica y analitica, datos ecograficos no
sugerentes de cuadro entérico, y hemocultivo negativo se reintro-
duce alimentacion enteral a dosis crecientes y con aportes orales
directos a partir de los 25 dias de vida. Posteriormente coincidien-
do con el aumento del volumen de las tomas tanto con formula ele-
mental como semielemental, presentd cuadros clinicos similares los
dias 28, 36, 51 y 58 post-cirugia, que condicionaron la retirada de
nutricion enteral e instauracion de nutricién parenteral total, cober-
tura antibi6tica de amplio espectro, asi como la realizacién de con-
troles analiticos, microbioldgicos y radiolégicos, sin encontrar en
ningtin caso signos de infeccién. El transito gastrointestinal reali-
zado a los 32 dias de vida muestra dilatacién de asas preanasto-
méticas conservado el paso del contraste a lo largo de todo el tubo
digestivo. Tras el tltimo episodio, se logra la tolerancia gastroin-
testinal total a los 75 dias de vida con nutricion enteral a débito con-
tinuo y posteriormente fraccionada por boca con férmula elemen-
tal. Alo largo de su estancia recibi¢ nutricién parenteral exclusiva
durante 25 dias, y NP combinada con enteral durante 45 dias mas.
Es dada de alta a los 89 dias de vida con un peso de 3.290 gramos.
Secundariamente a la NP prolongada la nifia presenta un estado de
malnutricién asociado a un sindrome colestasico secundario que
se ha ido normalizando en sucesivos controles.

Conclusiones. La Cirugia de la atresia yeyunal congénita plan-
tea miltiples retos neonatales, entre los que los mds frecuentes son,
episodios de intolerancia digestiva que simulan en ocasiones infec-
ciones intestinales o cuadros pseudooclusivos, alimentacion paren-
teral prolongada y colestasis secundaria a este tipo de alimenta-
cion, asi como una estancia prolongada en los servicios neonatales,
con toda la morbilidad asociada que esto conlleva.

53. ABDOMINALGIA COMO MANIFESTACION CLINICA DE
PATOLOGIA GINECOLOGICA. Alvarez Gonzilez AB*, Marti-
nez Herndndez C*, Nieto T**, Sancho de Lara V**, De Lamas Pérez
C* Redondo Sdnchez D*. *Servicio de Pediatria y **Servicio de Gine-
cologia y Obstetricia. Hospital Clinico Universitario de Salamanca.

Introduccién. Las anomalias congénitas uterinas son con fre-
cuencia asintomaticas y por ello infradiagnosticadas. Su incidencia
varfa de 1/100 a 1/1.000. Pueden dar lugar a una gran variedad de
manifestaciones clinicas, desde amenorrea primaria, dolor pélvico,
dismenorrea, dolor vaginal, alteraciones menstruales o incluso ciclos
regulares. También pueden presentarse como masa pélvica asinto-
mética, o en adolescentes o mujeres adultas como esterilidad o abor-
tos. El diagndstico se establece por una anamnesis y exploracion
fisica adecuadas, acompafiadas de pruebas complementarias: eco-
graffa, RMN, histerosalpingrafia, cariotipo...

Objetivo. Presentar un caso de malformacién uterina en pacien-
te de 13 afios remitida desde el servicio de urgencias por dolor hipo-
gastrico de 2 meses de evolucién.

Caso Clinico. Paciente de 13 afios y 5 meses remitida a la con-
sulta por dolor en region hipogastrica de varios meses de evolu-
cién que se ha intensificado en los tltimos 10 dias, acompafiado
ocasionalmente de sintomatologia urinaria. Antecedentes perso-
nales: adoptada; amigdalectomizada; trastorno por déficit de aten-
cién e hiperactividad. Menarquia a los 13 afios con menstruaciones
regulares. En la exploracién fisica presenta un abdomen de confi-
guracion normal con dolor a la palpacién de regién supraptibica
con resistenci a ese nivel. El resto de exploracién es normal. Se soli-
cita: hemograma, PCR y sistemdtico de orina que resultan norma-
les. Ante la sospecha de masa abdominal se realiza una ecografia
abdomino-pélvica, donde presenta una tumoracién mixta de pare-
des gruesas situada en el centro de la pelvis, delimitindose al lado
izquierdo un titero pequefio; al lado derecho se define otra estruc-
tura que asemeja un titero con cavidad distendida que parece con-
tinuarse con la tumoracién. Ovarios normales. No se visualiza rifion
derecho. Con estos hallazgos solicitamos una RMN donde se con-
firma la presencia de un titero doble con gran coleccién hematica
en el lado derecho que se extiende desde el cuerpo uterino hasta la
vagina, condicionando desplazamiento de uretra y vejiga. Agene-
sia renal derecha. Se plantea laparoscopia exploradora donde se
objetivan los 2 tteros con tumoracion intermedia de 15-20 cm. A
continuacion se lleva a cabo cirugfa con reseccion del tabique vagi-
nal, con postoperatorio de curso normal.

Conclusiones. Importancia del diagnéstico diferencial de los
dolores pélvicos en adolescentes. Pensar en las malformaciones ute-
rinas ante sintomatologfa dispar. Valorar conjuntamente el sistema
renal, por posibles malformaciones asociadas. Realizar un diag-
néstico precoz para evitar futuras complicaciones obstétricas.

54, TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA OBESIDAD EN LA
ADOLESCENCIA. Barreiada Sanz Y*, Marugdn de Miguelsanz
JM?, Rodriguez Serrano S**, Da Cuiia Vicente R*, Sanchez Manuel
J**, De la Plaza Galindo M**. *Hospital Clinico Universitario de Valla-
dolid. **Hospital General Yagiie, Burgos.

Introduccion. La obesidad mérbida es una patologia cada vez
més frecuente en la edad pediatrica, y la segunda causa de morta-
lidad prematura y evitable, que precisa un tratamiento efectivo para
evitar las severas complicaciones que conlleva. Los recursos tera-
péuticos para la misma en nifios y adolescentes son limitados.

Caso clinico. Paciente de 16 afios ingresada en la planta de pai-
dopsiquiatria tras intento autolitico y depresion grave secundarios
a obesidad extrema de inicio a los 12 afios, tras la menarquia. Soma-
tometria en la primera consulta: Peso 81,5 kg (Pc 97), talla: 153,6 cm
(Pc 3-10), indice de masa corporal (IMC): 34,54 kg/m? (z score en
tablas espafiolas 2008: +3,61, y en Orbegozo 1988: +3,81). Explora-
cién fisica: Obesidad generalizada intensa. Estrias de distension.
Resto normal. Indice nutricional: 159%. Composicién corporal por
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antropometria (Densidad corporal por ecuacién de Durnin y masa
grasa por ecuacion de Siri): Masa grasa 43%. Densitometria dsea:
2003 (Pc 3-10). Calorimetria indirecta: Gasto energético en reposo
muy bajo 1180 keal (Inferior un 32% al estindar OMS) (25,4 Kcal/kg
de masa libre de grasa). Encuesta nutricional (prospectiva de 3 dfas):
dieta normocalérica, hiperproteica, a pesar de presentar hiperfagia
incontrolable (poco valorable). Inicialmente se intentd tratamiento
higiénico-dietético y médico con inhibidores selectivos de recapta-
cién de serotonina inicialmente, y posteriormente Orlistat, sin éxito,
llegando a alcanzar un peso de 884 kg correspondiente a un IMC
de 37,43 kg/m? por lo que se propuso como candidata a cirugfa
baridtrica. El preoperatorio incluy¢ analitica completa, radiografia
de térax, ecografia abdominal, interconsultas a cardiologia, neu-
mologia, digestivo, rehabilitacién y psiquiatria, destacando tinica-
mente entre los hallazgos, una colelitiasis multiple. Fue interveni-
da quirdrgicamente realizando gastroplastia vertical anillada con
colecistectomia asociada. Tras la intervencién la evolucion ha sido
muy favorable, con tolerancia dietética progresiva, y suplemen-
tos vitaminicos y minerales, con pérdida de peso de 34 kg y des-
censo del IMC hasta 23,28 (Pc 50-75 en tablas 2008), a los 14 meses
de la cirugfa, siendo controles analiticos realizados en la consulta
de seguimiento normales, sin haber presentado complicaciones
mayores secundarias al tratamiento, y con normalizacién del pro-
ceso psiquidtrico previo.

Conclusidn. La cirugfa baridtrica es un tratamiento a tener en
cuenta en pacientes con obesidad extrema en la adolescencia. En
nuestro caso se opt6 por una técnica conservadora, sin by-pass, con
excelente resultado. Aunque en las indicaciones habituales es cri-
terio de exclusion la presencia de alteraciones psiquidtricas, en nues-
tro caso fue éste el principal determinante en la decision terapéu-
tica tomada

55. COMPLICACION DE LA TORACOSCOPIA EN NINOS: A
PROPOSITO DE UN CASO. Da Cuiia Vicente R, Alia Arroyo I,
Brezmes Raposo M, Matias del Pozo V. Hospital Clinico Universita-
rio de Valladolid.

Introduccion. La toracocentesis y toracoscopia son técnicas que
permiten el manejo del empiema pleural en nifios. Se trata de inter-
venciones invasivas, pero reducen la estancia hospitalaria y logran
una curacién més rapida, aunque no estan exentas de riesgos y com-
plicaciones.

Caso clinico: Varén de 2 afios que ingresa procedente de otro
centro para tratamiento de empiema pleural paraneumonico. Explo-
racion fisica: Palidez cutdnea. ACP: 148 Ipm, ritmico, sin soplos.
Hipoventilacién en hemotérax izquierdo. Tiraje subcostal y respi-
racién abdominal. Polipnea 40 rpm. Abdomen: distendido, pero
blando y depresible. Pruebas complementarias: Hemograma: Hb
11,2 g/dl; hematocrito 32,8%; leucocitos 15.920/mm? (77%N; 9,6%L);
plaquetas 236.000. Bioquimica: normal. PCR 271 mg/L. Coagula-
cién: normal. Radiografia y ecografia de torax: neumonia y derra-
me pleural izquierdo de 2,2 cm, no tabicado. Toracocentesis diag-
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nostica: muestra purulenta. pH 6,9; glucosa 3 mg/dl; LDH 14.995
U/L. Evoluci6n: se realiza toracoscopia para drenaje, desbrida-
miento y lavado de la cavidad pleural y se coloca tubo de drenaje
conectado a sistema de aspiracion. Tras la intervencion se objeti-
va neumotdrax y minimo enfisema en hemitérax izquierdo y region
cervical, que 6 horas después evoluciona de forma rapida por cue-
llo, térax, abdomen y genitales, hasta hacerse masivo en el plazo
de 10-15 minutos. Mejorfa progresiva tras revision y cierre de los
puntos de sutura intrapleurales, que se encontraban abiertos. Tam-
bién recibe tratamiento con uroquinasa intrapleural.

Conclusiones. El tratamiento del derrame paraneuménico pre-
cisa en ocasiones la realizacion de técnicas invasivas como la tora-
coscopia, que permite una curacion mas rapida, aunque no esta
exenta de riesgo. El enfisema subcutdneo es una de sus posibles
complicaciones y puede llegar a ser considerable.

56. HEMATOQUECIA CON GAMMAGRAFIA NORMAL: EL
PAPEL DE LA CIRUGIA. A PROPOSITO DE DOS CASOS. Da
Cuiia Vicente R, Sdnchez Abuin A, Bahillo Curieses P, Marugin de
Miguelsanz JM. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Introduccion. La hemorragia digestiva baja en nifios es un moti-
vo frecuente de consulta y sus causas principales varfan segtin la
edad del paciente. La realizacion de las pruebas diagnésticas habi-
tuales no siempre ofrece resultados, por lo que la cirugfa se pre-
senta como alternativa ideal en ciertos casos.

Caso 1. Varon de 14 meses que consulta por hematoquecia de
15 dias de evolucion con anemizacion progresiva. Antecedentes
familiares (AF): hermana de 11 afios, tetralogia de Fallot, celiaquia
y sindrome de Di George. Cariotipo de progenitores normal. Ante-
cedentes personales (AP): embarazo y parto normales. Infeccién uri-
naria a los 4 meses. Desarrollo psicomotor normal. No alergias cono-
cidas. Exploracion fisica (EF): Palidez cutdnea y mucosa. Resto nor-
mal, incluyendo tacto rectal. Pruebas complementarias (PC): hemo-
grama: hematies 3,58 millones/mm?; Hb 9,2 g/dl; VCM 83 fl. Resto
normal. Bioquimica normal, salvo hierro 38 pg/dl y ferritina 3,2
ng/ml. Coagulacién normal. Sangre en heces positiva. Coproculti-
vo negativo. Gammagraffa con tecnecio y hematfes negativa. Eso-
fagogastroscopia y colonoscopia normal. Evolucion: Se realiza lapa-
roscopia exploradora, con hallazgo de diverticulo de Meckel.

Caso 2. Vardn de 6 afios que consulta por hematoquecia de
un mes de evolucién, con 3 episodios de sangrado abundante en
las tltimas horas. AF: sin interés. AP: asma del lactante. EF: Pali-
dez cutdnea y mucosa. Resto normal, incluyendo tacto rectal. PC:
hemograma: hematies 3,77 millones/mm? Hb 9,9 g/dl; VCM 83 fl.
Resto normal. Bioquimica normal, salvo ferritina 9,2 ng/ml. Coa-
gulacién normal. Gammagrafia con tecnecio normal. Evolucién:
durante el ingreso presenta un episodio de hematoquecia abun-
dante con preshock hemorragico, por lo que se realiza laparotomia
urgente con hallazgo de diverticulo de Meckel.

Conclusiones. Se debe considerar la realizacién de laparosco-
pia exploradora en casos de hemorragia digestiva baja en nifios con



Comunicaciones Orales

pruebas complementarias negativas, ante la posibilidad de tratar-
se de un diverticulo de Meckel.

SABADO 2 DE ABRIL. SALA B

57. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE UN CUADRO DE
SHOCK EN NINA DE 8 DIAS DE VIDA: A PROPOSITO DE UN
CASO. Da Cuiia Vicente R, Alia Arroyo I, Benito Gutiérrez M, Pino
Veldsquez M. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Introduccién. Las formas de debut de la coartacion de aorta en
el perfodo neonatal pueden variar desde sintomas inespecificos
hasta un cuadro de shock.

Caso clinico. Recién nacida de 8 dias que consulta por irrita-
bilidad, sudoracién, palidez cutanea y cianosis perioral durante la
tltima toma. Afebril. Antecedentes personales: Embarazo y parto
normales. Lactancia materna exclusiva. Exploracion fisica: T* axi-
lar 35°C. Mal estado general. Cianosis perioral. Mala perfusion peri-
férica. Pulsos centrales no palpables. TA indetectable. Hiporreacti-
va, PICN. Fontanela normotensa. ACP: 190 Ipm, sin soplos. Acep-
table ventilacion bilateral, 100 rpm. Quejido audible sin fonendo,
respiracion ineficaz y moderado tiraje subcostal. SatO, 80% con FiO,
100% ventilada con bolsa y mascarilla. Abdomen: hepatomegalia.
Pruebas complementarias: Gasometrfa venosa: pH 6,9; pCO, 57,9
mmHg; HCO; 12 mmol/L; EB -20 mmol/L. Hemograma: Hb 13,9
g/dl; leucocitos 21140/mm?® (43,7% L; 50,7% N). Plaquetas
176.000/mm?®. Bioquimica: normal. PCR 0,4 mg/L. Evolucion: Se
intuba y se inicia ventilacion mecénica. Se extrae hemocultivo y se
inicia antibioterapia empirica. Ante la sospecha de shock séptico se
expande con SSF tras lo que se palpa pulso braquial con ausencia
de femoral. Radiografia de torax: cardiomegalia severa y edema de
pulmon. Se inicia tratamiento con prostaglandina E1 y dobutami-
na ante la sospecha de cardiopatia congénita y la imposibilidad de
realizar confirmacién ecografica. Se deriva a Hospital con Cirugfa
Cardiaca, donde se diagnostica de coartacion de aorta y es inter-
venida. Evolucion favorable.

Conclusiones. La coartacién de aorta es una patologia que
puede debutar con shock, lo cual puede confundirse con otras
etiologfas. Ante un neonato en situacién de shock, el de origen
cardiogénico es fundamental en el diagnéstico diferencial. El enfo-
que diagndstico precoz es clave para la supervivencia de estos
pacientes.

58. DRENAJE VENOSO PULMONAR ANOMALO PARCIAL. A
PROPOSITO DE UN CASO. Cobreros Garcia P, Izquierdo Herre-
ro E, Garcia Saseta P, Relldn Rodriguez S, Garrote Molpeceres R,
Marcos Temprano M. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Introduccién. El drenaje venoso anémalo pulmonar parcial
consiste en una anomalia congénita en la que una 6 més venas pul-

monares, pero no todas, estin conectadas a auricula derecha o sus
tributarias venosas (vena cava superior, vena cava inferior, seno
coronario y vena innominada izquierda). Su diagnéstico es com-
plicado en la infancia dada la ausencia de sintomatologfa. Presen-
tamos un caso que se diagnostico en la época de lactante.

Caso clinico. Mujer de 4 meses de edad remitida a la consulta
de Cardiologia Infantil por soplo cardiaco detectado en revisién
rutinaria por su pediatra, sin sintomatologia acompafiante hasta el
momento. No presenta antecedentes familiares de interés. Recibe
alimentacién con férmula hidrolizada desde el mes de vida por
intolerancia a proteinas de leche de vaca. A la exploracién fisica
destaca tinicamente un soplo sistélico 2/6 audible en borde ester-
nal izquierdo. En el electrocardiograma se objetiva un bloqueo
incompleto de rama derecha de haz de His, sin otros hallazgos.
Se realiza una ecocardio-doppler color, donde se observa un fora-
men oval permeable de 3 mm, con dilatacién de cavidades dere-
chas y vena cava superior, asi como una ausencia de retorno de las
venas pulmonares derechas a auricula izquierda. Ante la sospecha
de la existencia de un drenaje venoso pulmonar anémalo se deci-
de realizar a la paciente una angioresonancia cardfaca, donde final-
mente se confirma el diagndstico: Drenaje venoso pulmonar an-
malo parcial con venas pulmonares derechas (superior e inferior)
drenando a través de un cayado dcigos a vena cava superior. La
paciente fue derivada al hospital de referencia cardioquirtrgico,
donde fue intervenida a los 15 meses de edad con cirugfa tipo War-
den: atrioseptoplastia con parche de pericardio reconduciendo venas
pulmonares derechas a auricula izquierda, ligadura y seccién de
acigos, y anastomosis de vena cava superior a auricula derecha. En
el postoperatorio presentd ritmo nodal con repercusion hemodi-
namica que precisé marcapasos durante 48 horas.

Conclusiones. El drenaje venoso pulmonar anémalo parcial es
una entidad con dificil diagndstico que siempre hay que tener en
cuenta cuando observemos una dilatacion de cavidades cardiacas
derechas en el ecocardiograma, ya que a pesar de que cursa con
ausencia de sintomatologfa en la infancia, en la época adulta la
mayorfa de los casos precisa de intervencién quirtirgica por la limi-
tacién de la actividad que provoca.

59. FLUTTER AURICULAR NEONATAL A PROPOSITO DE UN
CASO. Hierro Delgado E, Ferndndez Iglesia V, Oulego Erroz 1,
Roson Varas M, Mata Zubillaga D, Lobo Martinez P. Complejo Asis-
tencial de Leon.

Introduccidn. El flutter auricular es una arritmia infrecuente
en neonatos que habitualmente no se asocia a cardiopata. Se cree
que la inmadurez del miocardio y las altas presiones en la auricu-
la derecha en el periodo perinatal favorecen la aparicién de reen-
tradas auriculares. EI diagndstico habitualmente se realiza en las
primeras 24-48 horas por el EKG, pero frecuentemente los contro-
les cardiotocograficos durante el trabajo de parto hacen sospe-
char la presencia de taquicardia. En algunos casos, los neonatos con
este tipo de arritmia presentan una segunda arritmia acompafan-
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do al flutter. Exponemos el caso de un neonato con flutter auricu-
lar y taquicardia auricular multifocal.

Caso clinico: Neonato de 34 semanas de edad gestacional con
PRN 2.740 g. Nace por cesarea urgente por sospecha de arritmia
con Apgar 8/9 sin precisar reanimacion. Desde el nacimiento
comienza con distréss respiratorio e hipoxia que precisa oxige-
noterapia y CPAP nasal. Comienza con inestabilidad hemodina-
mica e hipotension arterial. Se detecta taquicardia con QRS estre-
cho irregular a una frecuencia variable entre 140-180 L.p.m. Se rea-
liza ecocardiograma objetivandose disfuncién ventricular con frac-
ci6n de acortamiento del 18%, dilatacion de auricula derecha, asin-
cronia auriculoventricular y presién pulmonar suprasistémica.
Debido a la presencia de taquicardia supraventicular acompafia-
da de compromiso hemodindmico, se decide cardioversion sin-
cronizada a 1 J/kg en dos intentos sin ser efectiva. Ante la sospe-
cha de taquicardia auricular multifocal, se administra un bolo de
flecainida a 2 mg/kg con conversion a ritmo sinusal a los 5 minu-
tos de la infusion. Posteriormente, se inicia perfusién continua a 2
mg/kg/h. Se observa mejorfa hemodindmica con recuperacién de
la funcion ventricular. A las 12 horas de la administracién de fle-
cainida, el paciente comienza con taquicardia regular de QRS estre-
cho a 250 .p.m. Ante la sospecha de taquicardia supraventricu-
lar por reentrada, se administra adenosina, visualizdndose una
actividad auricular continua sin linea isoeléctrica a 250 por minu-
to compatible con flutter auricular con conduccién 1:1. Ante la sos-
pecha de un flutter auricular subyacente con disminucién de la
frecuencia auricular y aumento de la conduccién AV por efecto de
la flecainida se decide suspender la misma. A las pocas horas revier-
te a ritmo sinusal y, desde entonces, se encuentra asintomatico
desde el punto de vista cardioldgico y sin recurrencia de ningu-
na de las arritmias. A posteriori se revisan los EKG previos iden-
tificindose rachas de flutter a 300 con conduccién AV 2:1 junto con
la TAM.

Conclusiones. Tanto la TAM como el FA son arritmias infre-
cuentes durante el periodo neonatal. Ambas pueden coexistir y esta
descrita la degeneracion de la TAM a FA en adultos con patologfa
pulmonar. Son causa de una importante morbilidad en el periodo
agudo pero se observa un excelente prondstico en el seguimiento
a largo plazo, siendo muy raras las recurrencias en nifios sin car-
diopatia. La flecainida es eficaz en el tratamiento de la TAM (y a
veces del FA) pero sus efectos sobre la conduccién pueden ser per-
judiciales para el FA.

60. IMPORTANCIA DEL SOPLO INOCENTE EN LA POBLA-
CION PEDIATRICA. Izquierdo Herrero E, Relldn Rodriguez S,
Cobreros Garcia P, Garcia Saseta P, Abad Arevalillo S, Garrote
Molpeceres R. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Introduccién: Los soplos cardiacos constituyen una de las cau-
sas mds frecuentes de derivacion a la consulta de Cardiologfa Infan-
til, siendo los llamados “soplos inocentes o no patoldgicos” la mayo-
rfa de ellos. Para su diagnéstico es fundamental la historia clinica,
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el examen fisico y las técnicas complementarias como el electro-
cardiograma y, fundamentalmente, la ecocardiograffa.

Material y Métodos: Se realiz6 un estudio retrospectivo y des-
criptivo de pacientes de 0 a 14 afios, citados en la consulta de Car-
diologfa Infantil de enero a diciembre de 2010. Se analizaron las his-
torias clinicas de los pacientes que acuden por primera vez a dicha
consulta. Se recogieron datos de filiacién, antecedentes personales
y familiares, datos de exploracion fisica, electrocardiograficos y de
ecocardiograffa-doppler.

Resultados: Se registraron un total de 304 primeras visitas en
la consulta de Cardiologia Infantil en el periodo estudiado, corres-
pondiendo el 69,7% de las mismas a un soplo detectado en revisién
rutinaria dentro del programa de atencion al nifio sano desde los
centros de Atencién Primaria. Del total de pacientes estudiados por
soplo cardiaco, 49% fueron mujeres y 51% varones. La mediana de
edad fue de 21 meses (Pc 25-75: 4-62 meses) (53,3% menores de 2
afios). Como diagndsticos mas frecuentes se encontraron: soplo car-
diaco inocente (corazon estructuralmente normal): 51,9%, foramen
oval permeable: 30%, estenosis periférica de ramas pulmonares:
7,1%, valvulopatia: 4,3%, comunicacién interventricular muscular:
2,4%, ductus arterioso y foramen oval permeable: 1,4%. En el and-
lisis por edades, en menores de 2 afios el diagndstico fundamen-
tal correspondié a un foramen oval permeable (50,9%) (normal a
esta edad), sin encontrarse hallazgos ecocardiograficos relevantes
en el 23,2%. El soplo cardiaco inocente o no patoldgico, fue el diag-
nostico mds frecuente en la infancia-adolescencia (84,8%). En los
antecedentes personales, el 7,6% eran prematuros de entre 31 y 36
semanas de gestacion. En el 55,2% no se encontraron antecedentes
familiares de interés. EI 21,4% presentaba antecedentes cardioldgi-
cos en rama materna, el 10% en rama paterna, y el 4,3% en ambas
ramas. La prevalencia de antecedentes de patologia cardiaca en
familiares de primer grado fue de un 5,2%.

Conclusiones: Los soplos constituyen el motivo mds frecuen-
te de consulta de Cardiologfa Infantil, siendo la ecocardiografia el
método de eleccion para descartar patologia cardiaca. En pacien-
tes menores de 2 afios, el diagnéstico més frecuente es el foramen
oval permeable (normal a esta edad), mientras que en la infancia-
adolescencia predominan los llamados soplos inocentes o no pato-
légicos.

61. REVISION DE TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES
PAROXISTICAS EN UNA UNIDAD DE CUIDADOS INTEN-
SIVOS PEDIATRICOS. Garrote Molpeceres R, Abad Arevalillo
S, Pino Veldsquez M, Rellin Rodriguez S, Benito Gutiérrez M, Pino
Vizquez A. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Introduccién y objetivos. Las taquicardias supraventriculares
paroxisticas (TSVP) son arritmias que se originan por encima de la
bifurcacion del haz de Hiss, con una incidencia estimada de 1/1.000
nifios. Es una de las arritmias mas frecuentes en edad pediatrica,
principalmente en lactantes menores de un afio. A pesar de que sue-
len ser bien toleradas, tienen un amplio espectro clinico y frecuen-
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temente requieren ingreso hospitalario en una unidad de cuidados
intensivos pedidtricos (UCIP), ya que pueden desencadenar arrit-
mias malignas, insuficiencia cardiaca y miocardiopatia dilatada. La
evolucion a muerte oscila del 1% en pacientes con cardiopatia al
0,25% en los pacientes sin cardiopatia asociada. Por todo ello con-
sideramos importante su estudio y correcto manejo clinico. Los obje-
tivos de nuestro estudio fueron analizar las caracteristicas clinicas
de los pacientes ingresados en nuestra UCIP, asi como el manejo
terapéutico y la respuesta al mismo.

Meétodos. Estudio descriptivo retrospectivo durante el afio 2010,
de todos los nifios que ingresaron en el Servicio de UCIP con el diag-
néstico de taquicardia supraventricular paroxistica. Se realiz6 una
revision de las historias clinicas, asi como del seguimiento efec-
tuado en la consulta de Cardiologfa Infantil.

Resultados: Durante el periodo de estudio ingresaron 5 pacien-
tes con una ratio varén/muijer de 1,5. La edad media fue de 2 meses
y 21 dias (11 meses-1 dfa). En cuatro de los cinco pacientes la sos-
pecha inicial fue una sepsis. La frecuencia cardiaca méxima media
fue de 270 latidos por minuto (240-300). Solo un paciente referfa
antecedentes familiares de TSVP (en rama materna). Tres pacien-
tes presentaron signos de insuficiencia cardiaca al ingreso con ines-
tabilidad hemodindmica, dos de ellos precisaron cardioversion eléc-
trica. Se objetivé cardiopatia congénita asociada en dos casos (comu-
nicaciones auricular y ventricular), produciéndose recurrencia de
la TSVP en ambos, asi como en otro no asociado a cardiopatfa. Uno
de los pacientes con cardiopatia requirio tratamiento mediante abla-
cién con radiofrecuencia, pese a lo cual la TSVP recurri. Se pro-
dujo un exitus entre los pacientes con clinica de insuficiencia car-
diaca. Tras la instauracion del tratamiento crénico ninguna TSVP
ha recurrido.

Conclusiones. El manejo de las TSVP es fundamental en la
urgencia pediatrica, teniendo presente que un lactante con taqui-
cardia y mala perfusion no es siempre un shock séptico. General-
mente la TSVP es bien tolerada, pero si se prolonga en el tiempo los
pacientes desarrollan una insuficiencia cardiaca que puede con-
ducir a la muerte, de ahf la importancia de una actuacién rapida en
la urgencia, estableciendo lo antes posible un adecuado protocolo
de tratamiento. Estas arritmias suelen tener buen prondstico y desa-
parecer cuando debutan en pacientes por debajo del afio de vida,
sin embargo, un 20% de los casos persiste en la edad adulta.

62. TAPONAMIENTO CARDIACO NEONATAL TRAS UNA
PERICARDITIS PURULENTA. Garcia Saseta P, Relldn Rodriguez
S, Cobreros Garcia P, I1zquierdo Herrero E, Abad Arevalillo S, Viz-
quez Martin S. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Introduccion. El derrame pericardico se define como el act-
mulo de liquido en el espacio pericdrdico cuya sintomatologia es
muy inespecifica y depende de la cuantia del mismo, pudiendo oca-
sionar un shock cardiogénico debido a un taponamiento cardia-
co. Esta entidad es muy infrecuente en el periodo neonatal, y con-
lleva una mortalidad de hasta el 70%.

Caso clinico. Varén procedente de un embarazo gemelar mono-
corial y biamnictico. Carece de antecedentes familiares de interés.
Parto a las 34+5 semanas de gestacion mediante cesarea electiva
por gemelaridad y oligoamnios. Segundo gemelo. Presentacion
podalica. Apgar 9/10. Peso al nacimiento 1.520 g (Pc< 10); Talla
40 cm (Pe< 10); Perimetro cefdlico 30 cm (Pc 10-25). Se ingresa en
periodo neonatal inmediato por prematuridad y bajo peso. Explo-
racion fisica normal, acorde a su edad gestacional. Al ingreso se
incuba, se cateteriza vena umbilical y se inicia tratamiento con Ampi-
cilina y Gentamicina a dosis habituales. Pruebas complementarias
realizadas al ingreso (Sistematico y bioquimica sanguinea, gaso-
metrfa, radiograffa de torax, Ig M): normales. Hemocultivo extra-
ido al ingreso negativo. Se inicia alimentacion a través de sonda
nasogdstrica a las 24 horas de vida con buena tolerancia, suple-
mentada con nutricién parenteral. Diuresis y transito intestinal nor-
mal. Al 4° dfa de vida presenta desaturacién brusca y bradicardia
severa, que precisa reanimacion cardiopulmonar avanzada. Duran-
te dichas maniobras se administra adrenalina, bicarbonato, calcio,
atropina, expansiones con suero fisiolégico, se realiza transfusion
de hemoderivados y perfusiones de dopamina y dobutamina. Se
afiade al tratamiento Cefotaxima, Vancomicina y Amikacina a dosis
habituales, previa extraccién de hemocultivos, a pesar de lo cual se
produjo el exitus a las 3 horas. En la radiografia de torax realiza-
da durante la reanimacion se observa cardiomegalia y signos de
edema pulmonar. En el hemocultivo crecié un Staphylococcus epi-
dermidis, siendo el cultivo de la punta del catéter estéril. En la necrop-
sia se objetivo taponamiento cardiaco debido a un derrame peri-
cardico fibrino-purulento de 22 ml.

Conclusiones. El taponamiento cardiaco debido a una peri-
carditis infecciosa es excepcional en la edad pedidtrica y mas aun
en el periodo neonatal. Al tener una presentacion clinica tan ines-
pecifica puede conllevar a un retraso en el diagndstico, y con lo cual
una elevada mortalidad que podria reducirse hasta un 8% con la
sospecha ante cuadros de insuficiencia cardiaca aguda y parada
cardiorrespiratoria, realizando una pericardiocentesis precoz acom-
pafiada de tratamiento antibiético.

63. TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL DUCTUS ARTERIOSO
PERSISTENTE EN EL HOSPITAL CLINICO UNIVERSITARIO
DE VALLADOLID (HCUV). Abad Arevalillo S, Garrote Molpece-
res R, Brezmes Raposo M, Rellin Rodriguez S, Etxebarria Uribarri
JR, Sénchez Abuin A. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Introduccién. El ductus arterioso persistente (DAP) es causa
de gran morbilidad en nifios prematuros. Afecta al 60% de los recién
nacidos con peso inferior a 1.000 gramos. El tratamiento médico
con ibuprofeno o indometacina se ha demostrado eficaz pero no
estd exento de efectos secundarios, aunque a veces es dificil preci-
sar si éstos se deben a la medicacién, al propio ductus o a la inma-
durez del paciente.

Primer Caso. Mujer pretérmino de 26 semanas. Somatome-
trfa al nacimiento: Peso: 724 g (Pc 10-25), Talla: 29cm (Pc < 10). Parto
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vaginal. A su ingreso se conecta a ventilacion mecanica y se admi-
nistra 1 dosis de surfactante. E1 2° dia de vida presenta soplo con-
tinuo y pulsos hiperdindmicos diagnosticandose ecograficamente
de DAP de 3 mm. Ecografia cerebral normal. Tras correccion de trom-
bopenia el 4° dia se inicia tratamiento con ibuprofeno, repitiéndo-
se segundo ciclo al 8° dfa por persistencia de DA. Al 10° dia pre-
senta shock séptico y enterocolitis necrotizante, precisando sopor-
te inotrépico con dopamina y dobutamina. Tras mejoria del cuadro
séptico sigue presentando DAP hemodindmicamente significativo
con signos de insuficiencia cardiaca que se tratan con restriccion de
liquidos y furosemida. Se realiza cierre quirtirgico del DAP median-
te doble clip al 50° dia de vida. Mejoria clinica que permite sus-
pender inotrépicos y extubacién al 53° dia de vida.

Segundo Caso. Varén pretérmino de 26 semanas. Somatometria
al nacimiento: Peso: 1.000 g (Pc: 50-75), Talla: 36 cm (Pc: 50-75). Parto
vaginal, intubado en paritorio. Traslado de otro centro. A su ingreso
se conecta a ventilacién mecdnica y se administra 2* dosis de sur-
factante. El 3° dia de vida se objetiva DAP de 2 mm y se inicia trata-
miento con ibuprofeno. Hemorragia intraventricular grado II dere-
cha al 4* dia. Extubacion electiva el 6° dia. A las 2 horas precisa rein-
tubacién por deterioro brusco, con clinica y radiologia compatible
con hemorragia pulmonar. En ecocardiografa persiste ductus con
repercusion hemodindmica. Tras estabilizacion se administra 2° ciclo
de ibuprofeno que se suspende tras la 2 dosis por sospecha de ente-
rocolitis necrotizante con perforacion al 11° dfa, precisando ileosto-
mia. A los 41 dias de vida persiste DA de 3 mm indicdndose cierre
quirtirgico mediante doble clip. Extubacién al 49 dia de vida.

Conclusiones. El cierre quirtirgico del DAP en el RNPT se rea-
liza en un 15-20% de casos. Algunos estudios han asociado el cie-
rre quirtirgico con retinopatia severa, mayor incidencia de displa-
sia broncopulmonar y problemas neurosensoriales, por ello actual-
mente se reserva para casos en los que no se ha producido el cierre
del ductus tras dos o tres ciclos de tratamiento o cuando éste estd
contraindicado. La coordinacién de los servicios de Cuidados Inten-
sivos Pediétricos, Cirugia Pediétrica, Cardiologia Pediétrica y Ciru-
gia Cardiaca ha permitido que en el momento actual se operen
los ductus arteriosos persistentes en el HCUV.

SABADO 2 DE ABRIL. SALA C

64. ENTEROPATIA PIERDE PROTEINAS EN PACIENTE CON
CARDIOPATIA CONGENITA COMPLEJA. Izquierdo Herrero E,
Relldn Rodriguez S, Cobreros Garcia P, Garcia Saseta P, Moreno
GomezE, Solis Sanchez P. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Introduccién. La enteropatia pierde proteinas es una entidad
caracterizada por una pérdida excesiva de proteinas plasmaticas a
través de la luz intestinal, como resultado de la progresion de diver-
sas enfermedades gastrointestinales y extradigestivas. Es un hallaz-
go frecuente en pacientes con insuficiencia cardiaca derecha, sobre
todo debida a diversas cardiopatias congénitas. A continuacion pre-
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sentamos el caso clinico de una enteropatia pierde proteinas secun-
daria a una insuficiencia cardiaca derecha en un paciente con car-
diopatia congénita compleja.

Caso Clinico. Vardon de 6 afios 2 meses, sin antecedentes fami-
liares de interés. En los antecedentes personales destacan: Hipo-
plasia de cavidades izquierdas (estadio II de Norwood), con dis-
funcién ventricular e insuficiencia tricuspidea moderada. Implan-
tacion de stent en arteria pulmonar izquierda y subclavia izquier-
da, y cierre de colaterales a los 2 afios 10 meses. Hipotiroidismo en
tratamiento con Levothroid. No alergias conocidas. Calendario vacu-
nal completo para su edad + vacuna antineumocécica heptavalen-
te. Recibe tratamiento habitual con levotiroxina, captopril, dcido ace-
til salicilico y furosemida.Ingresa por cuadro de dificultad respira-
toria asociando edemas generalizados de varios dias de evolucién,
de predominio matutino, que mejoran a lo largo del dfa. A la explo-
racion fisica se objetiva cianosis central con edema palpebral bila-
teral, pretibial con févea y en dorso de manos. Auscultacién pul-
monar: soplo sistélico 3/6. Aceptable entrada de aire bilateral, con
crepitantes bibasales (en 2/3 inferiores) y alguna sibilancia espira-
toria aislada. FR 25 rpm. 5at.O,: 80% (FiO, ambiente, SatO, basal 75-
85%). Tiraje subcostal y supraesternal leve. Hepatomegalia de 2 cm.
Entre las pruebas complementarias realizadas destacan: radiogra-
fia de térax con hallazgos de infiltrado intersticial. Albtimina 2,8
mg/dl; transferrina 157 mg/dl; proteinas totales: 4 g/dl; calcio 7,6
mg/d]; alfal antitripsina en suero: 233 mg/dl, en heces: 2,19 mg/g.
Recuento porcentual de subpoblaciones linfocitarias en rango nor-
mal. Tras instaurar tratamiento con perfusion de furosemida y albd-
mina al 20%, se produce una clara mejorfa de los edemas y distrés
respiratorio motivado por los mismos. Al alta se afiade al tratamiento
espironolactona oral, con evolucién clinica favorable en los sucesi-
vos controles, y sildenafilo previo a la 3* cirugfa (Fontan).

Conclusiones. La enteropatia pierde proteinas ocurre con fre-
cuencia en pacientes con problemas cardiacos, y en variados tras-
tornos gastrointestinales. Si bien es un hallazgo caracteristico tras
la operacién de Fontan en pacientes cardidpatas, no es infrecuente
en otras cardiopatias que cursen con insuficiencia cardiaca dere-
cha. Un aumento de la concentracién fecal de alfa-1-antitripsina o
su aclaramiento, constituyen las principales pruebas diagnésti-
cas, que se acompafian de hipoalbuminemia e hipoproteinemia
entre otras. El tratamiento varia en funcién de la etiologfa que pro-
picie el cuadro, siendo, en el caso de los pacientes cardidpatas, infu-
sion de albtimina y diuréticos, fundamentalmente.

65. EPISODIOS DE ATRAGANTAMIENTO COMO SINTOMA
“CARDINAL” DE ESOFAGITIS EOSINOFILICA: UNA ENTI-
DAD POCO FRECUENTE. Moreno Duque LD, Fernandez Igle-
sia V, Garrido Garcia E, Iglesias Blasquez C, Fernandez Hernan-
dez S, Rodriguez Fernandez C. Complejo Asistencial de Ledn.

Introduccion. La esofagitis eosinofilica (EE) es un trastorno
inflamatorio crénico del eséfago, de naturaleza inmunoalérgica con
diagnéstico clinicopatoldgico, caracterizado por sintomas de tipo
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reflujo, pero especialmente por disfagia e impactacién de alimen-
tos en asociacién con biopsias esofégicas que revelen = 20 eosind-
filos intraepiteliales por campo de gran aumento en una o mas biop-
sias. La mayoria de los pacientes con EE tienen una historia alér-
gica con asma bronquial, rinitis alérgica o eczema o tienen antece-
dentes familiares (AF) de atopia.

Caso Clinico. Paciente de 6 afios remitida a consulta de diges-
tivo infantil desde el servicio de urgencias por multiples episodios
de “atragantamiento” (en 4 ocasiones) durante ingesta de alimen-
tos s6lidos en los tiltimos seis meses. AF: Alergia alimentaria y asma
en rama materna. Antecedentes Patologicos: Alergia alimentaria:
marisco, cacahuete, pistacho. Alergia a las gramineas. Multiples
episodios de Bronquitis espdstica. En tratamiento con Flixotide®.
Seguida en consulta de alergia infantil. Examen Fisico: normal. Prue-
bas Complementarias: Hemograma: Leuc: 5.600/ml (N: 38% L: 42%
M: 7,8% E: 10,9%). VSG: 2 mm. Bioquimica basica con pérfil férri-
co: Normal, salvo Ferritina: 9,4 ng/ml. Ig E total: 93 UI/ml. RAST
Positivo: marisco, cacahuete, pistacho. 1° Gastroscopia (urgente):
cuerpo extrafio esofdgico (aspecto de carne blanca) que con la insu-
flacion se desplaza espontdneamente a estomago. Erosion esofagi-
ca superficial. 2° Gatroscopia (Programada): Aspecto de eséfago
anillado y discreto punteado blanquecino en todo el trayecto. Biop-
sia de esofago distal: epitelio escamoso ampliamente infiltrado por
eosinofilos, que en algunos puntos superan los 25 por campo de
gran aumento, forman actimulos y se desprenden hacia la luz.

Comentarios. La EE es una entidad patoldgica recientemente
descrita, cuya prevalencia exacta no se conoce, aunque parece haber
aumentado los tiltimos afios. De alli la importancia de conocer sobre
esta patologfa y tenerla en cuenta como diagndstico diferencial en
casos cuya sintomatologfa coincida con la de nuestra paciente. El
mecanismo fisiopatoldgico no esta claramente descrito y se des-
conoce si se trata de una sensibilizacién de componente sistémico
o si es una accién local desencadenada por la presencia de un inmu-
noalergeno. Es interesante sefialar que se ha observado una aso-
ciacién con la sensibilizacion de las vias respiratorias. Se precisa de
mayor conocimiento sobre la EE para realizar diagndsticos preci-
S0s y asegurar un tratamiento efectivo.

66. ESTUDIO EPIDEMIOLOGICO DE ALERGIA A PROTEINAS
DE LECHE DE VACA IG E MEDIADA EN LA PROVINCIA DE
SEGOVIA. Herndndez Macho B, Santana Rodriguez C, Castrillo
Bustamante S, Garcia Bldzquez L, Moraleda Redecilla C, Ortega
Casanueva C. Hospital General de Segovia.

Objetivo. Conocer las caracteristicas clinicas y epidemioldgi-
cas de la alergia a proteinas de leche de vaca (APLV) Ig E media-
da en nuestra provincia, describir la evolucién natural de la enfer-
medad, asi como la posible relacién del biberén esporadico de for-
mula de inicio como factor de riesgo.

Material y Métodos. Estudio epidemiolégico, observacional y
retrospectivo, basado en el registro de datos de las historias clini-
cas de los nifios que consultaron por sospecha de APLV durante un

periodo de cuatro afios, y registros de prescripcion de formulas lac-
teas especiales como fuente secundaria. Seguimiento de estos nifios
durante un periodo de seis afios.

Resultados. Consultaron 72 nifios de los cuales 47 fueron diag-
nosticados finalmente de APLV IgE mediada (65,28%). De estos 47
casos, el 96% recibi6 lactancia materna exclusiva de inicio. La media
del periodo de lactancia materna exclusiva fue de 4,38 meses (rango
de 0-8 meses). La media de edad de comienzo de los sintomas fue
a los 4,53 meses (rango de 0-11 meses). En un 93% de los casos,
los sintomas iniciales fueron cutdneos. Tras la primera toma el 66%.
E194% desarroll6 los sintomas de forma inmediata. Un 50% de estos
nifios ha desarrollado otras alergias alimentarias, 40% de ellos al
huevo. Se objetivé administracién de biberén esporddico de for-
mula de inicio en un 77% de los lactantes, en los primeros dias de
vida o a lo largo de los primeros meses. A los seis afios desarrolla-
ron tolerancia a las proteinas de leche de vaca un 72% de los nifios
(34 casos) a una edad mediana de 24 meses (rango 5-72 meses). S6lo
el 25% toler después de los 32 meses de edad.

Conclusiones. La incidencia de APLV en la provincia de Sego-
via en el periodo 2001-2004 fue de 0,91%. La forma de presentacién
fue caracteristica, destacando los sintomas cutédneos y de inicio
inmediato. Los pacientes que desarrollan tolerancia lo hacen en la
mayoria de los casos antes de los 3 afios de edad. El hecho de haber
recibido uno o mas biberones esporddicos parece un posible factor
de riesgo para el desarrollo de APLV.

67. IMPACTACION ALIMENTARIA ESOFAGICA EN NINOS.
Montalvo Avalos C, Vega Mata N, Lépez Lopez AJ, Granell Sua-
rez C, Gomez Farpon A, Alvarez Muiioz V. Servicio Cirugia Pedid-
trica. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introduccion y Objetivos. La impactacion alimentaria (IA) se
produce cuando un bolo de comida se aloja en eséfago y no pro-
gresa, diagnosticandose por la clinica de disfagia brusca tras la
ingesta. Es mds frecuente en adultos con patologia esofagica sien-
do raro en nifios. Se pretende identificar las caracteristicas clini-
cas de los nifios con impactacion alimentaria para definir mejor el
problema en la poblacién pediatrica.

Método. Se ha realizado una revision restrospectiva de los nifios
(de 0 a 14 afios) con IA diagnosticados en un hospital de tercer nivel,
entre el 1 de enero de1996 y el 31 de diciembre de 2010.

Resultados. Se recogieron 20 casos, de los cudles 13 eran varo-
nes y 7 mujeres. La edad media fue de 7 afios encontrando dife-
rencias estadisticamente significativas entre mujeres(edad media 4
afios) y varones(edad media 9 afios), siendo la edad media de las
mujeres menor (p valor 0,028). S6lo 7 de los pacientes tenfan algtin
antecedente siendo el asma el més frecuente. De los 20 casos 4 habi-
an sido intervenidos previamente (todos por atresia de eséfago) y
habian requerido desimpactacion en varias ocasiones, asi como dila-
taciones esofdgicas. En lo referente a la clinica el 50% de los casos
tenian disfagia como sintoma principal y en un 25% de los casos
presentaban vémitos. El diagndstico en 12 casos fue mediante eso-
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fagograma y en 7 casos se diagnosticé por endoscopia que a la vez
fue terapéutica. El alimento que mds se impact6 fue la carne. En 17
pacientes la desimpactacion se realizé mediante esofagoscopio y,
s6lo 3 se desimpactaron de forma espontdnea. Se tom biopsia en
8 de ellos siendo diagndstica de esofagitis eosinofilica (6 casos) y
de esofagitis cdustica (2 casos). Los casos diagnosticados de eso-
fagitis eosinofilica tenfan antecedentes de asma, atopia o intole-
rancia a las protefnas de la leche de vaca; éstos pacientes recibieron
tratamiento médico tras la desimpactacion.

Comentarios. La IA es poco frecuente en los nifios, la mayo-
rfa de los casos no tienen ninguna patologia que la justifique, sien-
do la mas importante la esofagitis eosinofilica; para llegar al diag-
néstico de la misma es necesaria la biopsia. La A se diagnostica cli-
nicamente y requiere de esofagoscopia como técnica diagndstico-
terapéutica, siendo importantes los antecedentes quirdrgicos de
patologia esofdgica(atresia eséfago) y los episodios de recurrencia.

68. METAHEMOGLOBINEMIA TRANSITORIA SECUNDARIA
A UNA INTOLERANCIA A LAS PROTEINAS DE LECHE DE
VACA. Gonzilez Sinchez M, De Juan Alvarez A, Sariego Jamar-
do A, Gonzilez J[iménez D, Jiménez Trevifio S, Concha Torre A. Hos-
pital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Antecedentes. La metahemoglobinemia se produce cuando
el grado de oxidacién del hierro del grupo hemo supera a los meca-
nismos reductores. Los lactantes de corta edad son mas sensibles a
este proceso, debido a la inmadurez de estos mecanismos. La etio-
logia es variable, incluye factores genéticos, dietéticos, idiopati-
cos y exposicion a diferentes agentes oxidantes. El tratamiento de
eleccion es el azul de metileno intravenoso. Presentamos un caso
de metahemoglobinemia secundaria a una intolerancia a las pro-
teinas de leche de vaca.

Caso clinico. Paciente varén de un mes de vida que acude al
servicio de urgencias por cuadro de diarrea de varios dias de evo-
lucién, que asocia vomitos en las ltimas 48 horas. Se constata pér-
dida de peso del 10%. Como antecedentes personales, el nifio pre-
sentd deposiciones diarreicas durante los primeros 15 dias de vida,
que mejoraron tras la introduccién de una férmula hidrolizada. Pos-
teriormente, se reintroduce la formula adaptada y comienza de nuevo
con el cuadro de diarrea. A su llegada a urgencias, presenta mal esta-
do general, cianosis, palidez cutanea, aspecto distréfico y signo del
pliegue positivo. La auscultacion pulmonar y la exploracién abdo-
minal no muestran hallazgos patolégicos. Precisa oxigenoterapia
suplementaria a 1,5 Ipm para mantener saturaciones de oxigeno en
torno a 95-96%. Se realiza bioquimica y gasometria venosa. Se cons-
tata una acidosis mixta (pH 7,21, pCO, 50 mmHg, bicarbonato 20
mmol/L, exceso de bases -7,9 mmol/L) y una elevacién de la pro-
tefna C reactiva (3,93 mg/dl), siendo la procalcitonina normal (0,19
ng/ml). Destaca un valor de metahemoglobina de 19,4%. Ante estos
hallazgos, se decide ingreso en la unidad de cuidados intensivos
pedidtricos. Se administra una dosis de azul de metileno intrave-
noso (1 mg/kg) y se realiza una correccién de la deshidratacion en
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24 horas, previa expansion volumétrica. El paciente presenta una
evolucion satisfactoria, disminuyendo el valor de metahemoglobi-
na en controles posteriores: 1,7% y 0,9%, a las 12 y 48 horas respec-
tivamente. A las 6 horas de ingreso, se reintroduce la alimentacién
enteral con una férmula hidrolizada, ante la sospecha de una into-
lerancia a las protefnas de leche de vaca. Mejorifa progresiva de las
deposiciones. Los coprocultivos resultan negativos. El paciente es
dado de alta a las 72 horas del ingreso, manteniendo la formula
hidrolizada. Es controlado posteriormente en la consulta de Gas-
troenterologfa Infantil, donde se completan estudios solicitando un
RAST y un prick-test a las protefnas de leche de vaca, que resultan
negativos. El nifio muestra una recuperacién pondero-estatural en
los sucesivos controles. A los 6 meses, se decide reintroduccion de
la formula adaptada normal, sin incidencias. Es dado de alta de la
consulta de Gastroenterologia Infantil a los 18 meses.

Comentarios. La cianosis que no mejora tras administracion
de oxigeno puede ser secundaria a una metahemoglobinemia. Esta
entidad se ha descrito como una complicacién poco frecuente de
una enterocolitis por intolerancia a las proteinas de leche de vaca.
Es importante conocer las formas de presentacion, las causas y el
tratamiento de la metahemoglobinemia, ya que se trata de una enti-
dad que puede conllevar la muerte del paciente.

69. PACIENTE FRECUENTADOR EN LA UNIDAD DE URGEN-
CIAS PEDIATRICAS POR DOLOR ABDOMINAL RECU-
RRENTE TRAS INTERVENCION QUIRURGICA. Sancho Gutié-
rrez R, Garcia Valle E, Palacios Sdanchez M, Benito Ferndndez S,
Guerra Diez L, Alvdrez Granda L. Hospital Universitdrio Marqués de
Valdecilla. Santander.

Antecedentes. El dolor abdominal persistente en pacientes
en los que se ha realizado una intervencién quirdrgica constituye
un motivo de consulta frecuente y se acompafia de un componen-
te de ansiedad importante por el miedo a la reintervencion y/o pre-
sencia de complicaciones. Se presenta un caso clinico de paciente
con episodios de dolor abdominal intermitente y recurrente tras
apendicectomia.

Caso Clinico. Paciente de 9 afios con dolor abdominal difuso
recurrente y continuo que requiere valoracién en maltiples oca-
siones en la Unidad de Urgencias de Pediatria. Apendicectomiza-
do hace dos afios e ingreso hospitalario hace un afio por abdomi-
nalgia y vémitos. Diagnosticado de suboclusion: es intervenido de
brida de epiplon derecho. Asocia perdida ponderal. Realizada varias
ecografias, transito intestinal y estudio analitico normal. Controla-
do en la consulta de gastroenterologfa infantil. Test ureasa positi-
vo; administrado triple terapia antibidtica. Asocia componente emo-
cional importante.

Comentarios. El dolor abdominal postintervencién constituye
una entidad independiente dentro del dolor abdominal recurrente
que implica un alto coste sanitario, puesto que en ocasiones preci-
sa realizar estudios complementarios y estancias hospitalarias de
forma repetida.
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70. TRATAMIENTO DE RESCATE CON LEVOFLOXACINO EN
INFECCION POR HELICOBACTER PYLORL De Lamas C, Torres
Peral R, Grande Benito A, de Manueles Jiménez ], Rodriguez San
Cristobal G. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccién. La incidencia de resistencia a las terapias tradi-
cionales destinadas a la erradicacion de Helicobacter pylori aumen-
ta afio tras afio. Esto hace que proliferen multitud de estrategias
terapéuticas con fdrmacos de uso infrecuente en pediatria entre las
que se encuentra la triple terapia basada en el uso de quinolonas.
Pese a que existen evidencias de buena respuesta en la erradicacién
de Helicobacter con terapias de rescate con Levofloxacino los casos
publicados sobre la experiencia con este principio activo en pacien-
tes pedidtricos es escasa.

Material y Métodos. Revision de historias clinicas de pacientes
tratados en la Unidad de Gastroenterologfa Pediétrica del Hospital
Universitario de Salamanca con terapia de rescate basada en Levo-
floxacino para la erradicacion de Helicobacter pylori entre 2008 y 2010.
Se recogieron datos demograficos, clinicos, métodos diagnésticos y
respuesta al tratamiento prescrito medido por determinacién de test
del aliento con Urea-C13. Todos los pacientes recibieron tratamien-
to con triple terapia con Levofloxacino 500 mg c¢/12 h, Amoxicili-
nalgc/12hy Omeprazol 20 mg c/12 h durante 10 dias.

Resultados. Se obtuvieron datos de 14 pacientes tratados con
la pauta de Levofloxacino (8 varones/6 mujeres) con una edad

media de 11,12 afios (7,09-14,51). Con respecto a la presentacion cli-
nica, el sintoma mas frecuente fue la epigastralgia (8 pacientes);
otros sintomas fueron: halitosis (2), dolor abdominal (2), ferrope-
nia (1), dispepsia (1), ileitis (1) y reflujo gastroesofagico (1). El diag-
néstico de infeccién por Helicobacter pylori fue realizado por test del
aliento con Urea-C13 en 12/14 pacientes y por endoscopia digesti-
va alta con tomas de biopsia intestinal en 6/14. En los 6 pacientes
en los que se visualizo el germen en las muestras de anatomia pato-
légica no pudo aislarse mediante cultivo. Las lesiones anatomopa-
toldgicas correspondian a gastritis cronica en los 6 pacientes, no
apreciandose lesiones ulcerosas en ninguno de ellos. Previamente
habian recibido una media de 1,57 ciclos de tratamiento (1-3). Los
ciclos de tratamiento anteriores fueron: CAO (14), MAO (4), Cua-
druple (2), Secuencial (2). Se produjo respuesta medida por nega-
tivizacion de test del aliento en 57% de los pacientes. No se objeti-
varon efectos secundarios durante el periodo de tratamiento.

Conclusiones. La respuesta de la infeccion por Helicobacter a la
triple terapia basada en Levofloxacino alcanza una razonable efec-
tividad teniendo en cuenta que se utiliza como terapia de rescate,
comparable a las respuestas publicadas en pacientes adultos. Aun-
que el escaso tiempo de seguimiento no ha hecho posible estable-
cer la ausencia de una tedrica afectacién del crecimiento de nues-
tros pacientes el tratamiento con Levofloxacino se ha demostrado
seguro en el paciente pediatrico en otras circunstancias diferentes
a la infeccién por Helicobacter.
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Normas de publicacion

El Boletin de Pediatria tiene como finalidad la publicacion y
divulgacion de trabajos relacionados con la patologia médica y qui-
rirgica del nifio y del adolescente, asi como de cualquier aspecto rela-
cionado con su salud y con su calidad de vida. El Boletin de Pediatria
es el érgano de expresion de las actividades cientificas, profesionales
y sociales de la Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Cas-
tilla y Leon.

CONTENIDO
El Boletin de Pediatria consta de las siguientes secciones:

- Originales: Trabajos de investigacién clinica o basica, efectua-
dos con un disefio analitico de encuestas transversales, estudio de
casos y controles, estudios de cohorte y ensayos controlados. El
ntimero de citas no debe ser superior a 40 y el de figuras y/o tablas
no debe exceder conjuntamente de 8. Se recomienda que el ntime-
ro de firmantes no sea superior a 6.

- Casos Clinicos: Descripcién de uno o, preferentemente, de varios
casos clinicos de especial interés, cuya observacion suponga una
aportacion al conocimiento de la enfermedad. EI niimero de pala-
bras no debe ser superior a 1.500, el de citas bibliograficas a 20 y
el de figuras y/o tablas no debe exceder conjuntamente de 4. Se
recomienda que el nimero de firmantes no sea superior a 5.

- Cartas al Director: Discusi6n en relacién con trabajos publicados
recientemente en el Boletin de Pediatria con opiniones, observa-
ciones o experiencias que, por sus caracteristicas, puedan resu-
mirse en un texto que no supere 750 palabras, 10 citas bibliogra-
ficas y 1 tabla o figura. El nimero de firmantes no debe ser supe-
rior a 4.

- Revisiones: Revisién de algtin tema de actualidad que no esté
abordado de esa manera en libros 0 monografias de uso habitual.
La extension del texto no debe superar las 3.000 palabras.

- Otras secciones: El Boletin de Pediatrin tiene también otras sec-
ciones, como Editoriales, Protocolos Diagnésticos y Terapéuticos,
Informes Técnicos, Formacién Continuada, Conferencias y Arti-
culos Especiales, que son encargados por el Comité de Redaccion
del Boletin. Los autores que deseen colaborar espontdneamente
con estas Secciones deben consultar previamente con la Direccion
del Boletii.

PRESENTACION Y ESTRUCTURA DE LOS TRABAJOS

Los trabajos deben ser inéditos y no estar sometidos simultanea-
mente a proceso de evaluacién o aceptacioén en otras revistas. En el
caso de que se hayan publicado de forma parcial, por ejemplo, como
restimenes, debera indicarse en el texto. Los autores son los respon-
sables de obtener los permisos para la reproduccién de textos, tablas
o figuras de otras publicaciones, permisos que deben obtenerse de los
autores y de los editores de las mismas.

Los trabajos se presentaran en formato DIN A4, a doble espacio y
con margenes no inferiores a 2,5 cm, ordenados en paginas separadas
del siguiente modo: pagina titular, resumen y palabras clave, texto,
bibliografia, tablas, figuras, pies de tablas y/o de figuras. Todas las
paginas deberdn numerarse de manera correlativa en las esquinas
superior o inferior derechas, comenzando por la Pagina titular.

1. Pagina Titular
Debe contener los datos siguientes:

- Titulo del trabajo.

- Lista de autores (nombre y uno o dos apellidos), con el mismo
orden que deben aparecer en la publicacién.

- Departamento/s o Institucion/es en donde se han realizado el tra-
bajo.

- Nombre, direccién postal, teléfono y direccion de correo electro-
nico de la persona a la que debe dirigirse la correspondencia.

- Siel trabajo ha sido financiado debe indicarse el origen y nume-
racion de dicha financiacion.

- Fecha de envio.

2. Resumen y palabras clave

El Resumen es uno de los apartados mas importantes del manus-
crito, porque a través de él se obtiene la informacion basica del estu-
dio en los indices bibliograficos. Su extensién no debe ser superior a
250 ni inferior a 150 palabras, estructurdndose un esquema similar al
del manuscrito: los Originales con introduccién y objetivos, material
0 pacientes y métodos, resultados, y conclusiones; las Notas Clinicas
con introducci6n, caso/s clinico/s y conclusiones; y las Revisiones con
objetivo, desarrollo, conclusiones.

Al final de la pagina en que figure el Resumen deben incluirse de
3 a 8 Palabras Clave, ordenadas alfabéticamente y relacionadas con el
contenido del trabajo, siendo aconsejable el empleo de términos que
coincidan con descriptores listados en el Medical Subject Headings de
Index Medicus.

3. Titulo, Resumen y Palabras Clave en inglés

Debe incluirse una correcta traduccién al inglés del titulo, resu-
men y palabras clave. Esta traduccién podré ser elaborada por la redac-
ci6n del Boletin.

4. Texto
Se recomienda la redaccién del texto en impersonal y con muy

pocas abreviaturas que, en su caso, deben adaptarse a las empleadas

internacionalmente, definiéndolas en el momento en que aparicen por
primera vez en el texto. No deben incluirse abreviaturas en el Titulo
ni en el Resumen. Cuando se empleen mds de 3 abreviaturas, deberdn
describirse conjunta y especificamente en una Tabla.

Las recomendaciones para los distintos apartados del texto son
las siguientes:

- Introduccién: debe ser breve, con la informacién imprescindible
para que el lector comprenda el texto posterior, sin pretender la
revision exhaustiva del problema y sin contener tablas ni figuras.
En el dltimo parrafo se deben indicar de manera clara el o los obje-
tivos del trabajo.

- Material o pacientes y métodos: debe describir claramente los cri-
terios de seleccién del material o de los pacientes del estudio, el
disefio del mismo y las técnicas utilizadas, con detalles suficientes
para que puedan reproducirse estudios similares, refiriendo con
detalle los métodos estadisticos y el poder de significacion. Cuan-
do proceda, se mencionaré la obtencién de consentimiento infor-
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mado y la aprobacién del estudio por el “Comité Etico de Inves-
tigacion Clinica” de las instituciones donde se han realizado.

Las referencias a farmacos deben hacerse mediante sus nombres
genéricos. Las unidades de parametros paraclinicos y de labora-
torio deben ajustarse a las normas internacionales.

- Resultados: deben describirse iinicamente los datos mas rele-
vantes, sin interpretarlos y sin repetirlos en el texto cuando ya se
han referido en las tablas o en las figuras.

- Discusi6n: se deben exponer las opiniones personales de los auto-
res sobre el tema, destacando: 1) el significado y la aplicacién prac-
tica de los resultados obtenidos; 2) las consideraciones sobre una
posible inconsistencia de la metodologfa y las razones por las que
pueden ser validos los resultados; 3) la relacién con publicaciones
similares y su comparacion con aspectos concordantes y discor-
dantes; y 4) las indicaciones y directrices para futuras investiga-
ciones. Debe evitarse que la discusién se convierta en una revision
del tema, asi como reiterar conceptos que hayan sido expuestos
en la introduccién. Tampoco deben repetirse los resultados del tra-
bajo ni se deben extraer conclusiones que no estén basadas en los
resultados obtenidos.

5. Bibliografia

Las citas bibliograficas deben ser numeradas por el orden de apa-
ricién en el texto, en donde se referiran entre paréntesis. La referencia de
articulos de revista se hard asi: autores (empleando el o los apellidos
seguidos de la inicial del nombre, sin puntuacién, y separando cada autor
por una coma), el titulo completo del articulo en el idioma original, el
nombre abreviado de la revista (las indicadas en List of Journals Indexed
del Index Medicus, afo de aparicion, volumen, primera pagina y tltima
pagina. Deben mencionarse todos los autores cuando sean 6 0 menos;
cuando sean 7 o més se citardn los 6 primeros afiadiendo después “et al”.
Un estilo similar se empleara para las citas de libros. Ejemplos:

- Articulos en revistas: Ruiz M, Coll MJ, Pampols T, Giros M. X-lin-
ked adrenoleukodystrophy: Phenotype distribution and expression in
spanish kindreds. Am ] Med Genet 1998; 76: 424-426.

- Autor corporativo: Headache Classification Comittee of the Inter-
national Headache Society. Classification and diagnostic criteria for
headache disorders, cranial neuralgias and facial pain. Cephalalgia
1988; 8 (Suppl. 7): 8-96. )

- Libro completo: Fejerman N, Fernandez-Alvarez E. Neurologia
pediatrica. Segunda edicion. Buenos Aires: Panamericana; 1997.

- Capitulo de libro: Casado Flores ], Serrano A. Coma por trauma-
tismo craneoencefalico en la infancia. En: Casado Flores ], Serrano A
(eds). Coma en pediatrfa. Madrid: Diaz de Santos; 1997. p. 129-136.

La bibliografia debe estar actualizada, siendo recomendable la
citacién de trabajos publicados en castellano que sean considerados
relevantes para los autores. No deben incluirse en la bibliografia cita-
ciones del estilo de “comunicacién personal”, “en preparacién”, o “en
prensa”.

6. Tablas

Deben ser numeradas en caracteres romanos por orden de aparicion
en el texto. No sobrepasaran el tamaiio de un folio y se remitiran en
hojas separadas. Si se utilizan abreviaturas, deberan explicarse en la
leyenda correspondiente. Cuando se haya efectuado un estudio esta-
distico se indicard la técnica empleada y el nivel de significacion. Debe
evitarse la presentacion de los mismos datos en texto, tablas y figuras.

7. Figuras

Tanto se trate de graficos, dibujos o fotografias, se numeraran en
caracteres drabes por orden de aparicion en el texto. Deben entregarse
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en papel o en copia de fotografia nitida en blanco y negro (no diapo-
sitiva) de un tamafio méximo de 20,3 por 25,4 cm. Las letras, ntimeros
y simbolos que aparezcan en las figuras deben ser claros y uniformes,
y de tamafio suficiente para que la reduccién de la figura no conlleve
a que sean ilegibles. En el dorso de la figura debe adherirse una eti-
queta en la que figuren: nimero de la figura, nombre del primer autor
y orientacién de la misma, por ejemplo, con una flecha. Las figuras se
entregaran en un sobre, sin montar. Las microfotografias deben incluir
escala e indicacion de los aumentos.

Eventualmente es posible la reproduccion de fotograffas o de dibu-
jos en color, siempre que sea aceptado por el Comité de Redaccion y
exista un acuerdo econémico previo de los autores con la editorial.
Si se reproducen fotografias con rostros de pacientes, éstos no deben
resultar identificables y, si lo son, deben acompafarse de un permiso
escrito de los padres en los que autoricen su reproduccién. Los pies de
figuras aparecerdn en una hoja conjunta, indicando en ellos el titulo
de la figura, breves observaciones y abreviaturas de la misma, de modo
que se comprenda cada figura sin necesidad de leer el articulo.

ENVIO DE LOS TRABAJOS ORIGINALES
Debe enviarse cada trabajo original con un juego de tablas y de
figuras por correo electrénico a:

Luis Miguel Rodriguez Ferndndez
Director del Boletin de Pediatria
Direccién: boletin@sccalp.org

El trabajo debe acompaniarse de una carta de presentacion digi-
talizada y firmada por todos los autores, en la que deben expresar la
originalidad del estudio y la cesion de los derechos de propiedad en
caso de publicacion del trabajo.

Antes de enviar el trabajo se recomienda releer el texto, corregir
los errores del mismo, revisar la numeracion de la bibliografia, tablas
y figuras y, finalmente, comprobar el contenido del envio:

- Carta con firma de todos los autores.
- Pagina titular con titulo, lista de autores, nombre y direccion del

Centro, financiacion, teléfono, correo electrénico, y fecha de envio
- Resumen y palabras clave en castellano y, si es posible, en inglés.
- Texto.

- Bibliografia (en hojas aparte).

- Tablas (en hojas aparte).

- Leyendas de las tablas (en hoja aparte).
- Leyendas de las figuras (en hoja aparte).
- Figuras identificadas.

No es necesaria la remisién de material por correo postal, salvo
cuando no sea posible el envio electronico de la carta de presentacién
de los autores y en los casos en que sea obligatoria la inclusién de una
carta de permiso, si se reproduce material, y/o el consentimiento fir-
mado por los padres. El envio de esos documentos debera hacerse por
correo postal a la direccion:

Luis Miguel Rodriguez Ferndndez
Director del Boletin de Pediatria
Servicio de Pediatria. Hospital de Leon.
Altos de Nava s/n. 24071 Ledn.

Para una informaciéon mas amplia se recomienda consultar:

1. Manual de Estilo. Medicina Clinica. Barcelona: Doyma; 1993.

2. Uniform Requeriments for manuscripts submitted to biomedical
journals. N Engl ] Med 1997; 336: 309-316.



