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Editorial

BOL PEDIATR 2009; 49: 101-104

Avances en la formacion sanitaria especializada en Pediatria

M. ANTON GAMERO

Servicio de Pediatria, Criticos y Urgencias. Hospital Universitario Reina Sofia. Cdrdoba.

La indudable responsabilidad profesional y social de la
formacion de los futuros especialistas sanitarios, junto con
la politica de excelencia y mejora continua que debe carac-
terizar cualquier sistema nacional de salud (SNS) son los
pilares para el impulso en el progreso de la formacién sani-
taria especializada.

Las medidas desarrolladas en el plan de calidad del SNS
y la entrada en vigor de los Reales decretos “laboral” y “for-
mativo” del residente son los cambios vigentes en la for-
macion de los especialistas sanitarios. Pediatria y sus areas
especificas participa también de estos avances a los que se
afiade la publicacién del nuevo programa formativo en el
afio 2006.

Aunque el tutor es el principal responsable del proce-
so de ensefianza y aprendizaje del residente, cualquier pedia-
tra con ejercicio profesional hospitalario o en atencién pri-
maria en centros acreditados para la docencia participan
diariamente en la formacion del mismo. La falta de infor-
macién y formacién al respecto constituyen una limitacién
para el ejercicio de las funciones docentes. En esta editorial
se resumen los principales cambios normativos en la for-
macién de residentes, con referencia especial a la especia-
lidad de Pediatria.

PLAN DE CALIDAD DEL SNS

El plan de calidad contempla varias lineas que anuncian
una mejora en la formacion de especialistas. Por una parte,

apoyar la planificacion y desarrollar los recursos humanos
de salud y por otra, fomentar la excelencia clinica.

La primera conlleva la puesta en marcha de estrategias
para la adecuacioén de los recursos humanos a las necesi-
dades de los servicios sanitarios y para el fortalecimiento
de las unidades docentes y programas de formacién de resi-
dentes. Estas estrategias se han materializado con la ela-
boracién y presentacion del segundo mapa de necesida-
des de especialistas en el SNS en el estudio “Oferta y nece-
sidad de especialistas médicos en Espafia (2008-2025)®. En
dicho estudio se pretende dar respuesta a la necesidad de
abordar el desequilibrio actual entre la demanda y oferta de
especialistas en nuestro pais. Mediante la aplicacion de un
modelo de simulacién que tiene en cuenta la planificaciéon
de las necesidades segtn factores demogréficos y formati-
vos como los numerus clausus de las facultades de Medici-
na, las convocatorias de plazas MIR, migraciones y homo-
logacién de titulos de Medicina extranjeros, edad de jubi-
lacién y crecimiento poblacional asi como un anélisis de los
profesionales asistenciales activos de cada especialidad por
tramos de edad y sexo en el conjunto de la red sanitaria
publica y privada, se ha realizado una estimaci6n del défi-
cit de especialistas actual infiriendo la trayectoria de evo-
lucién de los proximos afos.

Este estudio muestra gran heterogeneidad entre espe-
cialidades. Pediatria y sus dreas especificas esta entre aque-
llas con mayores desequilibrios actuales por déficit de ofer-
ta junto con Anestesiologia y Reanimacion, Cirugia Orto-
pédica y Traumatologia, Cirugia Pediétrica, Cirugia Plas-

Correspondencia: Dra. Montserrat Anton Gamero. Servicio de Pediatria, Criticos y Urgencias. Hospital Universitario Reina Soffa.

Avda. Menéndez Pidal s/n. 14004 Cérdoba
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tica, Estética y Reparadora, Medicina Familiar y Comuni-
taria, Neurocirugia, Radiodiagndstico y Urologia. Las pro-
yecciones a medio y largo plazo para Pediatria indican, sin
embargo, un niimero total de especialistas decreciente desde
14147 en 2008 hasta 10074 en el afio 2025, un ratio decre-
ciente por 100000 menores de 15 afios desde 219,0 en 2008
hasta 158,4 en 2025, estimandose una tasa de feminizacion
creciente de los especialistas que alcanzara el 67% en 2025
a medida que se espera un ligero envejecimiento de los
pediatras. Las limitaciones del modelo residen obviamente
en el ajuste a la realidad de los pardmetros que determinan
la oferta y la demanda, dificiles de controlar cuando resi-
den en factores como la inmigracién, pérdidas de plazas
MIR por abandono de especialidad, recirculacién de resi-
dentes a otras especialidades mas deseables y falta de adju-
dicatarios y la ausencia de estdndares aplicables a nuestro
sistema para el estimacion de las necesidades actuales y futu-
ras.

De otra parte, las estrategias dirigidas al fortalecimien-
to de las unidades docentes y programas de formacién de
residentes proyectan mejorar los recursos materiales de
las unidades docentes y potenciar la ayuda para la forma-
cién de residentes en centros de alta tecnologia formativa y
centros publicos. Sin embargo, atin no existen datos dis-
ponibles que evidencien la puesta en marcha de estas medi-
das.

Actualmente parece existir un incremento en las rota-
ciones externas de los residentes, no sélo a centros nacio-
nales de prestigio si no también a centros internacionales.
Los factores que han podido contribuir a este incremento
son variados, entre ellos los cambios sociales que facilitan
los movimientos de profesionales, la tendencia a la supe-
respecializacion y concentracién de alta tecnologia en deter-
minados centros o unidades, la modificacion de programas
formativos en los que surgen nuevas areas competenciales,
cultura de aprendizaje continuo, etc. Sin embargo, el aumen-
to continuo de las rotaciones, la ausencia ocasional de jus-
tificacion docente de las mismas y la consiguiente sobre-
carga para algunas unidades docentes hicieron surgir unas
normas generales de regulacién®. Actualmente, el Real
decreto 183/2008 de 8 de Febrero® regula la duracion, auto-
rizacién y evaluacién de las rotaciones externas durante la
residencia. Ademas se especifica como novedad que dardn
derecho a la percepcion de gastos de viaje, si bien estas estan-
cias formativas quedan limitadas a un periodo maximo de
12 meses en el conjunto del periodo formativo de la espe-
cialidad. Han de estar dirigidas a la ampliacién de conoci-
mientos o técnicas que no se realicen en el centro pero que
sean necesarias 0 complementarias al programa formativo.
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La nueva regulacion de las rotaciones y el requisito de ser
propuestas y justificadas por el tutor contribuirdn a la mejo-
ra de la calidad de las mismas. Es significativo resefiar que
la experiencia personal y profesional de la rotacién externa
es generalmente valorada muy positivamente por el resi-
dente.

La linea del plan de calidad que fomenta la excelencia
clinica, engloba la estrategia dirigida a garantizar la calidad
de los centros y unidades docentes acreditadas para la for-
macion sanitaria especializada mediante la implementacién
del plan anual de auditorias docentes coordinado por la
Agencia de calidad del SNS. Las auditorias permiten cono-
cer la situacién de los centros y unidades docentes acredi-
tadas para la formacion sanitaria especializada permitien-
do la deteccién de deficiencias y por tanto ofreciendo opor-
tunidades de mejora con el fin tltimo de mejorar la forma-
cion de los especialistas.

Las estrategias para fortalecer el plan de auditorias inclu-
yen la elaboracion de un nuevo manual de auditoria docen-
te y de los protocolos de evaluacion, disefio de un progra-
ma de formacioén de auditores asi como la elaboracion de
informes anuales de auditorias. Tras la puesta en marcha de
algunas de estas medidas, el nimero de auditorias docen-
tes ha experimentado un notable incremento en los tltimos
afios pasando desde 47 en el afio 2005 a 229 en el Gltimo
afio®?. Como consecuencia han aumentado el niimero de
unidades docentes de Pediatria y sus areas especificas audi-
tadas desde una tinica unidad en el 2005 a 14 unidades en
el afio 2008, lo que sin duda repercutira favorablemente
en la formacion de los residentes de Pediatria. Sin embar-
g0, los manuales de acreditacién y protocolos de auditorias
docentes disponibles y que sirven como norma de referen-
cia para el proceso de auditoria son en su mayor parte obso-
letos y no se ajustan a la realidad de los centros y unida-
des docentes ni a los nuevos programas formativos. En ellos
se recogen los requisitos de acreditacién especificando el
area fisica, recursos materiales y humanos, organizativos,
actividad asistencial, docente e investigadora de la unidad.
La mejora y actualizacién de dichos manuales es todavia
una asignatura pendiente.

REAL DECRETO LABORAL

El Real decreto 1146/2006 de 6 de octubre®, regula los
aspectos laborales de la relaciéon que une a los especialis-
tas en formacion con los centros en los que se estdn formando
durante el tiempo que dura el programa formativo. Esta
norma, llena el vacio en la regulacion especifica de la rela-



cion de trabajo de los residentes y establece un régimen de
derechos y deberes comunes a todos los residentes regu-
lando el contrato, jornada laboral, sistema retributivo, régi-
men disciplinario y régimen especial de conciliacion de la
vida laboral y familiar. La aplicacién del decreto ofrece con-
siderables mejoras retributivas y garantiza criterios comu-
nes en todo el Estado. No obstante, el mayor logro es la con-
secucion de una regulacién en la jornada laboral del resi-
dente que limita la jornada semanal a un méximo de 48 horas
y un maximo de 7 guardias mensuales asi como el recono-
cimiento al periodo de descanso continuo de 12 horas entre
el final de una jornada y el comienzo de la siguiente.

Si bien esta norma protege a los residentes de posibles
abusos, puede hacer brotar el temor, acaso paternalista, de
la pérdida de valores como la capacidad de trabajo, dedi-
cacion, entusiasmo y espiritu de sacrificio que caracteri-
zan a los protagonistas de este periodo formativo.

REAL DECRETO FORMATIVO

El Real decreto 183/2008 de 8 de febrero?, regula aspec-
tos basicos del sistema de formacién especializada como los
érganos y figuras que participan en el proceso de ensefian-
za-aprendizaje del residente y aspectos fundamentales como
la supervision y evaluacién del especialista en formacién.
Su objetivo es garantizar un alto nivel de calidad del siste-
ma de formacién sanitaria especializada. Introduce nove-
dades de especial interés en Pediatria como las unidades
docentes de caracter multiprofesional en las que se forma-
ran, en este caso, médicos especialistas en Pediatria y sus
areas especificas y enfermeros especialistas en Enfermeria
Pediatrica, que se adscribiran a las comisiones de docen-
cia de centro o unidad. Se da respuesta a la antigua deman-
da del reconocimiento de las funciones del tutor y se regu-
la su nombramiento, formacién continua, evaluacidn, acre-
ditacion y reacreditacion. Recae sobre las comunidades auto-
nomas la comprometida y expectante adopcién de medidas
necesarias para asegurar la adecuada dedicacién de los tuto-
res a su actividad docente. La norma regula también la
supervisién decreciente del residente a medida que adquie-
ra las competencias previstas en el programa formativo con
un grado de responsabilidad progresivo hasta alcanzar el
ejercicio auténomo de la profesién. Como medida de ampa-
ro al recién incorporado R1, su supervision sera de presen-
cia fisica y las altas, bajas y demds documentos relativos a
las actividades asistenciales en las que intervengan serdn
visados por escrito por los especialistas. Todas estas medi-
das, sin duda encaminadas a proteger al residente, aportan

M. ANTON GAMERO

evidentes ventajas pero su inadecuada aplicacién puede
degenerar en una formacion permisiva, protectora, poco exi-
gente que ocasionen inseguridad, dificultad en la toma de
decisiones y en la resolucién de problemas, en definitiva,
dificultad del residente para asumir su responsabilidad.
El equilibrio en la adopcién de las nuevas medidas median-
te el pacto de responsabilidad y funciones entre el tutor y el
residente es un reto complejo.

Aborda también una modernizacién del sistema de eva-
luacion resaltando la importancia de la evaluacion forma-
tiva de la adquisicién de competencias del residente a tra-
vés de entrevistas periddicas de tutor y residente y registro
del libro del residente. El actual formato general y comun
del libro del residente es poco practico y dificil de cumpli-
mentar. En el plazo de un afio desde la publicacién del Real
decreto, las comisiones nacionales de cada especialidad debe-
rén disefiar el libro del residente donde se registren, super-
visadas por el tutor, las rotaciones y actividades formativas
que evidencien el proceso de aprendizaje y sirva asi de méto-
do de autorreflexién e identificacion de competencias sus-
ceptibles de mejora. El libro debe ser adaptado segtin el plan
individualizado de formacién por la comision de docencia.
El decreto regula también la evaluacion anual y final modi-
ficando las calificaciones y estableciendo las posibilidades
de revision de las evaluaciones finales positivas y negati-
vas.

Establece ademads, modificacién de la normativa de las
pruebas de acceso selectivas (examen MIR) adaptandolas a
la nueva situacién social para evitar que no se adjudiquen
plazas o no se finalicen los periodos formativos. Asi, esta-
blece como requisito para la obtencién de una plaza una
puntuacion positiva o superior a una minima determinada
y la renuncia previa de aquellos residentes que estén for-
mandose en una especialidad en el momento de presentar
la solicitud para participar a las pruebas de acceso

Por tltimo, y en cuanto a la Pediatria se refiere, se esta-
blecen las equivalencias entre titulos de especialistas en la
disposicion adicional octava, de tal manera que los titulos
de Pediatria, y de Puericultura y Pediatria son equivalentes
al actual de Pediatria y sus areas especificas.

PROGRAMA OFICIAL DE LA ESPECIALIDAD

La mayor parte de los programas formativos de espe-
cialistas han sido recientemente revisados y publicados. El
de Pediatria y sus reas especificas?”, de aplicacién desde la
promocion de residentes que accedieron a la formaciéon MIR
en el aio 2007, introduce innovaciones formativas no sélo en
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cuanto a la ampliacién de las competencias sino en la grada-
cion de las mismas segtin niveles de habilidad y responsabi-
lidad. En cuanto a las competencias, introduce por un lado
las transversales comunes a otras especialidades como la rota-
ci6n para la formacién en proteccion radiolégica ajustando-
se a la normativa europea y por otra, las especificas para la
especialidad: la rotacién obligatoria de 3 meses por atencion
primaria. Esta nueva rotacién, reconocida hasta ahora infor-
malmente por aquellos implicados en la formacion de pedia-
tras, pero opcional en el anterior programa formativo, ha
generado la necesidad de la creacion de nuevas estructuras
y figuras docentes (centros de salud acreditados para la for-
macion de Pediatria y el tutor de Pediatria de atencion pri-
maria). Los objetivos formativos de esta rotacién recogidos
en un anexo resultan quizas demasiado extensos para alcan-
zarlos en el periodo previsto, pero resultan claves y asequi-
bles al menos el conocimiento bésico del funcionamiento
de los dispositivos de atencién primaria, los programas de
salud infantil y las patologias mas prevalentes en ese medio.

En resumen, es evidente el progreso de los tiltimos afios
en la formacién de los residentes. Es incuestionable la res-
ponsabilidad de los 6rganos centrales y autondmicos com-
petentes de garantizar el cumplimiento de las nuevas nor-
mas que sin duda contribuiran a mejorar la formacién sani-
taria especializada. La responsabilidad del especialista, en
este caso el Pediatra, es informarse y formarse en los aspec-
tos mas relevantes.
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RESUMEN

Objetivo: Conocer las caracteristicas més importantes
de las citas bibliograficas de los articulos publicados en el
Boletin de Pediatria.

Material y Métodos: Revision de las citas bibliograficas
de los articulos publicados durante los afios 2005 a 2008
en el Boletin de Pediatria, excluyendo suplementos. Se estu-
diaron: niimero de citas por articulo, ndmero de citas de los
5 afios previos a la publicacion del articulo, ndmero de citas
de autores espaiioles, ntimero de citas electrénicas, niime-
ro de citas que no fueran de revista cientifica y nimero de
citas de las distintas revistas pediatricas espafolas.

Resultados: Se analizaron 171 articulos con un total de
3316 citas bibliograficas. La media fue de 19 citas por arti-
culo. E152% de las citas eran de los 5 afios previos al arti-
culo, el 29,7% eran citas de autores espafioles, el 5% eran
citas electrénicas y el 18,9% eran citas de fuente diferente
a revistas cientificas. De las 3.316 citas totales, el 9,2% eran
citas de revistas espafiolas de pediatria: 2,3% del Boletin de
Pediatria y 5% de Anales de Pediatria.

Conclusiones: La bibliografia de los articulos publica-
dos en el Boletin de Pediatria utiliza menos del 30% de citas
espafiolas y sélo un 9% de citas de revistas pediatricas espa-
fiolas. Las citas de nuestro propio Boletin no llegan al 3%
del total.

Palabras clave: Bibliometria; Publicaciones periddicas;
Boletin de Pediatria; Pediatria.

ABSTRACT

Objective: To know the most important characteristics
of the Boletin de Pediatria bibliographic references.

Material and methods: Review of 2005 to 2008 Boletin
de Pediatria bibliographic references, without supplements.
We studied: total reference number by article, less than 5
years references, Spanish author references, electronic ref-
erences, “no scientific journal” references, and references of
the different paediatric Spanish journals.

Results: We analysed 171 articles with 3316 total bibli-
ographic references. The reference number mean by arti-
cle was 19. The 5 year previous reference percentage was
52%, the Spanish reference was 29.7% , the electronic ref-
erence was 5% and the “no scientific journal” was 18,9%.
From 3,316 total references, 9.2% was from paediatric Span-
ish journals: 2.3% from Boletin de Pediatria and 5% from
Anales de Pediatria.

Conclusions: The bibliographic references from Boletin
de Pediatria manage less than 30% of Spanish references
and only 9% from Spanish paediatric journals. The refer-
ences from our own Boletin de Pediatria are less than 3%.

Key Words: Bibliometrics; Periodical journals; Boletin
de Pediatria; Paediatrics.
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INTRODUCCION

La bibliografia que acompana a los articulos es uno de
los pilares fundamentales en un trabajo cientifico. Cualquier
estudio riguroso debe partir de una buena idea, que deli-
mita la hipétesis, de una revision amplia y sosegada de la
literatura, de un buen disefio y de trabajo de campo serio
y riguroso. Las citas bibliograficas que apoyen el texto final
deben ser las mds importantes de las revisadas durante todo
el proceso. El conocimiento de las fuentes que originaron
un trabajo cientifico es imprescindible para su total com-
prension®.

La llegada de las nuevas tecnologias a nuestro trabajo
diario nos ha enriquecido en gran medida, pero también ha
posibilitado la aparicién de sesgos importantes en la infor-
macioén que manejamos. Actualmente, todo aquello que
no esté en la red no existe para la sociedad cientifica y, pro-
bablemente, lo que no resulte facil de encontrar en la misma,
tampoco existe para la mayoria.

En los tltimos afios, tenemos la sensacion subjetiva de
que las citas de los articulos publicados en nuestras revis-
tas pedidtricas espafiolas ignoran gran parte de la produc-
cién cientifica nacional, a no ser que se encuentren facil-
mente en buisquedas bibliograficas en internet, a través de
Medline-PubMed o de Google. Esto hace que se cite poca
produccién nacional y que se ignoren totalmente algunas
de las revistas pediatricas clasicas en castellano. Nuestro
Boletin de Pediatria, con su ya larga historia cientifica®, no
es ajeno a esta tendencia.

Por este motivo, al igual que vienen haciendo otras publi-
caciones de otras especialidades®¥, creimos oportuno hacer
una revisién de las citas bibliograficas de los articulos publi-
cados en nuestro Boletin de Pediatria en los cuatro dltimos
afios, valorando algunas de sus caracteristicas mas impor-
tantes.

MATERIAL Y METODOS

Estudio retrospectivo, descriptivo, de las citas biblio-
graficas de los articulos publicados en el Boletin de Pedia-
tria durante los afios 2005, 2006, 2007 y 2008, excluyendo los
suplementos editados durante este periodo de tiempo.

Se revisaron todas las citas bibliograficas de los articu-
los publicados, contabilizando su nimero total por articu-
lo, la cantidad de citas de los 5 afios previos al articulo (indi-
ce de Price), el origen nacional de los autores citados (espa-
fioles y extranjeros), el nimero de citas electrénicas, el niime-
ro de citas de documentos tipo “no revista cientifica” (libros,
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TaBLA L. CARACTERISTICAS DE LOS ARTICULOS REVISADOS.
Nimero %
Numero total 171 100
Afio 2005 37 21,6
Afio 2006 40 234
Afio 2007 44 25,7
Afio 2008 50 29,2
Tipo articulo:
Editorial 18 10,5
Original 28 16,4
Caso Clinico 13 7,6
Revision 93 54,4
Conferencias y articulos especiales* 19 11,1
Origen geografico primer autor:
Asturias 48 28,1
Castilla-Leon 58 339
Cantabria 13 7,6
Resto de Espana 45 26,3
Extranjero 7 41
Trabajo primer autor:
Atencion Primaria 23 13,5
Hospital 131 76,6
Universidad 12 7
Otros 5 29
Numero autores articulo:
Un autor 81 47 4
De 2 a 6 autores 82 47,9
Mas de 6 autores 8 47
Temas mas frecuentes de los articulos**:
Infecciones 27 15,8
Endocrinologia-Metabolismo 21 12,3
Historia 20 11,7
Docencia 19 11,1
Digestivo 17 9,9
Neonatologia 15 8,8
Urgencias-UVI 14 8,2
Nefrologia 12 7
Psiquiatria-Psicologia 12 7
Respiratorio 9 53
Pediatria Social 8 47
Genética 8 4,7

* Incluye 1 carta al director. **Algunos articulos se clasificaron con 2
temas.

documentos de consenso, guias clinicas, ...), el niimero de
citas de nuestro Boletin y las citas de otras revistas pedia-



TaBLA II.  NUMERO MEDIO DE CITAS GLOBAL Y POR TIPOS DE ARTICULOS.

G. SOLIS SANCHEZ Y COLS.

Media de N®
citas total

Media de N2 citas
en tltimos 5 afios

Global 19 10

Por tipo de articulo:

Editorial 6 4
Original 26 13
Caso clinico 13 3
Revision 22 12
Art.especial* 15 4
Carta Director** 4 2

Media de N° Media de N Media de Necitas
citas espafiolas  citas electronicas ~ “no revista cientifica”
6 1 4
3 1 1
8 2 3
1 0 1
6 1 4
7 0 7
2 2 4

* Conferencias y articulos especiales. **Una Carta al Director.

tricas espafiolas. Se consideraron citas espafiolas siempre
que fuesen autores de nuestro pais, fuese del pais que fuese
la revista donde publicasen.

Los datos se introdujeron en una base Excel que poste-
riormente se analiz6 con SPSS. Se realizaron calculos de fre-
cuencias simples y estratificadas por tipo de articulo.

En la Tabla I se pueden leer las caracteristicas generales
de los 171 articulos valorados en estos 4 afios revisados.

RESULTADOS

Los 171 articulos valorados contienen un total de 3.316
citas, con una media de 19 citas por articulo (IC 95% 16 a 22
citas), una mediana de 13 citas, y un minimo de 0 citas y un
maximo de 86 citas por articulo.

Para los 171 articulos tomados globalmente, el nimero
medio de citas de los tltimos 5 afios fue de 10 y el porcen-
taje de las mismas respecto al total de citas del articulo (Indi-
ce de Price) del 52%; el ntimero medio de citas espafiolas
fue de 6 y el porcentaje de las mismas representa el 29,7%;
el niimero medio de citas electrdnicas fue de una y repre-
sentan el 5% del total de citas estudiadas; por tltimo, el
nimero medio de citas correspondientes a “no revistas” fue
de 4 y estas representan el 18,9% de las citas.

El ntimero total de citas de los 18 articulos editoriales
fue de 105 y su media 6 citas por editorial; el de los 28 ori-
ginales fue de 731 citas, con una media de 26 citas por ori-
ginal; el de los 13 casos clinicos fue de 169 citas, con una
media de 13 citas por cada caso clinico; el de las 93 revisio-
nes fue de 2041, con una media de 22 citas por revision; y el
de los 18 articulos especiales 266 citas, con una media de 15
citas por cada uno de ellos. La tinica carta al director encon-
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trada tuvo cuatro citas. En la Tabla II se puede leer deteni-
damente las cifras medias de citas por cada tipo de articu-
lo de algunos de los parametros valorados.

El nimero total de citas bibliograficas espafiolas fue de
986, lo que supuso el 29,7% del total de citas referidas. En
40 de los 171 articulos revisados no se citaron articulos de
autores espafoles y en 90 (53% de los articulos), las citas
espafolas supusieron menos del 20% del total de las citas
del articulo.

De las 3316 citas estudiadas, 304 fueron citas de revis-
tas espafiolas de pediatria (9,2%): 75 citas de nuestro Boletin
de Pediatria (2,3%), 165 de Anales Espafioles de Pediatria o
de Anales de Pediatria (5%), 20 de Revista de Pediatria de
Atencién Primaria (0,6%), 18 de Revista Espafiola de Pedia-
tria (0,5%), 8 de Acta Pediatrica Espafiola (0,2%), 5 de Pedia-
tria Integral (0,1%), 4 de Pediatrika (0,1%), 3 en Vox Pedia-
trica (0,1%), 2 en Evidencias en Pediatria (0,06%), 2 en Ciru-
gia Pediatrica (0,06%), 1 del Boletin de la Sociedad Vasco
Navarra de Pediatria (0,03%) y 1 de Pediatrfa Canaria (0,03%).
No encontramos ninguna cita de Archivos de Pediatria. En
la Tabla III se distribuyen estas citas por tipo de articulo.

DISCUSION

En un articulo reciente se dice textualmente que una cita
bibliogréfica es un reconocimiento expreso de un compro-
miso intelectual hacia una fuente de informacién previa'.
Como norma general, los tedéricos de la metodologia en
investigacion biomédica, opinan que existen dos reglas de
oro en torno a la bibliografia: se debe citar sin error y no se
debe citar indiscriminadamente. Sin embargo, con frecuen-
cia, existe un alto grado de fraude en este apartado de las
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TaBLA III. DISTRIBUCION DE LAS CITAS ENCONTRADAS DE REVISTAS PEDIATRICAS ESPANOLAS POR TIPO DE ARTICULO.

Editorial Original ~ Caso clinico ~ Revisién Articulo especial TOTAL
Bol Pediatr 20 4 0 35 16 75
An Pediatr 7 62 10 77 9 165
Rev Ped Aten Prim 2 7 0 10 1 20
Rev Esp Ped 2 8 0 5 3 18
Acta Ped Esp 0 5 0 3 0 8
Ped Integr 1 1 0 3 0 5
Pediatrika 0 1 0 2 1 4
Vox Pediatr 0 3 0 0 0 3
Cir Ped 0 1 0 1 0 2
Evid Pediatr 1 0 0 1 0 2
Bol S Vasc Nav Ped 0 0 0 1 0 1
Can Ped 1 0 0 0 0 1
TOTAL 34 92 10 138 30 304

publicaciones biomédicas: se citan articulos no leidos, se
citan articulos extranjeros que no mejoran la produccién
nacional y se evita citar a colegas de nuestro entorno por
razones poco confesables®9.

Con el fin de valorar lo que ocurre en nuestro medio,
nos animamos a realizar una simple revisién sobre la biblio-
graffa de los articulos publicados en nuestro Boletin de
Pediatria en los tltimos cuatro afios. El resultado nos pare-
ce concluyente: menos del 30% del total de las citas biblio-
graficas de sus articulos son de autores espafoles y, peor
adn, mas de la mitad de los articulos publicados en nuestro
Boletin llevan menos del 20% de citas de autores de nues-
tro pais.

En lo referente a nuestras revistas pediétricas, el resul-
tado es todavia mds pobre: sélo el 9% de las citas estudia-
das corresponden a revistas pediatricas publicadas en Espa-
fia. En concreto, nuestro Boletin ocupa el 2% del total de las
citas de sus articulos, mientras que Anales (la revista pedia-
trica espafiola més citada) solo representa el 5%.

La explicacion que podria justificar esta escasa repercu-
sion cientifica de los articulos de los pediatras espaiioles en
nuestra revista no responde a tinica causa. Sin embargo, a
nuestro entender, destaca un factor clave entre todos los
posibles. La busqueda de bibliografia sobre un tema cienti-
fico se limita, en muchas ocasiones, a articulos recogidos en
PubMed®, u otras bases de datos internacionales, que alma-
cenan s6lo una pequeifia parte de la produccién cientifica
mundial y, en concreto, de la espafiola®.

La creacion cientifica en forma de articulos de revistas
biomédicas es inmensa. Dicha produccién hace casi impo-
sible poder estar totalmente informado, incluso de un tema
en concreto. En este sentido, internet ha supuesto un cam-
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bio radical a la hora de buscar bibliografia, comodamente
desde casa, las 24 horas del dia®. La red ha supuesto un
gran avance para el estudio y la puesta al dia de todos los
que nos dedicamos a las ciencias biosanitarias, pero tam-
bién supone un gran filtro, no imparcial, de informacién. La
produccion anglosajona domina sobre todas las demas y
silencia gran parte del resto de bibliografia mundial. En
Espafia existen otras bases de datos interesantes, como el
Indice Médico Espatiol, pero se utilizan muy poco tal vez
por desconocimiento o tal vez por su lentitud en actuali-
zarse(?,

Nosotros creemos que nuestra obligacion es animar a
nuestros jovenes colegas a bucear en la bibliografia espa-
fiola y a utilizarla, al menos en parte, como referencias en
sus articulos. Actualmente, la forma de conocer y medir la
importancia de una publicacion se fundamenta en las citas
que de la misma se efectdan®. Muchas veces en nuestras
revistas existen trabajos de tanta calidad, 6 mas, que en otras
revistas indexadas en PubMed y, sin embargo, nuestras
publicaciones terminan en el ostracismo al no tener esca-
parate para lucirse.

Creemos que el uso de algunos programas informaticos
preparados especificamente para recoger bibliografia desde
Medline sirve para desvirtuar en parte el trabajo biblio-
grafico de algunos articulos. Hemos visto originales espa-
foles, publicados en revistas espaiiolas, y citados en inglés,
como prueba clara de que el articulo original o bien no ha
sido leido o bien, pensando mejor, no se ha cuidado la edi-
cion de la bibliografia como se debiera.

Probablemente muchos de nuestros residentes y colegas
mds jévenes apenas conocen algunas de las revistas pedia-
tricas espafiolas (Archivos de Pediatria, Acta Pediatrica Espa-



fiola, Revista Espafiola de Pediatria,...) en cuyos nimeros
existe muchisima informacion, gran parte de ella de una
excelente calidad, que merece la pena ser citada y recono-
cida por nuestro entorno pediatrico. Aunque resulte una
batalla dificil, entre todos deberfamos cuidar mas nuestra
produccion cientifica local citando en nuestros trabajos, por
supuesto, solo aquella cuya calidad merezca la pena desta-

car.
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Los chicles de nicotina no son una golosina*

L. GARCIA BLAZQUEZ, C. ORTEGA CASANUEVA, J. GARCIA VELAZQUEZ, M.S. JIMENEZ CASSO, M.L. CASADO

SANCHEZ, E. DOMINGUEZ BERNAL

Servicio de Pediatria. Hospital General de Segovia. Segovia.

RESUMEN

Objetivo: Resaltar la peligrosidad de la posible ingesta
accidental de chicles de nicotina en nifos, debido a su forma
de presentacion, similar a la de sus golosinas.

Material y Métodos: Estudio observacional retrospecti-
vo de cuatro casos de ingesta accidental de 1-2 chicles de
nicotina de 2 mg en nifias, registrados en el Hospital Gene-
ral de Segovia durante el afio 2007 con edades comprendi-
das entre los 4 y los 7 afios.

Resultados: En los cuatro casos aparecié sintomatolo-
gia tras la ingesta del chicle, que ocurrié 20-30 minutos des-
pués de estar masticandolo. Los sintomas predominantes,
en el 75% de los casos fueron nauseas, vomitos y mareo.

En dos casos, 30 minutos tras la ingesta, se administré
en el Servicio de Urgencias carbén activado, a los otros dos
por haber pasado 4 horas tras la ingesta no se les adminis-
tré. Tras permanecer 12 horas en observacién y estando asin-
tomaticas fueron dadas de alta.

Discusién: La ingesta accidental de chicles de nicotina
puede producir importantes efectos adversos, los cuales apa-
recen mas rapidamente en nifios que en adultos. Debe con-
siderarse como primera medida, y mas atin en la primera
hora tras la ingesta la administracién de carbon activado.

Puesto que los nifios los pueden confundir facilmente e
ingerir de forma accidental, deberia tenerse en cuenta la

modificacion en su forma de presentacién por parte de la
industria farmacéutica, asi como, un mayor cuidado por
parte de los padres para evitar que los nifios los tengan a su
alcance y los ingieran.

Palabras clave: Chicles de nicotina; Ingesta accidental;
Intoxicacién; Nifios.

ABSTRACT

Objective: Stress the dangerousness of the possible acci-
dental intake of nicotine gums in children due to their pre-
sentation form that is similar to that of sweets.

Material and Methods: Observational, retrospective
study of 4 cases in girls whose ages ranged from 4 to 7 years
of accident intake of 1-2 nicotine gums of 2 mg recorded
in the Hospital General of Segovia during the year 2007.

Results: In the four cases, symptoms appeared after the
intake of the gum, this occurring 20-30 minutes after they
were chewed. The predominant symptoms in 75% of the
cases were nausea, vomiting and dizziness.

At 30 minutes of the intake, two cases were administered
activated carbon in the Emergency Department, and the
remaining two were not administered it because 4 hours
had passed since the intake. After remaining in observation
for 12 hours and being asymptomatic, they were discharged.
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Discussion: Accidental intake of nicotine gum may cause
important adverse effects, these appearing faster in children
than in adults. Administration of activated carbon should
be considered as the first measure, and even more so dur-
ing the first hours after its intake.

Since children can easily confuse it and accidentally con-
sume it, the pharmaceutical industry should consider chang-
ing its presentation form. Furthermore, parents should be
more careful so as to prevent their children from having
access to it and consuming it.

Key words: Nicotine gum; Accidental intake; Intoxica-
tion; Children.

INTRODUCCION

Las consultas por sospecha de intoxicacién en nifios
suponen en nuestro medio un 0,3% de las consultas de los
servicios de urgencias?. En la mayoria de los casos se trata
de situaciones que revisten poca gravedad®. Ocasional-
mente, sin embargo, el contacto con un téxico puede pro-
vocar una situacién de riesgo vital®.

El tipo de intoxicaciéon mas frecuente es la que se pro-
duce de manera accidental®, en el 70-80% de los casos®.

Los chicles de nicotina se recomiendan en casos concre-
tos en adultos para el abandono del habito tabaquico. Su
forma de presentacién es en unidades de forma rectangu-
lar y de color blanco.

La nicotina es una sustancia alcaloide, que puede
absorberse a través de la piel, la mucosa oral, las vias res-
piratorias y la mucosa intestinal. Tiene una vida media de
2 horas. Su metabolismo es principalmente hepético y se
une a los receptores colinérgicos nicotinicos que se encuen-
tran en los ganglios del sistema nervioso auténomo, la
medula suprarrenal, el sistema nervioso central y la placa
motora®.

Los efectos adversos que pueden producir son los deri-
vados de la activacion de receptores nicotinicos, tales como,
debilidad, mareo, sudoracién, nduseas, vomitos, diarrea,
dolor abdominal y cefalea. En los casos mas graves puede
llegar a aparecer taquicardia, colapso circulatorio y con-
vulsiones®. Estos efectos toxicos son dosis dependientes y
pueden variar dependiendo de la biodisponibilidad de la
sustancia que contiene la nicotina®”.

El tratamiento ante un caso de intoxicacién es la admi-
nistracion de carbon activado y observacién durante 6-8
horas segtin el instituto nacional de toxicologia. El lavado
gastrico estd raramente indicado®?.

L. GARCIA BLAZQUEZ Y COLS.

TaBLA L. CARACTERISTICAS DE LAS PACIENTES.

Caracteristicas Ninal Nifa2 Nina 3 Nina 4
Sexo Mujer ~ Mujer Mujer Mujer
Edad 4afos 4 afios 6 afios 7 afios
Habitat Rural Rural Rural Rural

Unidades de 1-2 1-2 1 1

chicle ingeridas

OBJETIVO

Resaltar la peligrosidad de la ingesta accidental de chi-
cles de nicotina en nifios, debido a su forma de presenta-
cion, similar a la de sus golosinas.

MATERIAL Y METODOS

Estudio observacional retrospectivo de cuatro casos de
ingesta accidental de 1-2 chicles de nicotina de 2 mg en
nifias, registrados en el Hospital General de Segovia duran-
te el afio 2007, con edades comprendidas entre los 4 y los 7
anos.

Se determinaron los efectos adversos que aparecian tras
la ingesta del chicle, el tiempo transcurrido desde que se
masticaba el chicle hasta que aparecian dichos efectos y el
tipo de tratamiento que se aplic6 en cada uno de los casos.

Las caracteristicas de cada uno de los pacientes se reco-
gen en la tabla L.

RESULTADOS

En los cuatro casos registrados se objetiv6 sintomato-
logia tras la ingesta del chicle, la cual aparecid, segtin refe-
rian los padres en los 20-30 minutos siguientes a estar mas-
ticindolo, encontrandose por tanto en su domicilio.

Los sintomas que presentaron tras la ingesta se registran
en la tabla IL

Assullegada al Servicio de Urgencias la exploracién fisi-
ca por aparatos fue normal en los 4 casos, con excepcion de
la presencia de taquicardia en la nifia 2 y la presencia de alte-
racion en la coloracién de la piel, palidez, en las nifias 3 y 4.

En todas las nifias se tomaron las constantes de fre-
cuencia cardiaca y tension arterial, cuyos valores se reflejan
en la tabla IIL

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 111



Los chicles de nicotina no son una golosina

TABLA II.  SINTOMATOLOGIA TRAS LA INGESTA

TaBLA III. CONSTANTES DE LAS PACIENTES

Sintomas Nifal Nina2 Nifa3 Nifa4
Cefalea SI NO NO NO
Mareo SI SI SI NO
Néuseas y vomitos SI NO SI SI
Palidez NO NO SI SI
Adormecimiento NO SI NO NO
Taquicardia NO SI NO NO

En las nifias 1y 2 se realiz6 un electrocardiograma, que
se objetivd como normal.

Todas las pacientes fueron ingresadas para observacion.

El tratamiento administrado a dos de ellas fue carbén
activado, la dosis utilizada en ambos casos fue de 1
gramo/kg de peso, ya que, a su llegada al Servicio de Urgen-
cias s6lo habian pasado 30 minutos tras la ingesta. A las otras
2, por haber pasado 4 horas tras la ingesta del chicle, no se
les administro.

Durante el ingreso, no presentaron més sintomas de into-
xicacién por lo que tras 12 horas de observacién y estando
asintomaticas se decide el alta.

DISCUSION

La ingesta accidental de chicles de nicotina en nifios
puede producir importantes efectos adversos, que van a
aparecer mas rapidamente en nifios que en adultos. Mien-
tras que la dosis toxica en adultos es de 0,5 a 0,75 mg/kg de
peso, en nifios, cantidades ingeridas de 1 mg pueden dar
lugar a la aparicién de sintomas®.

Estos chicles contienen cantidades importantes de nico-
tina, de 2 a 4 mg® y tienen un pH alcalino, lo que aumen-
ta la absorcion a través de la mucosa oral y nasal. Por tanto,
debemos tener en cuenta a la hora de tratar la posible into-
xicacion que la absorcion es mayor, cuanto mas tiempo se
encuentre el niflo masticando el chicle®.

El vémito que suele ocurrir espontdneamente tras la
ingesta de chicle sirve como descontaminante intestinal y
el relativo pH bajo del estdmago minimiza la absorcién de
la nicotina por la mucosa gastrica®.

En los cuatro casos encontrados en nuestro hospital en
el afio 2007, los sintomas aparecieron en los 20-30 minutos
siguientes a estar masticindolo. Cuando acudieron a nues-
tro Servicio de Urgencias la exploracion fue normal, a excep-
cién de la taquicardia y la palidez. Probablemente, el vomi-
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Constantes Ninal Nina2 Nina3 Nifa4
Tension arterial 102/45 95/54 100/60 100/60
Frecuencia cardiaca 93 119 97 101

to que se produjo en tres de los cuatro casos tras la ingesta
del chicle, en el domicilio de los pacientes, pudo minimizar
los sintomas, al actuar como descontaminante intestinal de
manera natural.

En cuanto al tratamiento, en la primera hora tras la inges-
ta debe considerarse la administracién de carbén activado
arazon de 1 g/kg de peso®, siempre que la via aérea se
encuentre permeable, puesto que la nicotina es una sustan-
cia que se va a absorber muy bien tras su administracion®.
La eficacia de administrar el carbon activado pasado este
tiempo disminuye® por ello en 2 de los casos lo adminis-
tramos y en los otros 2 no lo hicimos.

Es controvertido en la literatura revisada el uso de car-
bén activado en el domicilio, puesto que si se administra de
manera adecuada en unos padres entrenados minimiza los
efectos adversos de la intoxicacién, sin embargo, todos los
padres no lo van a administrar de manera adecuada, por lo
que en la actualidad lo que se recomienda es acudir al Ser-
vicio de Urgencias tras la sospecha de intoxicacion®'?.

En ninguno de los casos realizamos lavado gastrico,
puesto que, en la actualidad no se recomienda, a no ser que
el nifio presente sintomas muy graves de intoxicacién o no
sea posible la administracion del carbén activado®#-10,

En cuanto a la forma de presentacién, hemos observa-
do que es muy similar a la que tienen los chicles que los
niflos consumen como golosinas y esto los hace mas atra-
yentes para ellos. Asi, es muy facil que los confundan y los
ingieran de manera accidental pensando que se trata de los
chicles que consumen de manera habitual.

No debemos olvidar que se trata de un medicamento, y
por ello los padres deberian tenerlo fuera del alcance de los
nifios, y mas atin en este caso, ya que, se pueden confundir
muy facilmente. Por otra parte, la industria farmacéutica
deberia modificar su forma de presentacién para evitar que
esto sucediera.
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Caso clinico

Neumoencéfalo a tension posterior a la colocacion de valvula

cisto-peritoneal en un nifio
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RESUMEN

La presencia de neumoencéfalo es comtin en neurociru-
gia y sus causas incluyen trauma, infecciones, tumores y ciru-
gias. Generalmente se encuentra como hallazgo casual en
estudios de neuroimagen. Reportamos el caso de un pacien-
te masculino de 13 afios con antecedente de quiste tempo-
ral izquierdo Galeasi I1I, post-operado de una derivacién cisto-
peritoneal que 37 dias después presenté datos clinicos de
hipertension intracraneal. La tomografia axial computari-
zada (TAC) de craneo mostr6 un neumoencéfalo masivo con
efecto de masa. La valvula de derivacion se encontré siem-
pre normofuncional y no se evidenci6 lesién en la base de
craneo. Fue necesario drenaje por puncién en una ocasién y
no se utilizaron antibidticos ya que nunca presento fiebre o
foco infeccioso. Este caso ilustra una presentacién rara de neu-
moencéfalo espontaneo sin causa evidente.

Palabras clave: Neumoencéfalo; Tomografia axial com-
putarizada.

ABSTRACT

The presence of pneumocephalus is common in neuro-
surgery and its causes include trauma, infections, tumors
and surgery. It is usually found accidentally in neuroimag-
ing. We report the case of a 13 years old male who had a

Galeasi III temporal cyst and had a cystoperitoneal shunt
surgery 37 days earlier. He developed severe headache, nau-
sea and vomiting, clinical intracranial hypertension and a
massive pneumocephalus in the CT-scan with mass effect.
There was never evidence of shunt dysfunction and no evi-
dence of lesions in the skull of cranial base. It was necessary
to drain the air by direct aspiration, antibiotics were not
used, and the patient never had fever or evidence of infec-
tion. This case illustrates an unusual presentation of spon-
taneous pneumocephalus without an evident cause.
Keywords: Pneumocephalus; CT-scan.

INTRODUCCION

El neumoencéfalo es la acumulacién de aire en la cavi-
dad craneal, de presentacién poco frecuente, generalmente
secundario a trauma o cirugia (craneofacial, otolégica, cra-
neal). El primer caso de neumoencéfalo fue descrito por Lecat
en 1866, aunque no fue hasta 1914 cuando Wolff utilizé por
primera vez el término de “neumoencéfalo”?. En la mayo-
ria de los casos se diagnostica por imagenes y sin traduccion
clinica, y en ocasiones puede presentarse con datos de hiper-
tensién endocraneana. Presentamos el caso de un nifio de 13
afios con quiste aracnoideo congénito, que present6 neu-
moencéfalo a tensién con hipertension endocraneana pos-
terior a la colocacion de valvula cisto-peritoneal.

Correspondencia: Dr. Zoilo Morel Ayala. Hospital Infantil de México Federico Gémez. Dr Marquez 162, Colonia Doctores,
Delegacién Cuauhtemoc, CP. 06720 México, Distrito Federal.

Correo electronico: zoiloma@hotmail.com

@ 2009 Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y Leén
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.

114 VOL. 49 N© 208, 2009



Figura 1. TAC
craneal  con
quiste temporal
y vélvula, aire
intraventricular
y subaracnoi-
deo.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 13 afios de edad, que desde los
5 afios presenta aumento de volumen parieto-temporal
izquierdo, de inicio insidioso, blando, no doloroso, sin
estudios previos. A los 10 afios refiere cefalea de 1 mes de
evolucién, holocraneal, acompafada de vémitos post-
prandiales que disminuian la cefalea, irritabilidad y diplo-
pia. Exploracioén fisica con paresia del VI par craneal
izquierdo, Babinski derecho. Se diagnostic6 de sindrome
piramidal incompleto e hipertension intracraneal créni-
ca. La TAC craneal mostro la presencia de un quiste arac-
noideo. Se realizé marsupializacién de quiste aracnoideo
hacia cisternas basales, de forma transendoscépica, sin
complicaciones. A los 13 afios de edad se realiz6 deriva-
cioén cisto-peritoneal del quiste aracnoideo temporal
izquierdo Galeasi III, sin complicaciones. Después de 37
dias de la derivacion, present6 cefalea stibita, holocrane-
al, intensa, pulsétil, incapacitante, acompafiada de ndu-
seas y vomitos. La valvula de derivacion cisto-peritone-
al funcionaba con normalidad. La TAC craneal simple mos-
tré un neumoencéfalo a nivel subaracnoideo y ventricu-
lar (Fig. 1), sin evidencia de solucién de continuidad a
nivel temporal, en base de crdneo o disfuncion valvular.
Se instaur¢ tratamiento conservador y se dio de alta en
buen estado, con disminucién del neumoencéfalo. Tres
dias después de su egreso, presenté cefalea fronto-parie-
tal bilateral que aumentd paulatinamente hasta ser inten-
sa, con nauseas y vomitos. La valvula de derivacion fun-
cionaba con aparente normalidad. La TAC craneal mos-
tr6 neumoencéfalo subaracnoideo frontal y ventricular,
con compresion del parénquima cerebral (Fig. 2). Se rea-

E. BENADON DARSZON Y COLS.

Figura 2. TAC craneal: A) Cortes sagitales con aire subaracnoideo
en la convexidad, frontal e intraventricular. B) Cortes coronales
con aire intraventricular, subaracnoideo temporal derecho y el
quiste temporal izquierdo con valvula sin evidencia de aire intra-
quistico. C) Cortes axiales con aire en las cisternas de base de cra-
neo, subaracnoideo frontal e intraventricular. D) Cortes axiales
con gran neumoencefalo intraventricular que comprime el quiste
temporal y desplaza la linea media.
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Neumoencéfalo a tension posterior a la colocacién de vélvula cistoperitoneal en un nifio

ANTERION

POSTERION

Figura 3. Gammacisternografia sin evidencia de fuga del medio
de contraste en base de craneo.

liz6 drenaje del neumoencéfalo por puncién transcraneal
por trepano. Se ligo el catéter cisto-peritoneal para reali-
zar gammacisternografia (Fig. 3) en la que no se eviden-
ci6 fistula de liquido cefalorraquideo ni sitio de entrada
de aire. Posterior al cierre del sistema de derivacion el
paciente se encuentra asintomatico, por lo que se retir¢ el
sistema de derivacién. Desde entonces no se repitié el
evento de neumoencéfalo. Doce meses después del even-
to, en la TAC de craneo persistia el quiste aracnoideo Gale-
asi Il y drea de retraccion del cuerno ventricular frontal
izquierdo (Fig. 4), el electroencefalograma y desarrollo
psicomotor postquirtrgico fueron normales y el aprove-
chamiento escolar bueno.
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DISCUSION

La mayoria de las publicaciones sobre el neumoencéfa-
lo corresponden a adultos, tanto de origen traumédtico como
secundario a cirugfa como en el caso de nuestro paciente®?.

El mecanismo por el que se produce el neumoencéfalo
se debe principalmente a la presencia de algtin defecto en
las meninges o en el craneo, y al gradiente de presion. Dicho
gradiente se produce en primer lugar, por el efecto de “val-
vula de bola” creado por episodios intermitentes de presion
aumentada dentro del oido medio causada por maniobras
de Valsalva; el segundo mecanismo es analogo a la “bote-
lla-invertida”, donde al igual que el aire reemplaza al liqui-
do de la botella invertida, el mismo sustituye a las fugas de
LCR en el compartimiento intracraneal®.

En el caso de nuestro paciente existi6 una fistula de LCR
entre el quiste aracnoideo y el peritoneo realizada de forma
quirtrgica (derivacién cisto-peritoneal), sin demostrarse
alteracién en el sistema de drenaje y sin aparente solucién
de continuidad en la base de craneo, tampoco presentd nin-
guna alteracion a nivel abdominal que pudiera explicar el
origen del neumoencéfalo. En este paciente, después de 5
semanas del procedimiento derivativo, el aire se acumul6
en el espacio subdural y subaracnoideo de la base del cra-
neo y la convexidad, y en el sistema ventricular, lo cual
desencadeno los signos de hipertensién endocraneana como
en otros casos reportados®.

El neumoencéfalo a tensién puede ser rapida y adecua-
damente identificado mediante la TAC de craneo, la cual
puede detectar hasta 0,5 ml de aire?. La puncién lumbar
debe de evitarse en presencia de neumoencéfalo a tensién
por las posibles complicaciones.

Existen informes de tratamiento conservador con resul-
tados satisfactorios, mediante la prevencién o manejo de
infeccion intracraneal en caso de presentarse, pero la repa-
racion quirtrgica conlleva mejores resultados™.

Figura 4. TAC craneal de
control 10 meses después del
evento de neumoencéfalo y
de la retirada de la deriva-
cién cisto—peritoneal. A) Evi-
dencia del quiste temporal
sin desplazamiento de la
linea media. B) Quiste tem-
poral y asta anterior del ven-
triculo lateral izquierdo
incrementada de tamafio de
forma compensadora.




Aunque se trata de una entidad rara, es importante tener
presente al neumoencéfalo como complicacion de proce-
dimientos quirtirgicos craneales.

CONCLUSIONES

Se trat6 de un caso de neumoencéfalo de aparicion tardia
en el contexto de un paciente intervenido quirtirgicamente,
para la colocacion de un sistema de derivacion cisto-perito-
neal, en el cual no se identifico el origen del aire intracrane-
al, sin embargo remitio a la ligadura y retirada del sistema.
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RESUMEN

Se reporta el caso de un lactante con enfisema lobar con-
génito (ELC) quien desarrolld dificultad respiratoria aguda
al mes de vida. El manejo fue conservador sin lobectomia.
Actualmente el paciente se encuentra asintomatico y bajo
vigilancia estrecha.

Palabras clave: Enfisema lobar congénito; Lébulo polial-
veolar; Malformacién pulmonar; Dificultad respiratoria;
Nifos.

ABSTRACT

Here we describe the case of a female toddler with con-
genital lobar emphysema, who developed acute respiratory
distress at 1 month of age. The management was conserva-
tive without lobectomy. Actually the patient is doing well
on physical examination and close clinical follow-up.

Key words: Congenital lobar emphysema; Polialveo-
lar lobe; Malformation pulmonary; Respiratory difficulty;
Children.

INTRODUCCION

Las malformaciones broncopulmonares tienen baja fre-
cuencia en la poblacién, su presentacion es esporadica y
se pueden asociar a malformaciones congénitas en otros sis-
temas. El diagnéstico diferencial se debe hacer entre estas
mismas patologias, con enfermedades pulmonares infec-
ciosas y con el sindrome de dificultad respiratoria del recién
nacido®. Se pueden presentar como neumonia recurrente,
hallazgo causal en la radiografia de torax (imagen de hipe-
rinsuflacién del 16bulo afectado), o como manifestaciones
extrapulmonares, soplos o insuficiencia cardiaca que sefia-
lan su asociacién con cardiopatias congénitas®.

CASO CLINICO

Lactante femenino de tres meses de edad, producto de
una tercera gestacion obtenido por cesarea. Se niegan toxi-
comanias, exposicién a teratogénos e infecciones maternas
durante la gestacion. Al nacimiento presenta respiraciones
espontaneas e inmediatas, y un peso de 3.400 g. Padres y
dos hermanos sanos. Al mes de edad, es enviado al Hos-
pital Pediatrico de Iztapalapa por presentar cuadro de vias
respiratorias altas de 2 dias de evolucion, caracterizado por
fiebre de 38°C, rinorrea hialina escasa, tos productiva de
predominio matutino, no emetizante, ni cianosante, el cual
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Figura 1. Radiografia de térax al ingreso: Observamos sobredis-
tension severa del hemitorax derecho, desplazamiento de estruc-
turas mediastinales hacia la izquierda, y colapso del parénqui-
ma pulmonar del 16bulo superior izquierdo.

evoluciona 24 horas después a tos constante en accesos, acro-
cianosis, y dificultad respiratoria severa, llevandola a pre-
sentar pausas respiratorias en diversas ocasiones. El mane-
jo inicial fue en un hospital general, requiriendo posterior-
mente apoyo con ventilacion mecanica durante 3 dias en
nuestra unidad. A la exploracion fisica evidenciamos cia-
nosis generalizada tinicamente al llanto, incremento del dia-
metro anteroposterior del hemitérax derecho, disminucién
marcada del murmullo vesicular ipsilateral, estertores finos
espiratorios izquierdos y sibilancias bilaterales con ruidos
cardiacos desplazados a la izquierda.

Los examenes de laboratorio reportaron: Hb 11,9 g/dl,
Hto 36,7%, MCV 98, plaquetas 389.000/mm?, leucocitos
6.020/mm3, neutrdfilos 49%, linfocitos 26%, monocitos 19%,
eosinofilos 0,3%, Na+ 140 mmol/1, K+ 4,6 mmol/1, Cl- 95
mmol/], calcio 9,1 mg/dl, glucosa 71 mg/dl, creatinina 0,3
mg/dl, nitrégeno ureico 15 mg/dl, albimina 5,1 g/dl.

En la radiografia y tomografia computarizada (TC) obser-
vamos datos de hiperlucidez pulmonar (Figs. 1y 2). Se rea-
liza broncoscopia y lavado broncoalveolar confirmando la
posicion de la carina hacia la izquierda y rotacién en senti-
do horario con anatomia de arbol bronquial normal sin zonas
de compresién extrinseca o malacia. La ecocardiografia se
reporta sin alteraciones.

El paciente se egresa del servicio con persistencia mini-
ma de los datos clinicos mencionados y una SO, por pul-
sioximetria del 94% con aire ambiente y se envia al Hospi-

Figura 2. TC de térax ventana pulmonar: Observamos sobredis-
tension del 16bulo medio e inferior derecho, con disminucién de
la densidad del parénquima pulmonar, y desplazamiento de las
estructuras mediastinales a la izquierda con compresién del pul-
mon izquierdo y carina con rotacion posteroanterior y lateraliza-
cion a la izquierda.

tal Pedidtrico Azcapotzalco para manejo quirtirgico por parte
del servicio de cirugia tordcica, donde se realiza toracoto-
mia exploradora encontrando un parénquima pulmonar de
aspecto normal aumentado en volumen sobre todo a expen-
sas de 16bulo medio e inferior derecho. A la maniobra de
Valsalva no se observa mayor sobredistension por lo que se
descarta una forma severa de ELC. Se egresa sin complica-
ciones. Actualmente se encuentra asintomético y continua-
mos su vigilancia en la consulta externa (Fig. 3).

DISCUSION

La introduccion del término “enfermedad congénita
quistica pulmonar” fue utilizado extensamente en la primer
mitad del siglo pasado para designar una variedad de lesio-
nes radioldcidas, generalmente sin confirmacién anatomo-
patolédgica. Dentro de este grupo se coloca el ELC, que se ha
reconocido y estudiado durante los tltimos 76 afios®. Nel-
son en 1923 y Overstreet en 1939 reportaron los primeros
casos de ELC, pero no fue hasta 1945 en que Gross y Lewis
describieron el tratamiento adecuado por lobectomia®?.

EI ELC es una malformacién congénita pulmonar carac-
terizada por obstruccion parcial de la via aérea (bronquios)
que permite la entrada del aire inspirado, pero durante la
espiracion el bronquio se colapsa con la subsecuente hipe-
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Figura 3. Radiografia de térax a los 3 meses de edad donde se
observa disminucién importante de la sobredistension del 16bulo
medio e inferior derecho y menor desplazamiento de las estruc-
turas mediastinales a la izquierda.

rinsuflacién de uno o mas lébulos, en un pulmén histolé-
gicamente normal®“®. Esta sobreinsuflacién origina una reten-
cién focal de aire a la espiracién, con la consiguiente dis-
tension del 16bulo afectado y la compresion de estructuras
adyacentes. De acuerdo con la teoria sugerida por Hislop y
Reid, el defecto radicaria en un deficiente desarrollo del car-
tilago (broncomalacia) que sustenta al bronquio del I6bulo
afectado o en una obstruccién intraluminal no adquirida®37.
En la mitad de los casos no se encuentra la causa y, en la otra
mitad, la obstruccion intraluminal, ya sea por repliegue
de la mucosa bronquial, rotaciones, estenosis bronquiales o
tejido de granulacion, es la causa mds frecuente. En el 2%
de los casos la causa es extrinseca, por anillos vasculares o
adenopatias mediastinales#?. Una segunda teoria propo-
ne como mecanismo del ELC el crecimiento exagerado de
los alveolos en el drea afectada. Esta teorfa se basa en el
hallazgo anatomopatoldgico de acinos pulmonares con un
ndamero elevado de alveolos, de tamafio normal, no pre-
sentando la via aérea anomalias (forma polialveolar)(?.

E1 ELC constituye el 1,4-2,2% de todas las malforma-
ciones congénitas', la incidencia es de 1 caso por cada 20.000-
30.000 nacidos vivos, y una relacién hombres/mujeres de
3:16101, Los I6bulos més frecuentemente afectados son el
l6bulo superior izquierdo (47-50%), 16bulo medio (28-24%),
l6bulo superior derecho (18-20%) y 16bulos inferiores
(5%)®19. Se asocia a otras malformaciones congénitas en un
14-40% de las ocasiones, siendo las mas comunes el duc-
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tus arterioso persistente, los defectos del septo interventri-
cular, las hernias diafragmaticas y las malformaciones rena-
les12,

Los sintomas suelen manifestarse al nacimiento en el
33% de los casos, el 50% durante el primer mes de vida y la
mayoria antes del aflo de edad®'. El cuadro clinico es el de
cualquier lesién ocupativa de torax y dependiendo de la
severidad de la malformacién puede presentarse como difi-
cultad respiratoria progresiva de evolucién rapida en los
primeros meses de vida o tener un inicio insidioso y mas
gradual e incluso no dar sintomas durante afios. Habitual-
mente afecta a nifos eutréficos, que consultan por disnea e
insuficiencia respiratoria que puede ser progresiva®. La
severidad depende del tamafio del I6bulo sobredistendido,
de la compresion del tejido pulmonar que le rodea y del
grado de desplazamiento del mediastino®®. En cuanto a
estudios diagndsticos en la etapa prenatal el ultrasonido
juega un papel importante en la deteccién de esta malfor-
macién congénita a partir del segundo trimestre. Aunque,
la resonancia nuclear magnética es el estudio de eleccién
para valorar la extension de la malformacion congénita
detectada por ultrasonido(2610.

EI ELC es una de las causas de pulmoén hiperlicido uni-
lateral, por lo que las radiografias PA y lateral de torax son
fundamentales en el diagnéstico y seguimiento de estas enti-
dades®. En la radiografia de térax podemos observar una
sobredistension del l6bulo o I6bulos afectados con lineas
broncovasculares mal definidas en su interior, atelectasia
del pulmon contralateral, aplanamiento del hemidiafragma
ipsilateral y desviacion del mediastino hacia el lado con-
tralateral. La radiografia en dectibito lateral aunque no apor-
te mas informacion pondra de manifiesto una hiperlucidez
en el Iobulo afectado demostrada por aumento del espacio
retroesternal®'?. La TC de térax de alta resoluciéon demues-
tra la zona enfisematosa y la compresion del parénquima
no afectado®¥. La broncoscopia estd indicada en aquellos
pacientes en los que se quiere descartar la posibilidad de un
enfisema secundario a aspiracién de cuerpo extraio o a una
alteracion bronquial. La gammagrafia de ventilacion-per-
fusion demostrard dreas pobremente ventiladas y perfun-
didas®?.

En el 40% de los casos el diagndstico se realiza al mes de
viday, al cabo de 1 afio, el 80% son sintomaticos®. El diag-
nostico diferencial se debe realizar en primer lugar con la
malformacion adenomatoidea quistica pulmonar congéni-
ta, posteriormente con hernia diafragmatica, neumotérax,
neumatocele, enfisema agudo por aspiracion de cuerpo
extrafio y otras enfermedades pulmonares infecciosas con-
génitas?19.



La lobectomia ha sido el tratamiento tradicional en
pacientes con ELC que presentan sintomas severos o de ini-
cio en la etapa neonatal®'1416. En la actualidad, el trata-
miento conservador es el més aceptable en nifios asinto-
maticos de cualquier edad o que presenten sintomas res-
piratorios leves 0 moderados, sobre todo si presentan una
exploracion broncoscdpica normal. En estos casos la con-
ducta es la observacién y vigilancia estrecha ya que muchos
involucionan®6211416 E] manejo conservador en nifios se
puede llevar a cabo bajo un seguimiento estricto, dando
informacion sobre el padecimiento y sus complicaciones a
los padres, adiestrandolos para identificar datos de alarma.
En caso de persistir los sintomas respiratorios, se debera rea-
lizar una lobectomia en forma electiva, evitando mayores
riesgos para el paciente®111416,

CONCLUSION

Nuestro paciente con ELC de sintomatologia leve mos-
tr6 una buena evolucién clinica tras manejo conservador sin
lobectomia. Esto concuerda con lo publicado en la litera-
tura internacional donde se recoge que el tratamiento con-
servador puede ser una alternativa eficaz en pacientes selec-
cionados.
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Estudio de comportamiento en la lactancia materna
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En el contexto del libre acceso a la informacién cientifica y continuando con la colaboracién iniciada
entre Canarias Pedidtrica y Boletin de Pediatria, ambas publicaciones han acordado incluir entre sus ori-
ginales el articulo premiado por la otra revista de entre los publicados en el afio 2008

RESUMEN

Se ha realizado una revision aleatoria de una serie de
mujeres que acuden a las consultas de ginecologia de un
grupo de centros sanitarios durante los tltimos 10 afios.
Se pretende conocer sus comportamientos frente a la lac-
tancia natural y la influencia que ejerce sobre la edad, el tipo
de parto y el trabajo; las actitudes y argumentos para no ini-
ciarla y para suspenderla y las preferencias por los métodos
anticonceptivos. Se comparan los datos obtenidos con una
serie historica obtenida 60 afios antes en el mismo medio.

Palabras clave: Lactancia natural y edad; Lactancia y
cesarea; Lactancia y trabajo; Anticoncepcion y lactancia.

ABSTRACT

By means of a random study of a group of patients over
the last ten years an attempt has been made to understand
their behaviour with regard to breastfeeding and the influ-
ence of age, work and birth-way. Their attitudes towards
breastfeeding and their reasons for not starting or stopping

as well as their preferred methods of contraception were all
considered. Comparation with one historic group was made
(60 years previously).

Key words: Breastfeeding and age; Breastfeeding and
caesareans; Breastfeeding and work; Contraception and
breastfeeding.

INTRODUCCION

La lactancia natural es, en general, la mejor forma de ali-
mentar al recién nacido. No existe ningtin otro alimento que
tenga las cualidades de la leche materna. En los pueblos en
desarrollo, la lactancia natural adquiere atin mas impor-
tancia porque no lactar va asociado a mayor morbimortali-
dad fetal. En consecuencia, en los contextos subdesarrolla-
dos existe més necesidad de lactancia materna. En cam-
bio, en nuestra «sociedad avanzada», con nivel adquisitivo
alto, dejar de lactar presenta menos problemas porque se
tiene acceso a fuentes alternativas de alimentacién que, sin
ser las 6ptimas, estdn muy perfeccionadas. El Comité de
Lactancia Materna de la Asociacion Espafiola de Pediatria,
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Figura 1. Evoluci6n del porcentaje de lac-
Tiempo medio de lactancia 3,5 meses . . .
tancia en relacién al tiempo.
de acuerdo con la Academia Americana de Pediatria, la ~ MATERIALY METODOS

OMS, y UNICEF recomiendan dar de mamar durante 6
meses, controlando los incrementos adecuados de peso fetal,
y se aconseja prolongarla hasta los dos afos, con los ali-
mentos complementarios convenientes.

Pero estas metas son dificiles de conseguir en la socie-
dad occidental actual. Se ha establecido como porcentajes
minimos de referencia que inicien lactancia un 75% de las
madres y que el 50% la prolonguen alrededor de 6 meses®.
Los datos que se encuentran publicados sefialan que exis-
ten series en las que la lactancia materna se encuentra por
debajo de los indices recomendados® mientras que otras se
acercan a los niveles 6ptimos®.

Numerosas circunstancias son responsables de interfe-
rir la 6ptima realizacion de la funcién natural de amaman-
tar. La edad, los partos instrumentales, las cesdreas, las enfer-
medades concomitantes, el trabajo y otros, son argumentos
esgrimidos para no iniciar o para suspender la lactancia. Se
constata en todos los estamentos sociales y en todos los pai-
ses.

Es importante la asesoria sobre lactancia materna diri-
gida a las no iniciadas para informar sobre la convenien-
cia de lactar debido a las ventajas para la madre e hijo. Tam-
bién la ensefianza de los métodos. La iniciacién precoz ofre-
ce mas posibilidades de seguir lactando y prolongarse en el
tiempo®.

La resistencia individual a comprometerse con los hora-
rios de la lactancia, el temor a que amamantar deteriore esté-
ticamente el pecho y la progresiva implantacion de cirugia
plastica de la mama, son otras variables negativas para la
lactancia, dificiles de modificar pese a la labor realizada por
los grupos de apoyo.

Se han seleccionado al azar 300 mujeres que acuden entre
1995 y 2005 a las consultas externas de varios centros sani-
tarios hospitalarios y extrahospitalarios de la isla de Tene-
rife. En el protocolo de la anamnesis se han incluido las
siguientes variables: lactancia materna (sf o no), edad de
la madre al inicio de la lactancia, tiempo medio de lactan-
cia, tipo de parto, trabajo fuera de casa (si 0 no), razones
para no iniciar o suspender lactancia y métodos anticon-
ceptivos durante la lactancia. Se realiza un andlisis com-
parativo de las variables recopiladas con los datos equipa-
rables obtenidos a partir del protocolo de anamnesis de
un grupo de 100 mujeres en el periodo entre 1935 y 1945.

RESULTADOS

Los hallazgos obtenidos fueron los siguientes:

1. Las mujeres iniciaron lactancia materna en un 75%.

La edad media de las madres fue de 26,1 afios: las que
iniciaron lactancia 26,2 y las que no la iniciaron 26,1.

3. Cuando se analiz6 la edad de las madres en el inicio
de la lactancia, se observé que el porcentaje la lactan-
cia materna disminufa con la edad. Entre las que tenian
menos de 20 afos, la lactancia se llev) a cabo en un 79%;
y entre las que tenfan mas de 35, sélo en un 65%.

4. Eltiempo medio de lactancia fue de 3,5 meses. Al tercer
mes lactaba un 34%; a los 6 meses el 20%; al anho el 7% y
s6lo un 2% después del afio (Fig. 1).

5. Las mujeres que fueron sometidos a cesérea (17,3%) die-
ron de mamar en un 63%, lo que supone un 12% infe-
rior a la media.
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TaBLA L. COMPARACION DEL TIPO DE TRABAJO ACTUAL Y HACE 60
ANOS.
Grupo Hace
Tipos de trabajo actual % 60 afos
1. Empleadas de tiendas, supermercados. 22 6
2. Hospitales: auxiliares, celadoras, ATS 20 2
3. Hosteleria: camareras, panaderas, bares 16 4
4. Oficinas, bancos, secretarias 12 3
5. Artesanales, peluqueras, artistas 11 8
6. Granjas, tomates, empaquetadoras 10 69
7. Ensehanza: primaria, universitaria 9 8

TaBLA III. CAUSAS DE SUSPENSION DE LA LACTANCIA MATERNA.

Razones para suspender la
lactancia iniciada

Grupo Hace
actual % 60 afos

1. No fue suspendida la lactancia 18 32
2. Poca leche, se secd, recién nacido no

aumenta de peso, lactancia mixta 34 18
3. Recién nacido rechaza, llora 11 26
4. Incorporaci6n al trabajo 9 8
5. Problemas mamario 7 0
6. Cumplido tiempo estimado (+ 3 meses) 7 0
7. Enfermedad materna 4 0
8. Causas psicosociales ajenas a lactopoyesis 4 0
9. Leche materna «no sirve», jatn se dice! 3 5
10. Nuevo embarazo 2 11
11. Hospitalizacién materna 1 0
Consta inhibicion farmacolégica de leche 9 0

6. El180% de las mujeres trabajaba fuera de casa. Entre ellas
lacté un 74%, y entre las que no trabajaban un 83%. En los
tltimos afios, las mujeres trabajaron predominantemente
en el sector servicios. En la Tabla I se compara la dedica-
ci6én de las muijeres actuales con la que tenfan hace 60 afios.

7. EnlaTabla Il se realiza una comparacién entre los moti-
vos para no iniciar la lactancia de las mujeres de la mues-
tra y un grupo de mujeres de hace 60 afios.

8. Las razones para suspender la lactancia ya iniciada se
recogen en la Tabla I1I, y se compara con las razones
esgrimidas hace 60 afios.

Con respecto a la anticoncepcién en la lactancia, el méto-
do mas utilizado fue el preservativo seguido del coitos inte-
rruptus y la abstinencia. En los casos en que se procedio a
la esterilizacién quirtrgica femenina, ésta se realizo en el
acto de la cesdrea. El método MELA, de lactancia exclusiva
en amenorrea y hasta la edad de 6 meses, no fue utilizado
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TABLA II. RAZONES PARA NO INICIAR LA LACTANCIA NATURAL.

Grupo Hace

Razones para no iniciar la lactancia actual % 60 afios

1. Fallo coordinacién madre-nifio, nifio 64 64
no come, mama no segrega

2. Cirugfa materna. Ceséreas, LTB, legrados 9 0

3. Problema recién nacido: prematuro, 8 12
cromosomopatia, hospitalizacién

4. Medicacién materna por infeccién, 7 0
depresion

5. Problema psico-social, separacion, 6 12
cambio de casa, de trabajo.

6. Cirugifa plastica de mama 4 0

7. Anomalia congénita del pezén 2 12

Consta prescripcién farmacoldgica para 30 0

inhibir la lactancia.

en concordancia con su eficacia. Se comienza a utilizar la
minipildora de gestagenos, introducida en el afio 2000. Los
demas métodos, vasectomia, pildora postcoital y DIU, tuvie-
ron baja representacion (Fig. 2).

DISCUSION

El ntimero de mujeres que inician la lactancia materna
en nuestro medio estd dentro del intervalo que actualmente
se estima deseable. Supera al porcentaje encontrado en algu-
nas publicaciones®, aunque es concordante con las cifras en-
contradas en la mayoria de los estudios (del 61,7% al 85,2%)®.
Algtn autor aporta, incluso, mejores resultados®. Con res-
pecto a los datos de hace 60 afios, las mujeres en nuestro
medio amamantaban alrededor de un 5% mas.

La edad media de inicio de la lactancia encontrada es
similar a la encontrada en tiempos pasados. Sin embargo,
hay que tener en cuenta que en la actualidad se tienen pocos
hijos y en edades tardias. Hace 60 afios se tenian muchos
hijos y desde edades tempranas hasta tardias, por lo que
la media global resulta equivalente a la edad media de ini-
cio de lactancia actual.

En cuanto a la edad de la madre en el inicio de la lac-
tancia, hoy en dia las mujeres mds jévenes presentan un
mayor porcentaje de lactancia natural que las mayores, con-
trariamente a los resultados publicados por algunos auto-
res®. Los datos de hace 60 afios sefialan el mismo efecto
de la edad.

El tiempo medio de lactancia en la presente serie es simi-
lar al tiempo medio de lactancia que se describe en otras
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METODOS ANTICONCEPTIVOS USADOS DURANTE LA LACTANCIA
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Figura 2. Métodos anticonceptivos y lac-
tancia.

series de nuestro entorno®@9. El porcentaje de lactancia natu-
ral que se mantiene a los 3 meses también es similar a lo des-
crito en otras publicaciones39. Lo mismo ocurre después
de 6 meses(? y 1 aflo?.

Con relacion al tipo de parto, se observa que en nuestra
serie la cesdrea disminuye la frecuencia de lactancia mater-
na. Este hecho aparece reflejado por distintos autores®?.

Otra circunstancia que se observa es que la lactancia
materna en las mujeres que trabajan fuera del hogar es infe-
rior a la que realizan las que no trabajan fuera de casa. Este
efecto aparece reflejado en las distintas series publicadas®1®-
12, El mismo efecto del trabajo fuera del hogar se observa en
la serie de hace 60 afios.

De la misma manera, las razones esgrimidas para el
abandono de la lactancia materna se reproducen en otras
series aunque el contexto sociocultural sea diferente®13-19.
Suspender la lactancia por insuficiente leche es la razon més
frecuente en nuestra serie actual, al igual que en la serie obte-
nida 60 afios antes. Esta causa de interrupcién también es
una de las méds importantes en otras series?.

En cuanto a los métodos de anticoncepcion en el tiem-
po de lactancia materna, se observa que los métodos mas
utilizados por las parejas actuales (preservativo, coitos inte-
rruptus y abstinencia), también fueron los mas utilizados
por las parejas durante el tiempo de lactancia 60 afios antes.

CONCLUSIONES

1. Un tercio de las mujeres actuales no amamantan a sus hijos,
y el tiempo medio de lactancia se encuentra por debajo de
los porcentajes 6ptimos considerados por los distintos
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comités de expertos. En contraposicién, hace 60 afos se
amamantaba en mayor porcentaje y durante mds tiempo.
Ser madre afiosa es negativo para la lactancia. Ese fac-
tor se encuentra mas acentuado 60 afios antes.

La cesarea disminuye el porcentaje de madres lactantes.
Trabajar fuera del hogar es negativo para la lactancia
natural.

Entre los métodos anticonceptivos en el periodo de lac-
tancia, predomina el uso del preservativo, aunque se
observa un incremento del uso de los métodos anticon-
ceptivos introducidos en los tltimos afios.
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RESUMEN

El maltrato infantil en sus diversas formas de manifes-
tacién es un problema que afecta a la infancia en el mundo
entero y los pediatras, como responsables de la salud inte-
gral del niflo, debemos estar concienciados de la importan-
cia de intervenir en nuestro entorno para identificar situa-
ciones de riesgo y aprovechar todos los recursos sociosa-
nitarios para la implementacién de medidas preventivas
adecuadas. Se ha elaborado un protocolo con el fin de faci-
litar la atencién adecuada de estos nifios en la provincia
de Salmanca.

Palabras clave: Maltrato infanti; Abuso sexual; Atencion
primaria; Urgencias.

ABSTRACT

Child battering in its different manifestation forms is a
problem that affects young children worldwide. The pedia-
tricians, who are responsible for the integral health of the
child, should be aware of the importance of intervening wit-
hin their setting in order to identify risk situations and to

take advantage of the social-health care resources for the
establishment of adequate preventive measures. A protocol
has been elaborated in order to facilitate adequate care for
these children in the providence of Salamanca.

Key words: Child battering, Sexual abuse, Primary care,
Emergencies.

INTRODUCCION

La convencién de los Derechos de los Nifios de Nacio-
nes Unidas define el maltrato infantil como toda forma de
violencia, perjuicio, abuso fisico o mental, descuido o trato
negligente o explotacién mientras el nifio se encuentra bajo
la custodia de sus padres, tutor o cualquier otra persona que
lo tenga a su cargo®. Esta definicién asume que el maltra-
to incluye lo que se hace (accién), lo que se deja de hacer
(omision) y lo que se realiza de forma inadecuada (negli-
gencia). La consejeria de sanidad y bienestar social de la
Junta de Castilla y Leon desglosa el maltrato infantil en 12
variantes® que se exponen de forma esquematica en la tabla
I. Hay ademas otras formas de maltrato que no aparecen en
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TaBLA L. TiPOS DE MALTRATO.

Tipos de maltrato  Accién Omisién Negligencia

FISICO - Maltrato fisico - Negligencia fisica
- Abuso sexual

EMOCIONAL - Maltrato psiquico - Negligencia psiquica

OTROS - Explotacion sexual -Abandono - Imposible cumplimiento de las obligaciones parentales
- Explotacion laboral o mendicidad - Renuncia - Modelo de vida en el hogar inadecuado para el nifio

- Induccién a la delincuencia

esta clasificacién como son, por ejemplo, el Sindrome de
Munchausen por poderes o el maltrato prenatal.

Existen multiples publicaciones sobre la atencion al mal-
trato infantil elaborados por las instituciones ptblicas y por
distintas sociedades cientificas. La Asociacién Espafiola
de Pediatria y la Sociedad de Pediatria de Asturias Canta-
bria y Castilla y Leén tienen sus propios protocolos®* que
resultan de gran utilidad para concienciar a los pediatras
sobre la importancia del problema y aumentar sus conoci-
mientos sobre el mismo. Los objetivos principales del pro-
tocolo elaborado en Salamanca han sido afiadir a lo ya publi-
cado unas pautas précticas ttiles en nuestro entorno con-
creto y fomentar la comunicacion entre la pediatria de aten-
cién primaria, la hospitalaria, los servicios sociales y, en defi-
nitiva, todos los agentes sociales que participan en la aten-
cién a la infancia para mejorar la deteccién precoz de las
situaciones de riesgo de maltrato infantil y optimizar las
actividades preventivas que puedan llevarse a cabo (Tabla
10).

Aunque todas las formas de maltrato preocupan al
pediatra en este protocolo nos ocuparemos principalmente
de aquellas que con mayor frecuencia pueden ser detecta-
das por el sistema sociosanitario: El maltrato y la negli-
gencia fisicos (incluido el sindrome de Munchausen por
Poderes, del que se hace un breve apunte al final del pro-
tocolo) y el abuso sexual. Por motivos practicos, se pro-
fundiza mas en la actuacion médica ante el maltrato fisico
pero los pediatras no debemos olvidar que la negligencia
es, con mucho, la forma mds frecuente de maltrato y que
una notificacion precoz es fundamental para que se pueda
realizar la intervencion mas adecuada. Para la notificacién
no es preciso tener una certeza del maltrato ya que la tarea
de investigacién no pertenece al ambito sanitario. El abor-
daje del problema ha de tener un carcter multidisciplinar
y multiinstitucional; Servicios Sanitarios, Servicios Sociales,
Instituciones educativas, Salud Mental, Servicios de Orden
Publico y Sistema Judicial.
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TaBLA II.  OBJETIVOS DEL PROTOCOLO.

Objetivos generales

1. Prevenir el maltrato infantil en la provincia de Salamanca.

2. Establecer vias de coordinacion y comunicacion entre todas
las estructuras sociosanitarias de la provincia relacionadas
con la atencién al nifio maltratado o en situacién de riesgo.

Objetivos especificos

1. Concienciar a los pediatras y otros profesionales
relacionados con la salud integral del nifio sobre la
importancia del problema del maltrato infantil.

2. Informar sobre indicadores de riesgo y signos de sospecha
para la deteccién precoz del maltrato infantil.

3. Facilitar el aprovechamiento de las estructuras y programas
de intervencion para la atencién precoz y coordinada del
nifio maltratado o en situacién de riesgo.

EPIDEMIOLOGIA

Es dificil aportar cifras fidedignas sobre la incidencia del
maltrato en nuestro medio dado que no se detectan la mayo-
ria de los casos y que muchos de los que se detectan no se
notifican. En Estados Unidos se estima que en torno a
1.210/100.000 nifios son victimas de maltrato; el 63% de los
casos corresponden a negligencias, el 17% a maltrato fisi-
coy el 9% a abuso sexual. En Espafia la prevalencia de casos
confirmados es mucho menor (70/100.000). EI problema
afecta a nifios de todas las edades aunque el maltrato fisico
es mas frecuente en menores de 2 afios y el abuso sexual
es mas frecuente a partir de los 9 afios; sobre todo entre los
12 y los 159.

El maltrato infantil puede darse en familias de cualquier
clase social y no es necesario un contexto de violencia man-
tenido para que se produzca; muchos nifios quieren a sus
padres a pesar de ser maltratados. Aunque estd descrita una



mayor incidencia en familias desestructuradas y en pre-
sencia de desérdenes mentales, no esta descrito un perfil
especifico del maltratador®. 51 que existen sin embargo
caracteristicas que parecen aparecer con cierta frecuencia;
algunos ejemplos son la falta de habilidades sociales, la baja
tolerancia a la frustracion, los sentimientos de incompeten-
cia como padres, la presencia de expectativas no realistas
con los hijos o la percepcién de la conducta de los hijos como
algo estresante. Otros factores de riesgo descritos incluyen
la presencia de dos 0 méds hermanos, la violencia en la pare-
ja, las madres solteras y las patologias crénicas o/y disca-
pacidades en los nifios?.

MARCO LEGAL

En el articulo 154 del Cédigo Civil se otorga a los pro-
genitores la patria potestad de los hijos no emancipados. Se
establece el deber de velar por ellos, tenerlos en su compa-
fifa, alimentarlos y educarlos.

En el articulo 172 se establece que ante la circunstancia
de que los padres por ausencia, incapacidad, ejercicio ina-
decuado o imposibilidad no puedan ejercer la patria potes-
tad, los distintos organismos pueden y deben intervenir
mediante:

1. La prevencion y la reparacién de situaciones de riesgo.

2. Laasuncién temporal de la Guarda del menor (acogida
familiar o residencial) en las situaciones de riesgo.

3. Laasuncion de la Tutela (supresién de la patria potes-
tad) en las situaciones de desamparo.

Otros articulos importantes se exponen a continuacién:

Ley 14/2002, de 25 de julio, de Promocion, Atencion y
Proteccion a la Infancia de Castilla y Leon.
ARTICULO 20. Derecho a la proteccion de la Salud.

8. Los responsables y el personal de los servicios de
salud, ademas de tener deber de comunicacién y denun-
cia regulado en el articulo 46.2 de esta Ley, vienen también
obligados a colaborar en la evitacién y solucién de las situa-
ciones de desamparo o riesgo.

ARTICULO 46. Deber de comunicacién y denuncia.

3. Esta obligacion de comunicacion y el deber de denun-
cia competen particularmente a los centros y servicios socia-
les, sanitarios y educativos y se extiende a todas las institu-
ciones y entidades, tanto ptiblicas como privadas, que tuvie-
ran conocimiento de alguna de las situaciones sefialadas para
su relacién con el menor, debiendo en tales casos realizarse
la notificacién de los hechos con caracter de urgencia.

A. GIMENO DIAZ DE ATAURI 'Y COLS.

Ley orgéanica 1/1996 de 15 de enero de proteccién
juridica del menor (BOE 17.01.96).
ARTICULO 13. Obligaciones de los ciudadanos y deber de reserua.
1. Toda persona o autoridad, y especialmente aquellos
que por su profesién o funcion, detecten una situacién de
riesgo o posible desamparo de un menor, lo comunicaran a
la autoridad o sus agentes mas proximos, sin perjuicio de
prestarle el auxilio inmediato que precise.
3. Las autoridades y las personas que por su profesion
o funcién conozcan el caso actuaran con la debida reserva.
En las actuaciones se evitard toda interferencia innecesaria
en la vida del menor.

Decreto 131/2003,de 13 de noviembre, por el que se
regula la accion de proteccién de los menores de edad
en situaciones de riesgo o desamparo y los
procedimientos para la adopcién y ejecucién de las
medidas y actuaciones para llevarla a cabo.
ARTICULO 87.

1. Cooperacién con otros departamentos y servicios de
la administracién de la Comunidad Auténoma.

2. En atencién a la particular implicacién que en mate-
ria de colaboracién en la accién de proteccién compete a los
servicios sociales sanitarios y educativos, se dispondrén pro-
cedimientos e instrumentos especificos para ordenar una
actuacion conjunta, agil y eficaz de sus respectivos profe-
sionales, la disponibilidad de sus recursos y el intercam-
bio de informacién sobre los casos.

NEGLIGENCIA Y MALTRATO FISICO

Se define MALTRATO FISICO como cualquier accién
no accidental por parte de los padres/tutores o de cualquier
miembro del grupo que convive con el nifio que provoque
dafio fisico o enfermedad en el nifio o le coloque en grave
riesgo de padecerlo.

En la NEGLIGENCIA las necesidades fisicas bésicas del
nifio (alimentacion, vestido, higiene, proteccion y vigilan-
cia en las situaciones potencialmente peligrosas, educacion
y/o cuidados médicos) no son atendidas temporal o per-
manentemente por ningtin miembro del grupo que convi-
ve con el nifo.

La funcién del pediatra y del personal de enfermeria
pediatrica no sélo consiste en el tratamiento médico de las
lesiones producidas en casos de maltrato consumados; tam-
bién en detectar actitudes o indicios razonables para sos-
pechar maltrato o situaciones de riesgo e iniciar las vias
de comunicacién con todos los agentes que pueden inter-
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PEDIATRIA
HOSPITALARIA
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SALUD MENTAL
INFANTO JUVENIL

CBSTETRICIA

»{ PEDIATRIA AP |
I—l

TRABAJADORES
SOCIALES HOSPITAL

TRABAJADORES
SOCIALES AP

OTROS AGENTES

- Escuela, centros de educacion infantil.
- Orientadores psicopedagogicos.
- Servicios sociales basicos.
- Policia, GRUME.

- SECCION PROTECCION A LA INFANCIA DE LOS SERVICIOS SOCIALES.
- FISCALIA DE MENORES, JUEZ DE GUARDIA, MEDICO FORENSE

Figura 1. Entramado social implica-
do en las acciones preventivas ante
el maltrato infantil. AP: Atencidn pri-
maria. GRUME: Grupo de Menores de

las brigadas provinciales de policia.

venir sobre el niflo y su entorno (Servicios Sociales, equipos
de Atencién Primaria, Pediatria hospitalaria, salud mental
infantil...) para que se investigue el caso y se pongan los
medios necesarios para resolver el problema (Fig. 1). Se pre-
tende evitar que el dafo se produzca o, en caso de que ya
haya sucedido, que se repita o/y que afecte a otras perso-
nas del entorno del paciente.

Se debe intervenir ante toda sospecha (por pequefia que
esta sea) de posible negligencia 0 maltrato; esto implica accio-
nes sanitarias, sociales y, en los casos graves, legales. Es de gran
relevancia la comunicacion estrecha entre el hospital y los cen-
tros de atencién primaria. Por ello, cualquier sospecha se debe
poner en conocimiento de los trabajadores sociales del centro,
su pediatra de atencién primaria y los pediatras del hospital
mediante contacto telefénico y la cumplimentacién de la hoja
de notificacion establecida por la Gerencia de Servicios Socia-
les de Castilla y Leén®. En los casos de maltrato grave o en los
que se considere necesaria la atencion urgente se pondra ade-
més en conocimiento del juez de guardia mediante contacto
telefénico y notificacion por escrito mediante el parte de lesio-
nes oficial correspondiente. En la figura 2 se expone de forma
esquematica el protocolo de notificacion ante un caso sospe-
choso de maltrato o una situacién de riesgo.

Anamnesis

La informacién que aporta el nifio es fundamental; la
historia debe ser recogida tanto de los padres como del nifio
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y hay que hacer un esfuerzo por no multiplicar las ocasio-
nes en que la entrevista es realizada. A los adolescentes es
preferible entrevistarlos solos.

Se debe realizar una historia detallada, objetiva y sin diri-
gir las respuestas del nifo ni de sus familiares. Son preferibles
las preguntas abiertas y es positivo reforzar al nifio repitiendo
lo que hemos comprendido mediante “preguntas eco”®. Se
deben buscar posibles enfermedades de base que justifiquen
lesiones sospechosas y datos en la historia que nos ayuden a
explicar la causa de las mismas o0 a encontrar factores de ries-
go de maltrato infantil en el &mbito socio-familiar del nifio:

1. Antecedentes de traumatismos, ingresos, enfermedades
crénicas, vacunacion, desarrollo psicomotor, cardcter del
nifio...

2. Antecedentes familiares de mayor frecuencia de hema-
tomas, sangrado o fracturas. Enfermedades metabdlicas
o0 genéticas.

3. Historia gestacional (planeado, deseado, controlado...).

4. Ingesta de toxicos en familiares o personas que habi-
ten en la misma vivienda.

5. Preguntar por la causa de las lesiones. Algunas explica-
ciones que sugieren un origen intencionado de las mis-
mas se recogen en la tabla III.

Exploracion fisica
Es importante entender que la experiencia de la explo-
racion en un nifio que ha sido maltratado puede ser vivi-
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SOSPECHA DE MALTRATO O
SITUACION DE RIESGO

‘ ;SITUACION GRAVE O URGENTE?* ‘

Y

Y

s

- Valorar ingreso hospitalario.

- En abuso sexual valorar pruebas complementarias y
profilaxis de ETS**.

- Rellenar parte de lesiones y notificar telefénicamente al
juzgado de guardia.

- Notificar al resto de los agentes sociosanitarios
implicados (pediatras y trabajadores sociales del centro).

NO
(INCLUIDO SOSPECHA DE NEGLIGENCIA)

- Rellenar parte de notificacion a servicios sociales.

- Comunicar a su pediatra, al servicio de urgencias y al
trabajador social del centro telefénicamente y mediante
envio de copia.

*Situacion grave o urgente
- Lesiones fisicas importantes.

- Abuso sexual con contacto en las 72 horas previas, molestias o sangrado anogenital.

- Repercusiones psiquicas importantes.

** Estudio microbioldgico y tratamiento profildctico (en prepuberes individualizar):

- Datos en la exploracién que sugieran penetracion o infeccion.
- Multiples agresores.

- Agresor desconocido, con ETS conocida o elevado riesgo de padecerla (Adicto a drogas por via parenteral, adolescente, multiples

parejas...).
- Solicitud por parte del nifio o la familia.

Figura 2. Protocolo de notificacion ante situaciones de desamparo o maltrato infantil.

da como un acontecimiento traumatico. Por ello, es necesa-
rio ser especialmente cuidadosos en la exploracién de los
nifios cuando existe una sospecha de maltrato y evitar reex-
ploraciones innecesarias. Se deben registrar los percentiles
de peso y talla, desnudar al nifio completamente y anotar
(incluso fotografiar) todas las lesiones presentes. Es nece-
sario palpar parrilla costal y extremidades en busca de posi-
bles lesiones 6seas o callos de fractura. Los hallazgos en la
exploracién que nos pueden hacer sospechar maltrato infan-
til en caso de historia compatible se exponen en la tabla
[I169-1D,

Exploraciones complementarias

Ademds de las pruebas especificas destinadas a diag-
nosticar lesiones o patologia sospechada en funcién de la
anamnesis y la exploracién, en todo lactante menor de 2
afios con sospecha de maltrato fisico se debe realizar:

* TAC craneal para detectar posibles hematomas subdu-
rales, subaracnoideos o lesiones intraparenquimato-
sas. En caso de presentar alteraciones en imagen ini-
cial o clinica neurolégica se recomienda valorar RM a
los 3-5 dias (incluyendo médula espinal cervical) ya que
es mas sensible para detectar sangrado subagudo y TAC
de control a los 7-10 dias"?. Aunque la presencia de un
hematoma subdural se ha relacionado con el sindrome
del bebé agitado, no es patognomonica de neurotrau-
matismo no accidental®®.

* Oftalmoscopia (por un oftalmdlogo, con pupila dilata-
da): para detectar hemorragias retinianas. Deben ser dibu-
jadas o fotografiadas. Estas lesiones no son patogno-
monicas pero s muy sugerentes de maltrato infantil, sobre
todo cuando son bilaterales y alcanzan la periferia®.

* Serie 6sea (AP y L de térax, oblicuas de costillas, AP de
extremidades, AP y L de columna lumbosacra con pel-
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TaBLA III. HALLAZGOS SOSPECHOSOS DE MALTRATO.

Datos de la historia clinica sobre origen de las lesiones

- Ausencia de una explicacion o explicacion vaga.

- Cambios en detalles importantes en sucesivos
interrogatorios.

- Historias contradictorias de distintos informadores.

- Falta de consistencia entre la explicacion y las lesiones que
presenta el nifio o su edad o/y sus capacidades.

Marcadores conductuales

En el nifio:

Baja autoestima, actitudes autodestructivas.

- Cambios stibitos de comportamiento o conductas extremas.
- Cauteloso con respecto al contacto fisico con adultos.
Conductas inapropiadas para su edad.

En el cuidador:

- Expectativas poco realistas con respecto al nifio.

- Disciplina inapropiada para la edad del nifio o la falta
cometida.

- Culpa, desprecia o rechaza al nifio.

- Actitud “a la defensiva.

- Retraso injustificado en solicitar atencién médica o reaccion
inadecuada ante la gravedad de las lesiones del nifio.

- Psicopatia, abuso de téxicos.
- Frecuentemente ausente del hogar.

Signos de negligencia o abandono
- Falta de higiene, vestimenta inadecuada, signos de
malnutricion, no vacunacion segtin calendario...

Hematomas

- En bebés o niflos sin movilidad independiente.

- Localizados fuera de prominencias dseas; en cara,
pabellones auriculares, espalda, abdomen, brazos o nalgas.

- Hematomas multiples agrupados o/y en distinto estadio
evolutivo.

— Formas extrafias o que recuerden a un objeto con el que ha
sido producida la agresion (dedos, hebilla, cable...). Sefales
de mordeduras (con separacion mayor de 2 cm entre los
caninos, que es el tamano de un adulto).

Quemaduras

- Por inmersién: Bordes nitidos, ocupan todos los pies o
nalgas, simétricas. No sefiales de salpicaduras.

- Por cigarrillos: Redondas, bordes nitidos (las accidentales
suelen ser mas ovaladas).

Fracturas

- En nariz, mandibula, costillas (sobre todo arcos posteriores),
espiroideas (excepto tibia en lactantes que comienzan la
deambulacién) o metafisarias de huesos largos.

- Mudiltiples, en distinto estado de cicatrizacion.

- Fracturas en nifios menores de 2 afos.

Heridas
- En parte posterior de extremidades o torso. Cortes o pinchazos.

Lesiones internas
- Hemorragias retinianas, asfixia, Hematoma subdural u
otros hematomas internos...

vis y caderas, lateral cervical, AP y L de craneo). La repe-

ticion del estudio a los 7-10 dias puede encontrar frac-

turas ocultas no detectadas en las primeras imagenes?.

En nifios mayores de 2 aflos discapacitados o en coma
se valorara también realizar el estudio completo. En el resto
de nifios se tendra en cuenta esta posibilidad en funcién de
la clinica y la anamnesis.

Se debe realizar analitica con el fin de descartar otras
posibles etiologias de las lesiones y encontrar datos que apo-
yen el diagndstico: Hemograma, estudio de coagulacién,
perfil hepatico, amilasa y CK. Se obtendrd muestra de orina
para detectar sangre oculta y se solicitaran niveles de t6xi-
cos y medicamentos en nifios con sintomas neurolégicos
inexplicados.

Prevencion

El objetivo principal de este protocolo es conseguir que
el tratamiento del maltrato infantil se fundamente en la pre-
vencion.
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La prevencion primaria se basa en la intervencion socio-
cultural y la educacién para la salud; el pediatra puede
actuar a este nivel proporcionando refuerzos positivos a los
padres y ensefiandoles como atender las distintas etapas
evolutivas del nifio asi como favoreciendo que busquen
ayuda si lo necesitan.

La prevencién secundaria consiste en la deteccién pre-
coz de situaciones de riesgo y la presencia de negligencia o
lesiones leves para evitar los casos con lesiones fisicas o psi-
colégicas importantes. Para este tipo de intervencién el
pediatra de atencién primaria tiene una posicion privile-
giada pero también es de gran importancia la comunicacién
estrecha con el hospital para que en ambos lugares se conoz-
ca el caso y se sepa cuando y porqué ha sido atendido el
nifio. El instrumento fundamental para la prevencién secun-
daria es la notificacion a los servicios sociales que son los
que tienen los conocimientos y las herramientas adecuadas
para intervenir directamente en el entorno social y familiar
del nifio.



Siempre, ademas de tratar las lesiones que lo requieran,
se debe notificar el caso segin proceda. El ingreso hospi-
talario se valorara si la gravedad de las lesiones lo indica
y, en general, siempre que se considere necesario para la
proteccion del nifio.

ABUSO SEXUAL

Definicién

Cualquier clase de contacto sexual con un menor de
edad, o su utilizacién directa como objeto de estimulacién
sexual, cuando no haya alcanzado la edad y la madurez para
consentirlo o, si alcanzadas ambas, se aprovecha una posi-
cién de superioridad, ascendencia, poder o autoridad, o se
utiliza el engafio para obtener su consentimiento, asi como,
en todo caso, siempre que sobre él se use la violencia o la
amenaza con aquellos propdsitos.

Anamnesis

Se deben tener en cuenta las premisas ya expuestas en
el maltrato fisico. Hay que recordar que a los adolescentes
es preferible entrevistarlos solos, especialmente si se trata
de un posible abuso sexual. En este caso, se les debe pre-
guntar sobre relaciones sexuales previas y si se emplearon
0 no métodos de barrera, cuando fue la tltima relacién y, en
el caso de las nifias, la historia menstrual.

El abuso sexual puede detectarse porque el paciente o
los familiares lo declaren pero también debe sospecharse
cuando confluyen diversos indicadores que se exponen en
la tabla IV.

Exploracion fisica

En caso de sospecha de abusos sexuales con contacto
sexual en las 72 horas previas o si el nifio presenta moles-
tias 0/y sangrado ano-genital se debe llamar al forense sin
explorar al paciente hasta que llegue (salvo sospecha de
lesiones que requieran atencién inmediata). El sera el encar-
gado de realizar la exploracion fisica de urgencia y de reco-
ger las muestras necesarias’?. Si ha pasado mas tiempo, no
existen lesiones agudas, no ha habido contacto fisico o este
es dudoso se remitird al nifio a su pediatra o a la consulta
de pediatria general del hospital de forma urgente para que
se complete el estudio.

La valoracion de los hallazgos en la exploracion debe ser
cautelosa y siempre se debe considerar la concordancia de las
lesiones con los abusos referidos por el nifio. Hay que tener
en cuenta también que en distintos estudios se ha demostra-
do que sélo un pequefio porcentaje de nifios evaluados por

A. GIMENO DIAZ DE ATAURI 'Y COLS.

TaBLA IV. HALLAZGOS FISICOS Y PSIQUICOS RELACIONADOS CON LA
PRESENCIA DE ABUSO SEXUAL.

Indicadores fisicos

- Dolor, prurito, sangrado o supuracién vulvar o anal.
- Disuria, polaquiuria.

- Enfermedades de transmision sexual (ETS).

- Embarazo.

Indicadores psicosomaticos

- Encopresis 0/y enuresis.

- Dolor abdominal recurrente, migrafia.
- Quejas mdltiples y vagas.

- Rechazo a acudir al colegio.

Indicadores comportamentales

- Cambios de comportamiento, depresion, ansiedad.

- Trastornos del aprendizaje, el suefio o la conducta
alimentaria.

—  Promiscuidad, conducta sexualizada.

—  Delincuencia, consumo de toxicos.

sospecha de abuso sexual presentan lesiones en la explora-

cién ano-genital®®. Algunas lesiones que en los adultos son

consideradas infecciones de transmision sexual como las lesio-

nes ano-genitales por papilomavirus humano (HPV) en nifios,

principalmente en edad prepuberal, pueden con frecuencia

transmitirse por otras vias. Por ello, ante estas lesiones se debe

valorar con cautela la posibilidad de abuso”1. Siempre que

el nifio 0/y el cuidador no aporten una causa accidental plau-

sible, se puede considerar como muy sugestiva de abuso

sexual la presencia de uno o varios de los siguientes:

1. Laceraciones, hematomas o cicatrices en labios, pene,
escroto, zona perineal.

2. Laceraciones o equimosis en el himen. Ausencia de algtin
fragmento.

3. Embarazo.

4. Presencia de esperma en muestra obtenida directamen-
te del cuerpo del nifio.

5. Diagnosticos confirmados de gonorrea, sifilis, Tricho-
mona, Chlamidia o VIH sin antecedentes de otra posi-
ble via de infeccion.

Estudios de laboratorio
Se debe realizar test de embarazo en sangre y orina a
toda postptiber con signos de penetracién. Los estudios para
descartar enfermedades de transmision sexual (ETS) estan
indicados en los siguientes casos>20:
- Datos en la exploracion que sugieran penetracién o infec-
cion.
- Mudiltiples agresores.
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TABLA V. FARMACOS PARA EL TRATAMIENTO PROFILACTICO ANTE RIESGO DE INFECCION POR VIH.

Edad Farmacos Dosis
<13 afios Zidovudina 180 mg/m?/12 h
Lamivudina 4mg/keg/12h
Kaletra® (Lopinavir/ritonavir) 7a<15kg 12mg/kg LPV/3 mg/kg RTV/12 h
15a40kg 10 mg/kg LPV/2,5 mg/kg RTV/12 h
>40 kg 400 mg LPV /100 mg RTV(2 comp 6 5ml)/12h
> 13 afios Combivir® (Lamivudina/zidovudina) 1comp/12h
(>40kg) Kaletra Meltrex® (Lopinavir /ritonavir) 2 comp 6 5ml/12 horas

- Agresor desconocido, con ETS conocida o elevado ries-
go de padecerla (Adicto a drogas por via parenteral, ado-
lescente, multiples parejas...).

- Solicitud por parte del nifio o la familia.

En caso de que estén indicadas se obtendrén las siguien-
tes muestras:

e SEROLOGIAS: Sifilis, VIH y Hepatitis B. En el momen-
to de la agresion y al mes después, con objeto de obser-
var seroconversiones. Se deben confirmar los resultados
con controles alos 3, alos 6 y a los 12 meses.

e CULTIVOS Y FROTIS DE SECRECIONES: En el momen-
to de la atenci6n al nifio se procederd a la toma de mues-
tra por el medico forense. Se realizard una toma vaginal
0/y anal con hisopo con medio de transporte. En caso
necesario se pueden almacenar a temperatura ambien-
te hasta que las estudie el microbi6logo. Para descartar
Chlamydia la muestra no debe ser vaginal si no que es
necesaria una muestra cervical de las células del epite-
lio (limpiar bien secreciones previa a recogida de mues-
tra) tomada con hisopo seco de “Dacron”. En todos lo
casos debe repetirse el estudio a los 15-20 dias de la agre-
sién ya que si ésta esta proxima en el tiempo es facil que
no se hagan positivos los cultivos. En el volante que
acompafie a las muestras se expondra que se trata de
una sospecha de agresién sexual y el tiempo transcu-
rridos desde la misma.

Tratamiento

Se deben notificar todos los casos (Fig. 2). Ademas, hay
que valorar la necesidad de profilaxis para enfermedades de
transmision sexual (ETS). Las guias clinicas publicadas hasta
este momento no recomiendan el tratamiento profilactico de
rutina en la edad pediatrica. Sélo en casos de elevado ries-
go 0 en caso de que la familia lo solicite se valorara el trata-
miento tras haber recogido todas las muestras. En caso de
los adolescentes (y adultos) se debe administrar profilaxis
para ETS en los mismos supuestos que cuando estan indi-
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cadas las pruebas complementarias para su diagnostico®.

Se deben administrar todos los siguientes farmacos:

- Gonococo: CEFTRIAXONA 125 mg (im) o cefixima 8
mg/kg oral (max 400 mg). Dosis tnica.

- Chlamydia trachomatis: AZITROMICINA 20 mg/ kg (max
1g). dosis tinica.

—  Trichomonas vaginalis v vaginosis bacteriana: METRO-
NIDAZOL 15 mg/kg/d, 7 dias en nifios. 2g (VO) dosis
tnica en adolescentes.

- VHB: Vacuna en pacientes no inmunizados.

- VIH: La profilaxis postexposicion es un tema contro-
vertido en los casos de abuso sexual. En el momento en
que se escribe este protocolo no hay evidencia cientifi-
ca sobre su utilidad. Sin embargo, se sigue recomen-
dando iniciar la triple terapia cuanto antes en las pri-
meras 72 horas postexposicién (mejor en las primeras 6
horas) en caso de que exista certeza o riesgo de que el
agresor sea VIH positivo. Si se decide iniciar el trata-
miento (dosis y pauta en tabla V), debe explicarse a los
padres los riesgos y beneficios del tratamiento y se reco-
mienda solicitar un consentimiento informado. La medi-
cacién debe administrarse durante 28 dias y el nifio debe
ser derivado a la consulta del especialista en VIH/SIDA
del hospital para su seguimiento de forma preferente®2.

SINDROME DE MUNCHAUSEN POR PODERES

El sindrome de Munchausen por poderes es una forma
compleja y poco frecuente de maltrato fisico infantil pero
con importante riesgo vital para el paciente. Se produce
en aquellas situaciones en las que un nifio recibe atencién
médica innecesaria y dafiina o potencialmente dafiina como
consecuencia directa de los actos de su cuidador. Los sin-
tomas son inventados, imaginados o provocados lo que hace
que sean dificiles de detectar (en los dos primeros casos) o
inconsistentes (en el tercero).



El diagndstico de esta forma de maltrato es muy compli-
cado. Siempre que se sospeche debe investigarse intensamen-
te esta posibilidad y ser cuidadoso a la hora de realizar prue-
bas diagndsticas o de tomar decisiones terapéuticas poten-
cialmente dafiinas para el nifio. El abordaje debe ser multidis-
ciplinar y es fundamental la cooperacién entre enfermeria y
pediatria tanto de Atencién Primaria como del Hospital. Se debe
recoger la historia médica completa del nifio, valorar ingreso
hospitalario para monitorizar la presencia de los sintomas refe-
ridos y vigilar la posibilidad de que sean provocados.

Algunos signos de alerta son42:

- Enfermedades recurrentes.

- Discordancia entre los signos y sintomas y aparicion de
los mismos fuera del alcance de los médicos.

- Ausencia de relacion entre los detalles de la historia del
presunto enfermo y los diagndsticos.

- Relativa tranquilidad de los padres ante la incertidum-
bre del diagnostico.

- Insistencia en realizar pruebas y eximenes que conlle-
van riesgo.

- Convulsiones que no ceden al tratamiento habitual.

- Antecedentes de rasgos psicopatologicos en la familia.
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Critica de libros

No estais solos

KRR

NO ESTAIS SOLOS, UN TESTIMONIO
ESPERANZADOR SOBRE EL TDAH

Independientemente de mi amistad y carifio hacia los
autores del libro “No estais solos, un testimonio esperan-
zador sobre el TDAH”, creo muy recomendable su lectura
para todas las personas implicadas de una u otra manera en
este problema.

El libro narra la experiencia propia con un hijo tardia-
mente diagnosticado de TDAH, con un tono esperanza-
dor y entusiasta. El hecho de que la autora sea pediatra, y
al igual que su marido, persona optimista, tenaz e incan-
sable luchadora, les da mas atin una vision privilegiada
como espectadores directos de la evolucién clinica antes y
tras el tratamiento, que puede ser muy ttil para familias
superadas por el problema de sus hijos.

Ademas tiene un caracter divulgativo de un trastorno
neuroldgico ya claramente definido, con criterios médicos
diagnosticos bien establecidos y un tratamiento ttil en la
mayoria de los casos. Intercala sus experiencias persona-
les con breves pero suficientes explicaciones cientificas al
problema, muy comprensibles para todo tipo de lectores.
Estd claro que su conocimiento puede ayudar a un diag-
néstico temprano, que permita diferenciarlo de otros tras-
tornos de la conducta, y prevenir las consecuencias que el
mismo puede ocasionar. El conocimiento del problema va
creciendo entre los médicos, pero atin es insuficiente entre
muchos profesionales docentes, que asisten escépticos a tales
diagnésticos. Aunque no todos los casos de mal rendimiento

No estais solos, un testimonio esperanzador
sobre el TDAH

La pediatra M* Jesiis Orddiiez y su marido Roberto Alvarez-Higuera, padres de
un nifio con TDAH, han escrito un libro sobre este trastorno y, ante todo, sobre
su experiencia vital que es comentado a continuacién por varios médicos, perio-
distas, escritores y profesores universitarios.

escolar puedan deberse a un TDAH, seria irresponsable
seguir negando su existencia.

Los autores han escrito un libro ameno, emocionante y
lleno de ternura, sin ningtin reproche ante lo tardio del diag-
nostico, sino mas bien con la alegria y satisfaccion de los
resultados del tratamiento, y transmitiendo ademas a los
lectores una gran confianza en la medicina y sus profesio-
nales.

José Manuel Marugin de Miguelsanz
Pediatra. Jefe de Docencia. Hospital Clico de Valladolid

UNA APUESTA ETICA PARA UN MUNDO MEJOR

“El espiritu es un jardin”, que decia el obispo de Digne
en “Los miserables”, segtin Victor Hugo. Un jardin que es
preciso cultivar. Y que no hay hierbas malas ni hay hombres
malos, sino cultivadores malos. Es algo que también nos vie-
nen a advertir con rigor Maria Jests Ordéfiez y Roberto
Alvarez-Higuera en su esclarecedor libro, “No estais solos,
un testimonio esperanzador sobre el TDAH".

EITDAH es el Trastorno de Déficit de Atencién e Hiper-
actividad, una anomalia que, en mayor o menor medida,
sufre una buena parte de nuestra infancia y de nuestra juven-
tud, sin que asumamos que es uno de los mayores proble-
mas del complejo mundo de la Educacién. Y al hablar de
Educacién estamos hablando no sélo del presente de esos
muchachos y muchachas, de su rendimiento escolar y de su
relacion con los que les rodean; estamos hablando de su
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futuro, de su realizacién como personas y de su insercion
como ciudadanos en la sociedad.

Una pregunta que nos hacemos constantemente, con
relacién a nifios y adolescentes que en apariencia son nor-
males, es porqué teniendo unas cualidades equiparables a
otros nifios y adolescentes fracasan en sus estudios, son inca-
paces de concentrarse en sus actividades, se comportan de
forma andémala en su relacion familiar, son incontrolables
por su hiperactividad o les invade una inexplicable y demo-
ledora melancolia, factores que a la postre les hace dife-
rentes de los demads y, en muchos casos, les aboca a una mar-
ginalidad social en su madurez.

Maria Jestis Ordéiez y Roberto Alvarez-Higuera con-
testaron a esa pregunta, y a muchas, mas al tener que afron-
tar un caso de TDAH en su propia casa. Fueron valientes,
siendo unos auténticos “Padres Coraje”, librando una dura
batalla en el bosque intrincado de esta patologia, hasta lle-
gar primero a diagnosticarla y después a aplicar la terapia
adecuada. El resultado, la salvacion de su hijo. Y con ella el
salir de un aterrador infierno, como el que sufren miles de
familias con sus hijos, afectados de una forma u otra por
el TDAH.

Pero Maria Jestis Ordéfiez y Roberto Alvarez-Higuera
no se han conformado con llegar ellos a su tierra prometi-
da, sino que han plasmado, con ejemplar sinceridad, luci-
dez y generosidad, sus reflexiones, estudios y experien-
cias en el libro “No estais solos”. A través de sus atractivas
e inteligentes paginas arrojan luz sobre una cuestion que ha
estado siempre presente en nuestras familias, en nuestros
colegios, en nuestra sociedad, mientras padres, educadores
y ciudadania en general vagaban en la mas absoluta de las
oscuridades.

Pagina tras pagina de “No estdis solos” nos damos cuen-
ta de la tragica desconexi6n entre los universos de la Edu-
cacion y de la Medicina. Una desencuentro que todavia esta
por resolver, lo que es una de las més flagrantes injusticias
en nuestra hipotética Sociedad del Bienestar. El TDAH nos
afecta a todos, y lo mas sorprendente es que se transmite de
padres a hijos. Pero no acabamos de concienciarnos.

“No estdis solos” es un SOS lanzado a la sociedad en este
mundo global cada vez mds competitivo. Una apuesta ética
para un mundo mejor, donde todos puedan desarrollar sus
potencialidades. Maria Jestis Ordéfiez y Roberto Alvarez-
Higuera demuestran palpablemente que el TDAH es una
anomalia orgdnica que se puede corregir, pero que requie-
re un diagndstico y una terapia precisos. Un diagndstico y
una terapia que han de ser llevados a cabo en el delicado
jardin de nuestros nifios y adolescentes por cultivadores
expertos. El espiritu, el ser humano, es un jardin que hay

que saber cultivar. Si no, corremos el peligro de que se nos
marchite.

Ignacio Amestoy
Profesor, periodista y dramaturgo

AMOR, HUMOR, ESPERANZA Y MEDICINA. MAS
ALLA DEL TDAH

Hace unos dias me recordaba un amigo una cita de un
superviviente de los campos de concentracion nazis: “La
ultima de las libertades humanas, la eleccion de la actitud
personal ante un conjunto de circunstancias, nada ni nadie
te la puede arrebatar”.

Cuando eché el primer vistazo al libro “No estais solos.
Un testimonio esperanzador sobre el TDAH” me sorpren-
di6 gratamente la postura que, como madre y padre, adop-
taron Marfa Jestis Ordéfiez y Roberto Alvarez-Higuera, ante
una situacién familiar que, de entrada, no es facil de afron-
tar. A las madres y a los padres el amor se nos supone, pero
no siempre tenemos a nuestro alcance las herramientas id6-
neas para ayudar a nuestros hijos y nuestras hijas.

Al entrevistar personalmente a los autores palpé el gran
recorrido personal y familiar que habian realizado con su
hijo, antes y después de ser diagnosticado de trastorno por
déficit de atencién. Un camino labrado a base de tesén y
confianza en su hijo, en el que también abundaban las pie-
dras del dolor, ese sufrimiento inevitable incluso para una
madre-pediatra.

Pero lo esencial de este libro es el mensaje de esperanza
compartida, trufada de buen humor, sobre el que se asien-
ta su proyecto y el camino elegido para encarar el trastorno
por déficit de atencién como madre y como padre, més alla
de los manuales cientificos, aunque, como recuerdan, hay
que confiar en la medicina y remover obstaculos en las escue-
las para mejorar las expectativas de ese 3-5% de la pobla-
cién infantil que padece TDAH.

Tiene un gran valor, ademas, la actitud adoptada ante su
entorno inmediato y ante la sociedad a la que ofrecen esta
nueva publicacién. En un mundo marcado por el individua-
lismo ofrecer soluciones compartidas, es un gran desafio al
aislamiento emocional en el que viven muchas familias con
hijos o hijas con TDAH y que en no pocas ocasiones acaba
por desencadenar trastornos afiadidos en el hogar como la
depresion, la ansiedad e incluso la ruptura de la pareja.

Es también un acto de generosidad y de extrema since-
ridad. No hay nada de autoengafio en este libro que acepta
que el TDAH es un trastorno crénico, para toda la vida.
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Por tltimo, destacar el cardcter didactico del libro y el
enriquecimiento que supone la acertada incorporacion de las
vifietas de Judrez para ilustrar esas situaciones tan cotidianas
del TDAH de una manera desenfadada, pero contundente.

Pero como decia al principio, la gran leccién de este libro
es la actitud que los autores habéis elegido ante vuestro hijo,
mas alla del TDAH.

Ana Gaitero Alonso
Periodista

DIVULGAR SIN BANALIZAR

Divulgar sin banalizar es uno de los retos mas dificiles
que han de afrontar quienes deciden escribir sus experien-
cias. He tenido el privilegio de ir leyendo los distintos borra-
dores que fueron sucediéndose hasta que surgio el texto defi-
nitivo de “No estais solos. Un testimonio esperanzador sobre
el TDAH”, y ya en ese proceso pude comprender la impor-
tancia de la obra que sus autores iban a poner a disposicion
de padres y educadores; en definitiva, el libro que cualquier
persona quisiera leer si tiene que enfrentarse por primera vez
a la comprension de este trastorno. Claro, riguroso, entra-
flable, sincero, pero sobre todo, cémo se reconoce el subtitu-
lo: esperanzador. Sin negar el problema, lo abordan desde
una comprensién tan rigurosa como entrafiable, en términos
médicos y humanos. Maria Jestis Ordéfiez y Roberto Alva-
rez- Higuera reconocen sus angustiosos afios de bisqueda
sin respuesta a la conducta de su hijo, pero también la feli-
cidad que les trajo el diagndstico definitivo, pues permitio
reconducir todo aquello que antes parecia no tener solucion.
Estamos ante un libro cuyos valores lo hacen interesante para
cualquier persona con inquietudes, mas alla del tema con-
creto abordado. Ni mera acumulacion de anécdotas sobre
penas familiares, ni un arduo manual para especialistas. Desde
el primer capitulo hasta su entrafiable gavilla final de razo-
nes para no sentirse solo ante los retos que plantea el TDAH,
estd escrito con la voluntad de ayudar al profano a com-
prender en qué consiste este trastorno. El lector puede abrir-
lo al azar por cualquier pagina y siempre encontrard una frase
digna de ser recordada. En definitiva, un libro 1til, riguroso,
ameno, incluso divertido, profundamente ético, que deberia
figurar en la biblioteca de todos los centros. Muy recomen-
dable para los padres que ademas de comprender “quién” es
su hijo, necesiten comprender “quiénes” son ellos mismos.

Eduardo Aguirre Romero
Periodista
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COMENTARIOS AL LIBRO “NO ESTAIS SOLOS”

Recibo un libro que me envia desde Ledn su autora,
Maria Jests Ordéfiez, una buena amiga y excelente com-
pafiera pediatra. Su titulo es “No estais solos. Un testimo-
nio esperanzador sobre el TDAH”, se destina a padres y
trata sobre el Trastorno por Déficit de Atencion con Hiper-
actividad.

Cuando se nos presenta un problema de salud es nor-
mal consultar con uno o incluso con varios profesionales
antes de tomar una decisién acerca de la aceptacion del diag-
nostico, plan terapéutico y otros condicionantes ligados al
mismo. Una vez se inicia el proceso, existe un cauce por el
que discurre todo el asunto. Hace pocos dias me enviaron
un correo desde otra provincia. Una madre me comentaba
que su hija de 7 afios tenfa un trastorno psicolégico pero que
nadie le hacia caso y que ella y su marido se sentian perdi-
dos. La familia, los amigos, los maestros le decian que la
educacién de la nifia era pésima, y que como no hiciera algo
en pocos afos tendria un serio problema. Comentaba que
habia acudido a varios médicos y psic6logos pero no habia
servido para nada. El breve relato del comportamiento de
la nifia y de los acontecimientos narrados en el correo pare-
cia indicar que se trataba de un caso de TDAH. Por supues-
to, y como ocurre con demasiada frecuencia en estos pro-
blemas, no existia un diagndstico, ni un plan terapéutico, ni
un cauce por el que el proceso deberia discurrir. El correo
terminaba con estas palabras: “estamos solos, nadie nos
ayuda. Y lo peor es que creo que odio a mi hija”.

Estas y otras historias se repiten con demasiada fre-
cuencia en nuestras consultas de psiquiatria infantil. Y aun-
que la solucién no parece dificil, lo cierto es que los padres
se enfrentan una y otra vez a un peregrinaje estéril de pro-
fesional en profesional, a un abandono real por parte de las
instituciones y a convivir con la acusacién de malos padres
y peor educadores.

Un experimento clasico en psicologia consiste en la admi-
nistracién de pequefias descargas eléctricas a ratas de labo-
ratorio que no pueden escapar de la jaula electrificada. Esas
descargas se avisan mediante un indicador (por ejemplo una
luz 0 un sonido que aparece con anterioridad). Al recibir las
primeras descargas, la rata intenta saltar y se mueve com-
pulsivamente. Después de varias descargas, el animal com-
prueba que sus intentos son intitiles y “espera” la descarga
sin moverse y con la cabeza entre las patas. Al fenémeno se
denomina Indefensién Aprendida.

No se si nuestras madres y padres de nifios con TDAH
presentan el fendmeno de Indefensién Aprendida. Pero pare-
ce légico pensar que la culpabilizacién continua a la que son
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sometidos y el sufrimiento que produce la expresién de los
sintomas del nifio reduzca y anule la esperanza de encon-
trar una solucion al problema.

En los tltimos afios he leido varios libros sobre TDAH
destinado a padres y educadores. Muchos de ellos magni-
ficos. También me han gustado los comentarios y criticas
que he leido sobre el libro de Maria Jests y su marido Rober-
to. Todas ellas destacan los sentimientos que transmite el
libro, como la esperanza o el amor, el estilo ameno y direc-
to o la importancia de los contenidos cientificos que se inter-
calan entre los capitulos que narran las experiencias de los
autores. Comparto las alabanzas. Pero confieso que al final
de la lectura me queda un sabor agridulce. Considero difi-
cil plasmarlo en palabras. Pero tiene que ver con indigna-
ci6n, con rabia, con un grito agudo y profundo cuando nadie
te escucha, con vergiienza y con todo lo que sentimos cuan-
do otra madre o padre de un nifio con TDAH, que llega a
nosotros por primera vez, vuelve a llorar en la consulta

Pedro Javier Rodriguez Herndndez

Pediatra Acreditado en Psiquiatria Infantil

Hospital de Dia Infantil y Juvenil “Diego Matias Guigou y
Costa”. Servicio de Psiquiatria. Hospital Universitario Ntra.
Sra. de Candelaria. Tenerife

NO ESTAIS SOLOS

Si toda obra de caracter cientifico es bienvenida, cuan-
to mas ha de serlo un libro que, no sélo supone una extra-
ordinaria orientativa para quienes conocen de cerca casos
de esta indole, sino que, ademas, afiade una, mas que gene-
rosa, experiencia personal, lo que revela la enorme calidad
humana de sus autores y su exquisita sensibilidad al hacer
participe de su obra, naturalmente, a su querido hijito.

La plasmacién de su vivencia personal como padres, en
su deseo permanente de resolver el problema de su hijo
intentando constantemente comprender su conducta en
su infancia y adolescencia, ha cristalizado en esta admira-
ble y generosa aportacién para todos los padres que se
encuentran en similares circunstancias.

Supone, por tanto para mi, no s6lo una gran satisfaccién,
sino un verdadero honor cumplimentar el encargo de dar
mi sencilla opinién en tomo a esta obra —obra, por lo demas
de profundo calado humano y cientifico- de mis queridos
Mz Jestis y Roberto.

Y, efectivamente, no estamos solos, ni podriamos estar-
lo, mientras haya personas que, como es el caso de Rober-
to y M? Jests, estén dispuestas, con enorme generosidad,
a compartir con los demds su magnifica experiencia per-
sonal.

A mi parecer, el reto que han asumido evidencia una
serie de valores que no pueden silenciarse y que, sin pre-
tender ser exhaustiva, yo los resumirifa en los siguientes:

- Coherente responsabilidad como padres.

— Valentia excepcional al hacer publica su personal expe-
riencia para utilidad de otros padres -muchos en la
actualidad- que atraviesan por esta circunstancia, y a
los que este libro puede aportarles un alto grado de luz
y esperanza: luz en el conocimiento de este tipo de tras-
torno por déficit de atencién e hiperactividad, y espe-
ranza de que es absolutamente tratable, superable y,
sobre todo, identificable por padres o familiares que,
posiblemente sufrian esta experiencia en algtin ser que-
rido y que, posiblemente por desconocimiento, podria
traducirse en una actitud injusta para el ser querido de
la familia que respondia a tales sintomas.

- [Encomiable sentido ético civil en sintonia con la pro-
teccion de la juventud e infancia que preconiza nues-
tra Constitucién (articulo 20.4) como bien constitucio-
nalmente protegido y que va mas alla de su ambito pri-
vado, trascendiendo al &mbito social, con un fin de abso-
luta y desinteresada ayuda incondicional para quienes
quieran aproximarse al conocimiento de estos sintomas.
No escatiman en su magnifica obra realismo alguno —son

conscientes del largo camino por recorrer- y envian este
mensaje a todos quienes tienen interés en un tratamiento
adecuado a este diagnéstico, pero, eso si, abriendo en su
libro, de par en par, la absoluta seguridad, la intima con-
viccién de una esperanza cierta en la superacion de esta con-
ducta, al identificar este trastorno diagnosticandolo como
tal y conforme al adecuado tratamiento.

Solo asi, el tipico “no puedo”, tan recurrente por parte
de nifios con TDAH, dejara de ser el freno que, con fre-
cuencia, impide a muchos nifios y adolescentes un desa-
rrollo pleno de su latente personalidad, y que les permiti-
ra manifestarse tanto en familia, como al exterior, sin traba
alguna. Es nuestra obligacion y nuestra responsabilidad.

Gracias Roberto, gracias M Jests.

M?* Victoria Garcia-Atance
Profesora Titular Derecho Constitucional. UNED
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Reconocimiento al Dr. Castellano Barca

DR. GERMAN
CASTELLANO BARCA:
“TORRELAVEGUENSE
ILUSTRE 2008”

El pasado 31 de enero el
Grupo de opinién “Quer-
cus” de Torrelavega, Canta-
bria, concedid, en su XIII
edicion, la distincién de “TORRELAVEGUENSE ILUSTRE
2008” al pediatra y miembro de la Sociedad de Pediatria de
Asturias, Cantabria y Castilla y Leén, Dr. Germén Caste-
llano Barca.

Presidieron el acto, al que acudié numeroso publico, la
Alcaldesa de Torrelavega, D? Blanca Rosa Gomez Morante
y el Presidente del Parlamento de Cantabria, D. Miguel
Angel Palacio Garcia. Estuvieron presentes el Dr. Miguel
Garcia Fuentes, Catedratico de Pediatria de la Facultad de
Medicina de Santander, el Dr. Lino Alvarez Granada, Jefe
del Servicio de Pediatria del Hospital Marqués de Valede-
cilla, el Vicepresidente por Cantabria de la SCCALP, Dr.

Horacio. Paniagua Repetto y la Presidenta de la Sociedad
de Pediatria Extrahospitalaria de Cantabria, Dra. Carmen
Rodriguez Campos.

En los fundamentos de esta concesion se valoro el tra-
bajo realizado por el Dr. Castellano durante 44 afios como
pediatra en Torrelavega y su compromiso con la atencién al
adolescente las tltimas dos décadas. Se apreciaron también
sus actividades en diversas sociedades cientificas, desta-
candose que actualmente preside la Sociedad Espatfiola de
Medicina de la Adolescencia y el Comité de Medicina de la
Adolescencia de la Asociaciéon Latinoamericana de Pedia-
tria.

Sociedades e instituciones manifestaron durante este
acto su adhesién a la distincién que se otorgaba y por parte
de la SCCALP se indic6, ademas, que el Dr. Castellano es
un miembro destacado de esta Sociedad que ha colaborado
durante afios en las miltiples actividades desarrolladas
en su seno en favor de la pediatria en general y de la medi-
cina del adolescente en particular, siendo un referente por
su valia profesional y humana.

H. Paniagua Repetto
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REUNION DE PRIMAVERA DE LA SCCALP
Mesa Redonda: Neurologia. Temas de hoy

Los trastornos del espectro autista. Una perspectiva evolutiva

R. CANAL BEDIA

Universidad de Salamanca

RESUMEN

Los trastornos del espectro autista (TEA) constituyen un
grupo de alteraciones neuroevolutivas que se presentan en
una amplia variedad de expresiones clinicas, siendo todas
consecuencia de disfunciones multifactoriales en el desa-
rrollo del sistema nervioso central. En los sistemas interna-
cionales de clasificacién los TEA estan agrupados bajo el
epigrafe de Trastornos Generalizados del Desarrollo. En
todos los trastornos de este grupo se observan alteracio-
nes cualitativas en la interaccion social, déficits en la comu-
nicacién y patrones repetitivos, restringidos y estereotipa-
dos de comportamiento. El trastorno mas prototipico de este
grupo es el autismo, caracterizado por la mencionada tria-
da de sintomas, aunque es mucho mas frecuente el tras-
torno generalizado del desarrollo no especificado, que no
presenta toda la sintomatologia del autismo y por lo gene-
ral es menos grave.

En todos los casos, las alteraciones presentes en los TEA
hacen muy dificil la vida de la persona que presenta algu-
no de estos trastornos, asi como la vida de sus padres, de
otros familiares y de cuidadores o educadores. Hoy los TEA
son todavia trastornos muy dificiles de tratar y también
de los mas costosos. En la actualidad, cuando han pasado
mas de 60 afios después de ser descrito por primera vez el
autismo, las personas con TEA y sus familias contintian a la
espera de respuestas sobre sus causas y en muchos casos a
la espera de un diagndstico fiable y de un tratamiento ade-
cuado.

En la ponencia se exponen los retos mas importantes que
se afrontan en la actualidad, destacindose cuestiones como

la prevalencia, la deteccion y atencién precoz, las causas y
la intervencion, tanto educativa como psicofarmacolégica,
del autismo

En relacion a la prevalencia, si bien no hay cifras defi-
nitivas sobre la tasa de estos trastornos en la poblacién gene-
ral, lo cierto es que desde que se llevan haciendo registros
sistematicos, se constata un incremento progresivo de casos.
Los datos mads recientes y alarmantes indican que la preva-
lencia del autismo y los trastornos del espectro autista es
mucho mayor de lo que se crefa, pudiendo llegar a repre-
sentar un 1% de la poblacién (Baird, Simonoff, Pickles,
Chandler, Meldrum y Charlan, 2006). Aunque esta tasa de
prevalencia pueda parecer excesiva y posiblemente no sea
directamente aplicable a nuestro entorno, los estudios de
prevalencia realizados durante la Gltima década dejan bien
claro el aumento en el niimero de casos (Posada et al., 2005).
Tampoco hay una respuesta definitiva en relacién a las razo-
nes del incremento en las tasas de prevalencia, habiéndose
propuesto que este incremento podria estar relacionado con
un cambio en los criterios de diagndstico, o con un incre-
mento de la sensibilidad de los profesionales hacia este tipo
de trastornos, lo que habria dado lugar a cambios en la estra-
tegia de identificacion que usan profesionales de atencién
directa como los pediatras por ejemplo. También cabe la
posibilidad de que las causas de este incremento estén rela-
cionadas con el hecho de que la poblacién de estudio tenga
cada vez menos edad.

Precisamente la edad de deteccion se reconoce hoy como
un aspecto crucial en relacion al pronéstico de la persona
con un TEA, existiendo una gran presion tanto desde las
familias como desde los sistemas de atencion temprana para
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que los casos se detecten cuanto antes. En el momento actual
hay ya gran cantidad de investigaciones y estudios de revi-
sién que demuestran la plasticidad del cerebro en la primera
infancia y la eficacia de la intervencién temprana para favo-
recer cambios importantes en los procesos neuroevolutivos
(Guralnick, 1997). La conclusion global que se obtiene a par-
tir de la revision sobre la eficacia de la intervencién tem-
prana en el tratamiento de los TEA refleja una idea muy
clara: la intervencion temprana puede marcar la diferencia
entre un buen y un mal prondstico general, ya que hace posi-
ble que los nifios con TEA mejoren de manera muy signifi-
cativa, siempre y cuando los programas sean sistematicos,
estén cuidadosamente planificados e incluyan objetivos indi-
vidualizados en los aspectos de comunicacién, habilidades
de interaccion social, juego, autonomia personal y desarro-
llo cognitivo como principales areas de aprendizaje (Daw-
son y Osterling, 1997; Fenske, et al., 1985; Harris y Hand-
leman, 2000); McGee, 1999; Rogers, 1998).

Las revisiones publicadas hasta el momento indican que
esta claro que el niimero de sesiones que se dediquen a la
atencién temprana y, por extension, la precocidad en la detec-
cion, pueden hacer que se produzca un cambio importante
en la vision que tenemos del autismo y los TEA en gene-
ral. Los resultados de combinar deteccién precoz y atencién
temprana puede llevarnos a superar viejas concepciones
pesimistas acerca del autismo, como por ejemplo que el 50%
de los nifos con autismo nunca llegan a hablar, o que el 75%
tienen un funcionamiento intelectual significativamente
bajo. Quiza estos datos viejos sobre el autismo no reflejen la
realidad sobre el curso natural del trastorno, sino informa-
cion sobre el resultado que alcanzaban nifios con autismo
que no recibieron atencién temprana cuando eran peque-
fios (Bryson et al, 2003).

Los argumentos precedentes dejan claro que el desa-
rrollo de instrumentos para la deteccién precoz puede cons-
tituir un objetivo estratégico de gran importancia para mejo-
rar las expectativas de futuro de personas y familias con
TEA en nuestro pais.

En relacion a la identificacién de signos precoces, la inves-
tigacion sobre el desarrollo temprano del autismo aporta
informacion relevante, apoyada en estudios retrospectivos
principalmente (Canal, 2000). Estos estudios se basan en el
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analisis de videos domésticos tomados de nifios cuando teni-
an 12 meses 0 menos y que posteriormente recibieron un
diagnéstico de trastorno del espectro autista. Otros estudios
recogen datos mediante cuestionarios para los padres. Final-
mente, en menor medida, algunas investigaciones de labo-
ratorio aportan también datos que han permitido la identi-
ficacion de los signos precoces del trastorno.

En cuanto al estudio de las causas del autismo, la inves-
tigacién actual se orienta hacia la busqueda de factores neu-
robioldgicos. La prevalencia del autismo en gemelos mono-
cigoticos puede llegar a ser superior al 60%, mientras que
en hermanos es del 3% (Piven, Gayle y Chase 1999). Tam-
bién se ha descrito una mayor prevalencia de algtn tipo de
TGD o TEA entre hermanos, oscilando estas cifras entre un
6-9%. Asi mismo, otros miembros de la familia presentan
una mayor prevalencia de trastornos cognitivos o del len-
guaje. También se han visto en nifios autistas alteraciones
cromosdmicas o de determinados genes implicados en la
regulacion de algunas funciones cerebrales (Nicolson y Szat-
mari, 2003). Por otra parte, es frecuente la aparicién de autis-
mo asociado a diversas patologias de base genética. Asf,
entre el 17y el 60% de los casos de esclerosis tuberosa, o
entre el el 3-25 % de los casos con sindrome X fragil reciben
un diagnéstico de autismo o de trastorno del espectro autis-
ta (Bailey, et al., 1993; Smalley et al, 1992).

En la actualidad destaca la creacién de consorcios y alian-
zas para realizar estudios de marcadores genéticos, que ya
han producido algunos descubrimientos que apuntan a la
existencia de varios genes implicados en el desarrollo del
autismo. Se han identificado regiones cromosdmicas sos-
pechosas de sustentar a genes del autismo. Los analisis fami-
liares de ligamiento han identificado regiones con elevada
probabilidad de contener genes implicados en autismo (7g31-
q32,15q11-q13,16p13.3). En el 15q11-q13, zona donde se pro-
ducen frecuentes duplicaciones, como para el sindrome de
Angelman, y subunidades de receptores GABA (A). Otra
region 7q31-q32 estaria relacionada con los trastornos del
lenguaje (Muhle, Trentacoste y Rapin, 2004).

Otros grupos estin dirigiendo sus esfuerzos hacia las
nuevas tecnologias, basadas en la neuroimagen, para iden-
tificar areas del cerebro potencialmente candidatas (Palmen
y Van Engeland, 2004).
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Antes de comenzar, quieremos resaltar que este trabajo es posi-
ble gracias a todos las/los pediatras y enfermerasjos de Atencién
Primaria de Salamanca y Zamora y los cuadros directivos de las
respectivas Areas de Salud que estdn colaborando en el proyecto,
transmitiéndonos el entusiasmo necesario para seguir adelante
con nuestro trabajo, por lo que queremos hacerles llegar nuestro
mids sincero agradecimiento.

Asi mismo, queremos hacer llegar este agradecimiento a todas
las familias que han participado voluntariamente en la ejecucién
del presente proyecto y a quienes debemos el sentido de nuestra
actividad investigadora y asistencial.

Los Trastornos del Espectro Autista (TEA) constituyen
un conjunto de alteraciones del neurodesarrollo caracteri-
zado por déficit en la interaccién social reciproca, déficit de
comunicacion y patrones de conducta e intereses repetiti-
vos y estereotipados, cuya etiologia se encuentra en una alte-
racién neurobioldgica, probablemente de origen genético.
El trastorno afecta a la persona desde la infancia temprana
y se prolonga durante toda su vida, produciendo un alto
grado de discapacidad.

Los estudios sobre prevalencia de los TEA indican un
incremento importante de casos en los tltimos diez afios.
Los motivos de este incremento estan todavia por determi-
nar. Entre otras causas se apuntan a los cambios en los cri-
terios de diagndstico y a una mayor concienciacién de los
profesionales, pero no se descarta la posibilidad de que el
aumento de la prevalencia sea real, debiéndose entonces a
la influencia de posibles causas ambientales que se suman
a una vulnerabilidad genética.

Los TEA conforman un espectro amplio de trastornos
que incluye fenotipos relacionados con las caracteristicas
principales del autismo -comienzo temprano de dificulta-
des en la comunicacién y en la interaccién social y com-
portamientos inusuales y repetitivos— tal y como defini6
Kanner en 1943. Los TEA incluyen el Autismo Tipico, el
TGD-NoE (Trastorno Generalizado del Desarrollo-No espe-
cificado), el Sindrome de Rett, el Sindrome de Asperger y el
Trastorno Desintegrativo Infantil. Los manuales DSM-IV-
TR y CIE10 son las dos principales herramientas de clasifi-
cacién que proporcionan los criterios para el diagnéstico de
TEA. Estas clasificaciones ayudan a entender el conjunto
que forman los trastornos, pero dejan sin solucionar el prin-
cipal problema de los TEA: un diagnéstico fiable y, sobre
todo, el diagndstico a edades tempranas. El problema del
diagndstico no se debe a la imprecision de los manuales cita-
dos, sino a que desafortunadamente, no existe una prueba
clinica que permita diagnosticar de forma inequivoca, basan-
dose hoy en dia el diagnéstico en herramientas estandari-
zadas de observacién que identifican los diferentes com-
portamientos caracteristicos de la triada clasica de los TEA.
Las herramientas de diagndstico aceptadas actualmente
como mas fiables para los TEA son el ADI-R (Rutter, Le Cou-
teur y Lord, 1989) y el ADOS-G (Lord, Rutter, DiLavore, y
Risi, 1999) que sirven para codificar el comportamiento pre-
sente en el autismo y para hacer un diagnéstico diferencial.

Uno de los hechos més aceptados internacionalmente es
que la deteccién e intervencién precoz del trastorno tiene
efectos muy positivos sobre el pronéstico de los nifios, por
lo que se considera una necesidad de primer orden detec-
tar los casos tan pronto como sea posible, ya que esto incre-
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mentaria las oportunidades de los nifios con TEA para alcan-
zar mejores niveles adaptativos.

Desde el punto de vista del diagndstico precoz, se han
propuesto diversos instrumentos especificos para la identi-
ficacion temprana de los TEA. El més aceptado por la comu-
nidad internacional en el momento actual, para su aplica-
cion en las consultas de pediatria de atencion primaria es el
M-CHAT (Robins et al. 2002). Esta herramienta sirve para
detectar signos precoces del alto riesgo de un trastorno de
la comunicacién y la socializacion y por lo tanto se presen-
ta en la literatura como un elemento que permite, seleccio-
nar de entre una poblacién, a aquellos nifios con mas pro-
babilidad de padecer TEA. El M-CHAT, validado inicial-
mente en EEUU, es un cuestionario autoadministrado de 23
items con dos opciones de respuesta (si/no) cada uno, que
los padres cumplimentan cuando estdn en la consulta del
Pediatra. Posteriormente, para los casos identificados
mediante el cuestionario como sospechosos, se lleva a cabo
una entrevista telefénica, basada en un protocolo estanda-
rizado, realizada por una persona experta en autismo, que
interroga a los padres sobre los items indicadores de sos-
pecha.

Desde el mes de Octubre 2005, nuestro grupo de inves-
tigacién de la Universidad de Salamanca junto al Instituto
de Salud Carlos III se volcé en el desarrollo de un estudio
de validacion del M-CHAT aplicandolo en las dreas de salud
de Salamanca y Zamora, utilizando como fuente de pobla-
cién dos hitos casi universales en nuestro medio sanitario:
a) la vacunacién triple virica a los 18 meses y b) la revision
a los 24 meses de edad incluida en el programa del nifio
sano.

Un dato importante es la notable implicacion y buena
disposicion hacia el programa por parte de los equipos de
pediatria de las areas de salud que vienen participando en
el programa desde su puesta en marcha, los datos positivos
de satisfaccién con el programa por parte de los usuarios
y el incremento de la coordinacion socio-sanitaria entre los
equipos de pediatria y las unidades de atencion temprana
de los servicios sociales.

Desde Octubre de 2005 a Febrero de 2008 se han recibi-
do 6104 cuestionarios, 827 de los cuales han sido clasifica-
dos como sospechosos de un trastorno de la comunicacién
y la socializacién. Tras la llamada telefénica se han confir-
mado 37 casos que han sido propuestos para evaluacion en
el nivel especializado. De los nifios evaluados se han detec-
tado 8 casos con Trastorno Generalizado del Desarrollo
(TGD), 18 casos con Retraso Madurativo (retraso mental), 4
casos de Trastornos Especifico del Lenguaje (TEL), 1 ha reci-
bido un diagnéstico provisional de Trastorno por Déficit de
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Atencién con Hiperactividad (TDAH), 5 tenian un desa-
rrollo dentro de los limites de la normalidad y 1 esta pen-
diente de evaluacion.

El proceso de deteccion se inicia cuando los padres reci-
ben el cuestionario M-CHAT/ES en la consulta de pediatria
y finaliza cuando el nifio identificado como caso sospecho-
so es enviado para evaluacion, por presentar riesgo de un
trastorno que afecta a la comunicacién y la socializacién.
Este proceso dura un tiempo medio de 2 meses. Se consi-
dera que este tiempo puede y debe reducirse, especialmen-
te para facilitar que en el futuro se tome la decisién de
ampliar el programa a toda la comunidad auténoma. Se
piensa que si el proceso sigue manteniendo una sola uni-
dad de interpretacién de los cuestionarios y de confirma-
ci6én de la sospecha, la demora se incrementaria, ya que
los cuestionarios llegarfan de toda la region y se multipli-
caria el niimero de llamadas telefonicas. Por esta razén se
plantea la posibilidad de que una modificacién en el pro-
ceso de deteccion podria reducir el tiempo de tareas admi-
nistrativas y también hacer innecesaria la tarea de confir-
macién de la sospecha mediante la llamada telefénica, pro-
porcionando a las consultas de pediatria una herramienta
informdtica automatizada para cubrir esta tarea. Asi surge
la idea de crear un sistema informatizado en el que direc-
tamente el pediatra o la/el enfermera/o, graba los datos del
nifo y obtiene una confirmacién de sospechoso o no sos-
pechoso. En caso afirmativo, en el mismo instante, el pedia-
tra verificard junto a la familia las respuestas y derivard a
los equipos pertinentes si fuera necesaria una evaluacién
mas exhaustiva. Por otro lado, aunque es posible que esta
estrategia pudiera incrementar ligeramente el tiempo de
algunas tareas de deteccién por parte de las unidades de
pediatria, también harfa innecesarias otras, como la recogi-
da y envio de los cuestionarios y llamada telefonica. Todo
ello supondra un ahorro de costes globales del programa en
la expectativa de su generalizacion a nivel regional y de
tiempo en favor de los usuarios del sistema, reduciéndose
la demora del diagnéstico y el inicio del tratamiento en Aten-
cién Temprana.

Los especialistas de pediatria de Atencién Primaria
demuestran una actitud favorable al programa de cribado
actual, asi como a la futura implantacién del programa de
cribado en la version informatizada, sin que suponga una
sobrecarga excesiva ni para ellos ni para las familias.

Del discurso de los profesionales se extrae la necesi-
dad de insistir en la coordinacién entre los diferentes ser-
vicios a los que las familias acuden en estas edades, sien-
do éste uno de los objetivos que se busca en el pilotaje infor-
matico ya que creemos que la existencia de una buena red



de comunicacién en los servicios socio-sanitarios es funda-
mental para el bienestar del nifio y su familia y favorece la
respuesta y atencion que recibe.

Este trabajo permite comprobar que diferentes servicios
e instituciones con responsabilidad en la atencion y el estu-
dio de las dificultades de los nifios pequefios pueden tra-
bajar conjuntamente y obtener asi resultados positivos para
la sociedad en general y para personas con dificultades en
particular y, lo que es mds importante, sirve para compro-
bar que la informacién que aportan los padres sobre el desa-
rrollo de sus hijos en un momento evolutivo preciso, es rele-
vante para determinar la necesidad de servicios de trata-
miento que pudiera precisar el nifio.

Para finalizar, se quiere hacer constar que atin no hemos
podido lograr toda la informacién relevante para asegurar
la viabilidad del programa informético. Sigue siendo nece-
sario profundizar en los grupos de discusién y mantener el
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estudio hasta que se detecten casos sospechosos que com-
pleten todo el recorrido establecido por el protocolo (detec-
cién-derivacién-diagnéstico-atencion temprana). Esto per-
mitird conocer si el sistema informatico mejora también la
respuesta de los sistemas de salud cuando hay un caso posi-
tivo confirmado y, lo que también es importante, la per-
cepcion de las familias respecto a todo el proceso vivido.

La expectativa de este equipo de investigacion es que
tanto profesionales sanitarios, como familias percibirin mas
directamente el proceso. Las familias identificardn a un pro-
fesional de referencia, como es su pediatra, que se anticipa
a los acontecimientos y que facilita vias de actuacion ante
el colosal reto que supone afrontar la discapacidad grave en
edades muy tempranas. No tenemos ninguna duda de que
los profesionales sanitarios responderan como se espera de
ellos y que encontraran en la herramienta que hemos desa-
rrollado un aliado eficaz.
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INTRODUCCION

La enfermedad celiaca (EC) es una enteropatia severa
autoinmune, desencadenada por la ingestion de cereales
que contienen gluten (trigo, cebada y centeno) en indivi-
duos predispuestos a presentarla. Produce un sindrome de
malabsorcién que provoca la atrofia total o subtotal de la
vellosidades del intestino delgado. La eliminacién del glu-
ten de la dieta produce una mejoria practicamente total de
las mismas y su reintroduccién es seguida de nuevo por su
alteracion histolégica®?. Aunque el sindrome de malab-
sorcion no siempre estd presente, la enfermedad puede pre-
sentarse a cualquier edad, nunca antes de la ingesta de cere-
ales, aunque su expresion clinica varfa mucho con la edad
de inicio. La enfermedad se asocia con los alelos del anti-
geno leucocitario humano (HLA) DQA1*0501/DQB1*0201,
y en presencia continuada de gluten, la enfermedad se auto-
perpetta®.

Clasicamente se considera que la EC suele presentar
como sintomas mads frecuentes: diarrea prolongada, deten-
cién del crecimiento ponderal, vomitos, falta de apetito,
detencién del crecimiento estatural y cambios de caracter.
Como signos mas frecuentes destacan: distension abdomi-
nal, esteatorrea, aspecto triste e indiferente a los estimu-
los, irritabilidad, escaso paniculo adiposo, masas muscu-
lares pobres y palidez de piel. Se observan claramente tam-
bién como signos principales la presencia de alteraciones
afectivas y de la conducta. Sin embargo, los tinicos criterios

para la definicion de la EC son los morfolégicos de la muco-
sa del intestino delgado del paciente con y sin gluten en la
dieta junto con la presencia de anticuerpos, de alta especi-
ficidad diagndstica y sensibilidad para la EC, como son los
anticuerpos IgA antiendomisio e IgA antigliadina“?. El uso
de los test de anticuerpos ha permitido que casos de EC que
no habian sido reconocidos asi como las formas silentes y
atipicas de la enfermedad, sean ahora facilmente diagnos-
ticadas. Ejemplos de presentaciones atipicas incluyen las
manifestaciones extraintestinales tales como talla baja, retra-
so puberal, anemia por deficiencia en hierro o acido félico,
alteraciones del esmalte dental, osteoporosis, didtesis hemo-
rragica, etc.®.

Otra manifestacion de EC silente es la asociacion con
otras enfermedades bien definidas que tengan una base
inmunoldgica o no®. La EC ha sido asociada con diversos
procesos, tanto generales como neurolégicos. Al menos el
10% de los nifios con EC presentan de forma asociada otras
alteraciones entre las que destacan de forma especial la defi-
ciencia en IgA, dermatitis herpetiforme, anomalfas del esmal-
te dental y la diabetes mellitus tipo I?. También se han des-
crito asociada con una alta prevalencia a enfermedades
autoinmunes, sindrome de Down, neoplasias del tubo diges-
tivo, hepatitis crénica, conectivopatias, glomerulonefritis
IgA, osteomalacia, retraso puberal, anemia ferropénica, oste-
oporosis, infertilidad y diversas alteraciones neuroldgicas
y psiquiétricas®. En la Tabla I quedan reflejadas las enfer-
medades asociadas mds frecuentes.
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TaBLAL ~ ENFERMEDADES QUE SE ASOCIAN MAS FRECUENTEMENTE

CON LA ENFERMEDAD CELIACA.

Enfermedades inmunoldgicas

Diabetes mellitus

Tiroiditis

Enfermedad de Addison

Fibrosis intersticial cronica

Parpura trombocitopénica

Nefropatia por IgA

Enteropatia inducida por
leche de vaca

Pericarditis recurrente

Hipoesplenismo

Hepatitis cronica
Enfermedades reumaticas
Sindrome de Sjogren
Enfermedad inflamat. intestinal
Anemia hemolitica autoinmune
Cirrosis biliar primaria
Vasculitis

Sarcoidosis

Colangitis esclerosante

Trastornos neuroldgicos y psiquiatricos

Encefalopatia progresiva
Sindromes cerebelosos
Demencia con atrofia cerebral

Leucoencefalopatia
Epilepsia con calcificaciones
occipitales (sindrome de Gobbi)

Autismo Neuropatia periférica
Esquizofrenia Ataxia mioclénica
Depresién Epilepsia parcial

Otras asociaciones

Fibrosis quistica Enfermedad de Hartnup

Sindrome de Down Afecciones neoplasicas

Cistinuria Hipoplasia esmalte dental
Talla baja Anemia ferropénica
Osteoporosis Osteomalacia

Retraso puberal Infertilidad

ALTERACIONES NEUROLOGICAS Y ENFERMEDAD
CELIACA

Desde hace mucho tiempo, varios autores han observa-
do la relacién existente entre la EC y diversas alteraciones
neurolégicas®. En los tltimos afios han sido numerosas las
revisiones en este sentido1%. Es por ello por lo que algu-
nas alteraciones neuroldgicas se incluyen como un signo de
EC(]6/17).

Una de las primeras series descritas es la de Cooke et
al.’® que encuentran en 50 pacientes celiacos adultos 4
casos (8%) con alteraciones neuroldgicas. Posteriormente
Cooke y Smith® describen otros 16 casos de pacientes celi-
acos adultos con problemas neuroldgicos. Neuropatia peri-
férica asociada a EC en pacientes adultos también ha sido
descrita®-2¥. En una reciente revisién sobre 111 pacientes
con EC se hallaron anomalias neurolégicas en el 51% con-
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tra el 20% del grupo control. Las anomalias mas frecuen-
tes fueron hipotonia, retraso del desarrollo, convulsiones,
trastorno del aprendizaje y TDAH, cefalea, ataxia y tics®.
Recientemente son varios los autores que han encontra-
do anomalias neuroldgicas similares en enfermos celia-
Cos(26-33)_

La naturaleza de esta relacién era desconocida. En las
series reportadas por Cooke y Smith®1, algunos de los
pacientes parecian responder a un tratamiento parenteral
de piridoxina. Estos autores observaron la similitud entre
las alteraciones neurolégicas que presentaban sus pacien-
tes celiacos y otros pacientes con afectacion en el metabo-
lismo de la piridoxina y sugirieron que ésta podria ser la
causa de las anomalias neuroldgicas.

Morris et al.® estudian desde un punto de vista neuro-
l6gico a 30 pacientes celiacos adultos. Observan 3 casos con
trastorno depresivo severo que requeria supervisién psi-
quidtrica. Dos casos presentaban crisis epilépticas (mio-
clénicas y parciales motoras). Nueve casos (30%) se queja-
ban de parestesias con velocidad de conduccién nerviosa
normal. Solo un paciente presentaba afectacién del sistema
nervioso periférico con hipotrofias musculares, alteraciones
sensitivas, arreflexia y disminucion de la velocidad de con-
duccién. Estos hallazgos tratan de correlacionarlos con el
nivel plasmatico de piridoxina y con el nivel de cumpli-
miento de la dieta sin gluten, sin que observasen resultados
concluyentes en ese sentido.

En los tltimos afios se ha enfatizado la importancia del
déficit de la vitamina E en la aparicién de sintomatologia
neurolégica. La vitamina E juega un papel importante como
antioxidante, depurando y previniendo la agresién de los
radicales libres sobre lipidos insaturados de estructuras
celulares. También contribuye en el control de la permea-
bilidad y en la estabilidad de la membrana celular. A par-
tir de los afos ochenta se reconoce su déficit como respon-
sable de los sintomas neuroldgicos acompafantes de sin-
dromes de malabsorcion®. Los hallazgos clinicos neuro-
légicos mas comunes descritos en la deficiencia de vitami-
na E son hiporeflexia, debilidad muscular, ataxia cerebelo-
sa, disminucion de sensibilidad propioceptiva, disartria,
oftalmoplejia, temblor intencional y retinopatia. Como res-
ponsables de la deficiencia de la vitamina E se incluyen
todas aquellas enfermedades que cursan con malabsorcién
de grasas: abeta-lipoproteinemias, colestasis cronicas, insu-
ficiencia pancreatica exocrina y alteraciones de la mucosa
intestinal como en la EC®?.

La ataxia en la marcha es uno de los problemas neuro-
légicos que con mayor frecuencia también se describe en la
EC®9. En casos de ataxia de origen desconocido y en ausen-
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cia de signos clinicos de EC, se ha demostrado la presen-
cia de atrofia intestinal, denominandose a esta entidad como
ataxia por gluten®”.

La presencia de epilepsia en pacientes celiacos ha sido
observada también desde hace muchos afios% %49, Daynes
en 19564V encontré que el 25% de sus nifos con el sindro-
me pre-celiaco habian presentado crisis. Cooke y Smith®
mencionan a 5 pacientes con crisis inexplicadas de pérdida
de conciencia en su grupo de 16 pacientes celiacos adultos
con sintomas neuroldgicos. Morris et al.?” en una serie de
30 pacientes celiacos adultos encuentran que 2 (6,6%) pre-
sentaban crisis epilépticas. Laidlow et al.#?, de 165 celfacos
9 presentaban crisis epilépticas (7 de ellas de tipo temporal),
lo que representa una prevalencia del 5,45%. Si la inciden-
cia de epilepsias en la poblacién general es aproximada-
mente del 0,5%, las cifras anteriormente representadas son
estadisticamente significativas. Ranua et al.#? encuentran
una elevacion significativa de anticuerpos antigliadina clase
IgA en pacientes con epilepsia idiopatica y Mavroudi et al.®
encuentra mejora de las crisis con un tratamiento libre de
gluten.

La descripcién de calcificaciones occipitales, epilepsia
y EC fue publicada por primera vez por Sammaritano et
al. en 198849, Desde entonces han sido publicadas dife-
rentes series de pacientes en los que la presencia de cal-
cificaciones cerebrales, epilepsia y EC ha llevado a consi-
derar la existencia de asociacion o de que se trate de un
nuevo sindrome con un posible origen genético comtn,
sin poder descartar otras posibilidades etiopatogénicas
como las relacionadas con el déficit de dcido félico. Tam-
bién se han descrito esta entidad en pacientes con EC silen-
teo),

La mayoria de los estudios descritos hasta la actuali-
dad de epilepsia, calcificaciones occipitales y EC proceden
de Italia®, siendo el resto de pacientes de origen argen-
tino“®, inicidndose posteriormente la publicacién de casos
en Espana®. Las descripciones en otras areas geograficas
son escasas y se limitan a pocos casos. Es importante el
conocimiento y descripcién de ésta asociacion o sindrome,
con fines diagndsticos y de terapéutica precoz, especial-
mente en aquellos pacientes con crisis epilépticas de difi-
cil control y que atn sin datos clinicos de malabsorcién
cumplen criterios histopatolégicos y analiticos de EC. Estu-
dios recientes han demostrado la presencia de alteracio-
nes en sustancia blanca cerebral, con preservacién de hipo-
campos, a través de resonancia magnética en pacientes
jovenes con EC®? en probable relacién con lesiones isqué-
micas como resultado de vasculitis o de desmielinizacion
postinflamatoria.
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ESTUDIO DE LAS ALTERACIONES DE LA
PERSONALIDAD EN LA ENFERMEDAD CELIACA

Las alteraciones psiquidtricas y psicolégicas observadas
en la EC han sido publicadas desde hace varios afios®!-%9.
Cooke et al.*¥ en su revisién de 100 pacientes con EC refie-
ren dos casos con depresién. Benson et al.?® describen un
paciente con reaccién psiconeurética asociada a depresion
en una revision de 32 pacientes celfacos adultos. Daynes“?
estuvo tan impresionado con los cambios en la personali-
dad de los nifios celiacos que propuso el término de sin-
drome pre-celfaco. Los sintomas de este sindrome que incluia
irritabilidad, indiferencia y conductas inadecuadas, res-
pondian de forma espectacular a la eliminacion del gluten
de la dieta. Sheldon® observé que en su experiencia, los
disturbios psicoldgicos caracterizados por depresion eran
un hecho prominente en la EC infantil. En adultos, trastor-
nos neuréticos y depresién son muy prevalentes y espe-
cialmente graves si el diagndstico de EC se pospone®7).
También se han descritos otros casos de demencia asociada
ala EC®), En un reciente estudio britanico se ha detecta-
do que la depresion y ansiedad, junto con anemia y diarrea,
fueron los sintomas por los que més consultaron los pacien-
tes afios antes de que fueran diagnosticados de EC®?. Carta
et al. también encuentran una asociacién entre EC y tras-
torno de panico y depresién, asocidndose a un hipotiroi-
dismo subclinico®. Otros estudios sin embargo descartan
la asociacion entre EC y trastornos psiquidtricos®.

Por otra parte, la mayoria de los adolescentes con EC
viven con especial dificultad el seguimiento obligatorio de
una dieta libre de gluten, presentando relaciones conflicti-
vas en relacion con la comida, sentimientos de envidia hacia
los compafieros sanos y falta de independencia personal®.
Sin embargo, casos de anorexia nerviosa en EC han sido
escasamente referidos a pesar de su mayor incidencia en
otras enfermedades crénicas. En dos adolescentes descri-
tas por Ricca et al.®, el diagnostico de EC fue previo al ini-
cio de la anorexia en una de ellas. En este caso, la dieta
estricta sin gluten podria haber desencadenado el desor-
den alimenticio. En el otro caso, el comienzo de la EC podria
haber exacerbado los sintomas clinicos de la anorexia. Ano-
rexia y en menor medida bulimia han sido descritos en la
EC®. También existe una elevada incidencia de cirugia cos-
mética en pacientes celiacos previa al diagnéstico, proba-
blemente en relacién con afectacién psicoldgica que incre-
mentaria la demanda de este tipo de cirugia®. Las fami-
lias de pacientes con EC tampoco se ven libres de proble-
mas psicolégicos, en base a problemas de aceptacién de
la patologfa crénica y sentimientos de culpa®. A nivel expe-



rimental, ratas sometidas a dieta de gluten mostraron en
los test de campo abierto un aumento de emocionalidad en
comparacion con el grupo control alimentado con albimi-
na sérica bobina no existiendo diferencias respecto a las
pruebas de conducta®).

En la EC, tanto en adultos@®557072 como en nifos#!347378),
se han descrito frecuentemente alteraciones psiquidtricas y
de personalidad tales como esquizofrenia, depresion, neu-
rosis obsesivas, irritabilidad, apatia, ansiedad e impulsivi-
dad. Muchos de estos trastornos son también cominmente
descritos en pacientes con migrafia, especialmente la depre-
sion7#83, También ha sido estudiada ampliamente la per-
sonalidad del migrafioso. Son definidos como inteligen-
tes, perfeccionistas obsesivos, con tendencia a la ansiedad
y tension, rigidos e impulsivos®+$7. Guitera et al.®® en un
estudio sobre la personalidad del enfermo con cefalea cré-
nica diaria, los pacientes presentaban valores altos en las
escalas que median tanto el componente neurético como el
psicético, sin diferencias significativas entre aquellos con
migrafia o con cefalea de tension cronica.

Podemos pensar, que la coincidencia entre las caracte-
risticas de la personalidad y morbilidad psicopatoldgica de
los enfermos celfacos y migraiosos no es casual. Los resul-
tados de un estudio reciente sobre la elevada asociacién entre
EC y migrafia apoyarian la idea de una base bioldgica comtin
que bien podria ser debido a los bajos niveles de serotoni-
na plasmatica que se observan en ambas entidades®. Otros
estudios han confirmado estos hallazgos®.

La serotonina esta implicada en diversas patologias con
manifestaciones psiquidtricas o psicolégicas®-*¥. Sternbach
et al.®? llegan a la conclusion de que la disminucién de sero-
tonina en el Sistema Nervioso Central constituye un meca-
nismo comun para la produccién de cefalea migrafosa y
depresion. En un reciente estudio sobre enfermos celiacos
no hemos encontrado signos de depresion aunque no se
aplicaron test especificos para la valoracion de la persona-
lidad y de las reacciones psicopatoldgicas de los proban-
dos®. Por otra parte, es posible que otros factores no meta-
bélicos participen en la fisiopatologia de la cefalea del enfer-
mo celifaco. Asi Hadjivassiliou et al.®® encuentran en la RNM
craneal de pacientes con EC y migrafia, anomalias de hiper-
sefal en sustancia blanca, con mejoria con la dieta libre de
gluten. Posibles mecanismos inmunoalérgicos podrian ser
los responsables. Una dieta sin gluten puede mejorar e inclu-
so hacer desaparecer los sintomas psiquidtricos. Kozlows-
ka“? describe sintomas psiquiatricos en la mitad de su estu-
dio de 41 nifios celfacos y alteraciones en el EEG en el 70%,
de los que el 22% estuvieron libres de sintomatologfa tras el
tratamiento dietético.

A. MARTINEZ BERMEJO

TRASTORNOS COGNITIVOS Y ENFERMEDAD
CELIACA

La funcién cognitiva es la capacidad del cerebro huma-
no de procesar la informacién externa e interna y progra-
mar de forma consecuente la conducta mas apropiada. Esta
capacidad incluye la habilidad para permanecer en contac-
to con el mundo externo (a través de la funcién de vigilan-
cia), seleccionar y fijar la informacion (a través de la funcion
de atenci6n), y memorizar los datos obtenidos (a través de
la funcién de la memoria). De este modo, la funcién cogni-
tiva proporciona la oportunidad de estar informado y de
resolver los problemas, es decir, la inteligencia. Una afecta-
cién de la funcién cognitiva puede ser vista como una reduc-
cién de la capacidad de aprendizaje en la edad infantil y
como una demencia en poblacion adulta. En el primer caso
no se habla de retardo mental dado que existe un cociente
intelectual normal.

El complicado sistema de desarrollo cognitivo puede
verse afectado en cualquiera de sus fases y en muchas oca-
siones ir asociado al trastorno por déficit de atencion con
hiperactividad (TDAH) (DSM 1V 314.00-314.01), alteracio-
nes de conducta y del humor (DSM 1V 312.8) y de otros tras-
tornos psicolégicos como depresion, alteraciones distimicas
y trastorno desafiante-oposicional. Las alteraciones del
aprendizaje y de la conducta van frecuentemente asociadas
tanto en nifios como en adultos. También las alteraciones de
la conducta y del humor pueden ser vistas como sintoma
de una afectacion cognitiva aunque también es cierto que
pueden ser la expresién de una reduccion en la capacidad
de aprendizaje sin que exista necesariamente retardo men-
tal.

En una revision sobre enfermos celiacos® encontramos
que un 6,8% de los pacientes presentaban o habian presen-
tado las caracteristicas del TDAH®®, atin después de seguir
dieta libre en gluten. Todos los casos habian iniciado los sin-
tomas de hipercinesia al afio de edad y todos ellos presen-
taban o habian presentado déficit de atencién, hiperactivi-
dad, baja tolerancia a la frustracién, impulsividad y labili-
dad emocional en mayor o menor grado. En un caso tam-
bién se habia asociado torpeza motora aunque ésta y la hiper-
actividad habian mejorado y practicamente desaparecido
en el momento que participd en el estudio.

EI TDAH constituye uno de los motivos de consulta neu-
ropediatrica mas frecuente y dado su alta asociacién a tras-
tornos especificos del aprendizaje (dislexia, disgrafia, dis-
calculia) es motivo de fracaso escolar en una importante pro-
porcién de casos®. En la etiopatogenia del TDAH estdn
imbricados factores genéticos y biolégicos. Son numero-
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sos los estudios que apoyan la patogenia de una alteracién
dopaminérgica (dopamina y noradrenalina) sin alteracién
del metabolismo de la serotonina®!%, Se han encontrado
niveles bajos de dcido homovanilico en LCR de nifios con
TDAH®Y, Por otra parte, el uso de imipramina reduce la
concentracion de serotonina pero no tiene efecto sobre la
hiperactividad de estos pacientes. Sin embargo el metilfe-
nidato, un estimulante central, mejora la conducta sin actuar
sobre los niveles de serotonina plaquetaria?.

Tanto la dopamina como la norepinefrina son sintetiza-
das a partir de la tirosina. Este aminoacido se ha visto que
estd disminuido a nivel plasmatico junto a otros aminoaci-
dos como la citrulina, valina, isoleucina y leucina en pacien-
tes celiacos infantiles, tanto tratados como no tratados, com-
parativamente con nifios control*®. Este descenso de los
niveles de aminoacidos como los descritos podrian explicar
la normal relacién plasmatica de tirosina entre pacientes
celiacos tratados y no tratados comparados con el grupo
control. Sabemos que las concentraciones de tirosina en el
cerebro dependen no solo de las concentraciones plasma-
ticas sino también de las concentraciones plasmaticas de
aminoacidos neutros grandes, competidores en el sistema
de transporte®1%, Por todo ello, la tirosina, precursor de
las catecolaminas, no esta disminuida en los pacientes celi-
acos infantiles'®®. En este sentido no deberia existir relacion
entre la EC y el TDAH.

En nuestra serie de pacientes celfacos solo un 6,8% lo
presentaban, cifra discretamente elevada respecto a la pre-
valencia en la poblacién espafiola. Tampoco observamos
diferencias significativas con respecto al grupo control. La
mayor parte de los estudios o estimaciones sefiala que entre
el 5y el 15% de la poblacién escolar tiene TDAH, expresa-
da ya sea como conducta hipercinética o trastorno en el
aprendizaje, con una relacién varén : mujer de 3-4:1, simi-
lar a la nuestra, y una mayor prevalencia entre los 6 y los 9
anos% (Tabla II).

Se han llevado a cabo estudios neuropsicolégicos en
pacientes celiacos con y sin epilepsia. En el primer grupo, el
patrén de afectacién cognitiva mostraba evidencia de afec-
tacion de dreas cerebrales occipitales (test de reconocimien-
to facial, orientacién de lineas, reconocimiento espacial, figu-
ra compleja de Rey) siendo normales otros test (Raven, test
atencional, test de Token, repeticién de digitos, Wisconsin,
fluencia verbal, recuerdo de historias cortas). EI grupo con-
trol de pacientes celiacos sin epilepsia no mostraron altera-
ciones significativas en las mismas pruebas. Ello implicaria
una cierta vulnerabilidad de las 4reas cerebrales posteriores
en la EC con epilepsia®®. Pavone et al."® evaltan los aspec-
tos cognitivos de 120 pacientes con EC menores de 16 afios,
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TABLA II.  TASAS DE PREVALENCIA DEL TRASTORNO POR DEFICIT DE
ATENCION CON HIPERACTIVIDAD EN ESTUDIOS

COMUNITARIOS
Autor y afio N¢ pacientes Edad  Porcentaje
Anderson et al., 1987 782 11 6,7
Offord et al., 1987 2.679 4-16 6,2
Kashani et al., 1987 150 14-16 2,7
Bird et al., 1989 777 4-16 10,1
Vélez et al., 1989 776 11-20 43
Costello et al., 1989 789 7-11 272
Cardo E et al., 2007 1509 6-11 4,6
Martinez Bermejo, 1997 114* 4-20 6,8

*pacientes celiacos

la mitad con buen cumplimiento de la dieta y el resto con
cumplimiento incompleto asi como un grupo control sano,
no encontrando diferencias significativas entre los 3 grupos.
El test de Rey mostraba afectacién por debajo del percentil
25 en 4 pacientes del grupo Ay en 7 del B (segufan dieta de
forma no estricta), siendo estadisticamente significativo la
alteracion en la habilidad de memoria en la discriminacién
visual. Por otra parte, en pacientes adultos con EC se ha con-
firmado afectacién cognitiva subaguda tras exacerbaciones
de la sintomatologia digestiva, especialmente amnesia, acal-
culia, confusién y cambios en la personalidad®®.

En un estudio llevado a cabo por nuestro equipo sobre
desarrollo psicomotor en pacientes con EC, se observé que
existia un retardo significativo en el desarrollo motor en la
primera infancia en pacientes celiacos con respecto al grupo
control, especialmente evidente en el logro de la marcha
liberada, aunque el desarrollo posterior fue normal®0.

AUTISMO Y ENFERMEDAD CELIACA

El autismo es uno de los trastornos de conducta més
importantes que afectan a pacientes en la edad pediatrica
menores de 5 afios, especialmente antes de los 18 meses
de edad y que puede ser causado por diferentes agresiones
al cerebro. La asociacién de autismo y EC ha sido referida
en diversas publicaciones y existe cierta controversia sobre
la exacta relacién de ambas entidades""'¥. La edad de ini-
cio del cuadro autista es basica para poder relacionar la enfer-
medad con la ingesta de gluten en la dieta. En ocasiones
se describe mejoria del patron de conducta con la dieta libre
de gluten™29 y empeoramiento de los sintomas conduc-
tuales con la reintroduccién de la misma™®.



En un estudio llevado a cabo en 18 nifios autistas, nin-
guno presentaba signos clinicos de enteropatia aunque en
la mitad se observaron bajos niveles de a-1 globulina y de
a-1 antitripsina™?”. Pavone et al."® no encuentran, en un
grupo de 120 pacientes celiacos, signos de autismo segtn
los criterios del DSM-III-R. El mismo equipo realiza estu-
dios de anticuerpos IgA antiendomisio e IgA antigliadina
en 11 pacientes autistas que estuvieron ligeramente eleva-
dos en 2 de ellos, aunque la biopsia intestinal fue normal en
ambos. Sin duda son necesarios mas estudios para esta-
blecer la verdadera relacion. En estos, la realizacién de una
biopsia yeyunal es una técnica compleja en este tipo de
pacientes por su nula colaboracién. Por ello y tal como se
lleva a cabo en nuestro departamento, es aconsejable la prac-
tica de estudios serolégicos de anticuerpos antigliadina y
antiendomisio de forma sistematica en nifios con un tras-
torno generalizado de desarrollo.

El papel de la EC en la patogenia del autismo se podria
explicar probablemente por una disfuncién de los sistemas
catecolaminérgicos y de norepinefrina, responsables en la
produccion, y su vez en el tratamiento, de ciertos signos del
autismo como hiperactividad, autoestimulacién, estereoti-
pias y reacciones andmalas ante estimulos ambientales, todo
ello a través de alteracion del sistema del estriado y del sis-
tema limbico™%129, Tampoco se descarta que la serotonina
pueda ejercer otro papel importante®. Como ya vimos
anteriormente, la bioquimica de estos neurotransmisores
estd alterada en la EC.

ESQUIZOFRENIA Y ENFERMEDAD CELIACA

Una de las primeras descripciones de la relacion entre
EC y esquizofrenia fue realizada por Bender en 1953122 en
que sobre 2000 pacientes esquizofrénicos encontré a 20 con
EC. Graff y Handford " encontraron a 4 celiacos sobre un
total de 37 pacientes psicéticos. Numerosos trabajos pos-
teriores postularon la susceptibilidad para padecer ambos
procesos24130 e incluso en varios miembros de una misma
familia”13), Asi mismo, la esquizofrenia es poco frecuente
en sociedades con bajo consumo de gluten. Por todo ello
existe la hipétesis de que la EC podria constituir un factor
etiolégico de la esquizofrenia y de otros trastornos psi-
quidtricos ®3V. Otros autores sin embargo no han podido
demostrar dicha asociacion2.

Una anomalia en la absorcién intestinal ha sido sugeri-
da como un factor etiolégico en la esquizofrenia. Un grupo
de pacientes con esta enfermedad psiquiatrica crénica fue-
ron sometidos a estudios sobre permeabilidad intestinal
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mostrando en una elevada proporcién alteraciones en la
misma la cual podria facilitar la absorcion exagerada de cier-
tos péptidos toxicos para el sistema nervioso central®?. Tam-
bién se ha demostrado la elevacion de pépticos urinarios en
pacientes esquizofrénicos y autistas!®. La elevacién de pép-
tidos sanguineos, incluidos ciertos opioides, podria ser debi-
do a una excesiva absorcion de exorfinas a nivel intestinal.
El incremento de opioides, que pueden atravesar la barre-
ra hematoencefalica, podrian inhibir la normal maduracién
del sistema nervioso central a nivel sindptico desde etapas
precoces creando disfunciones posteriores. Los mismos
opioides podrian inducir aislamiento social, caracteristico
tanto del autismo como de la esquizofrenia. Por otra parte,
se ha descrito en pacientes esquizofrénicos mejoria clinica
con dieta libre de gluten y exacerbacién de los sintomas tras
su ingesta¥-137),

DEPRESION Y ENFERMEDAD CELIACA

Uno de los primeros trabajos sobre la clara asociacién
de depresion severa y EC fue realizado en 1970 por Morris
et al. en pacientes adultos™® aunque casos aislados habi-
an sido ya referidos previamente®>, Otros autores dudan
de la verdadera incidencia de trastorno de depresién en la
EC. Watts® estima que el 15% de la poblacién tiene tras-
tornos depresivos de los que solo un 0,2 % solicita consulta
psiquiatrica. Por ello, una incidencia aproximada de un 10%
de alteraciones psiquidtricas en un grupo de pacientes que
acuden a un hospital por cualquier otra patologia no es sor-
prendente. Golberg observé en celiacos adultos tratados
con dieta una alta prevalencia de rasgos depresivos sin rela-
ci6n con el estado nutricional ni con los niveles de acido f6li-
co séricos relacionandolo con factores genéticos. Cree ade-
mads que los pacientes con depresion acuden con mayor fre-
cuencia al médico que otros grupos de enfermos, por lo cual
es posible un sobrediagndstico de cualquier otra patologia
asociada. Alta prevalencia de sintomas depresivos tam-
bién es referida en otras series®, especialmente en el grupo
de pacientes que llevaban muchos afios sin ser diagnosti-
cados de EC y en aquellos que encontraban dificultades
en seguir la dieta®?. Otros casos de depresion severa en
pacientes con EC no tratada han sido descritos43149.

Ciacci et al.™#® encuentran asimismo signos depresivos
en pacientes celiacos respecto a grupos control utilizando
el Zung Self-Rating Scale. Ellos no encuentran correlacion
entre la depresién con la edad de diagnéstico, duracién y
cumplimiento de la dieta en el grupo de EC. Sostienen que
la depresion es un sintoma de la EC tanto infantil como del
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adulto. Corvaglia et al."*” sospechan y llegan a diagnosti-
car de EC a 3 padres de 3 nifios con EC controlados por ellos
por presentar depresién sin ningtin sintoma gastrointesti-
nal.

En otro estudio, utilizando la State and Trait Anxiety
Inventory y la Ipat Depression Scale Questionnaire, se valora
si la depresion y la ansiedad podrian estar en relacién en
el cumplimiento de la dieta libre de gluten tratando ade-
mas de distinguir en ambos casos si se trata de un rasgo o
un estado y los compara con un grupo control sano y con
otro afecto de enfermedad inflamatoria intestinal. Las con-
clusiones son que el sindrome depresivo era estadistica-
mente significativo en la EC. La ansiedad como rasgo esta-
ba presente en los 3 grupos y como estado era evidente tanto
en EC como en pacientes con enfermedad inflamatoria intes-
tinal®™®. El mismo grupo analizan, siguiendo similar meto-
dologia, la evolucién tras un afio de dieta libre de gluten.
Encuentran que en pacientes con EC la ansiedad esta pre-
sente predominantemente en su forma reactiva y que dis-
minuye después de la dieta. La depresion estd presente
en un alto porcentaje de EC sin que encuentren mejoria tras
la dieta. Los autores piensan que pueda ser debido a la
reduccién de la calidad de vida que supone una dieta tan
estricta, sin entrar a valorar otros factores etiol6gicos, acon-
sejando en estos casos un apoyo psicolégico. El trata-
miento con dieta libre en gluten no suele producir mejo-
rfa en la depresion a pesar de la normalizacién de la atro-
fia de las vellosidades intestinales. La suplementacion con
piridoxina (vitamina Bs) durante 3 afios permitié a un grupo
de EC mejorar de forma significativa la escala de depresion
del Minnesota Multiphasic Personality Inventory. Ello indi-
carfa una relacién entre la EC y un trastorno del metabo-
lismo en la que la piridoxina estaria imbricada en los meca-
nismos cerebrales que regulan el humor. En un reciente
estudio, Pynnonen et al. muestran una mayor prevalencia
de trastorno depresivo y de conducta disruptiva entre ado-
lescentes antes de ser diagnosticados de EC%*0. El mismo
grupo demuestra que una dieta libre de gluten mejora los
sintomas asi como los niveles de prolactina y de hormona
tiroidea, sospechando un trastorno en la funcién serotoni-
nergica debido a un descenso del triptéfano como respon-
sable de los sintomas psiquiétricos en adolescentes no tra-
tados®V.

La depresion debe ser examinada como un signo de EC
silente o potencial. La falta de un diagnéstico temprano
puede complicar el curso clinico de ambas. Por ello es reco-
mendado que en pacientes adultos con depresién se realice
un screening de EC1%215 o cuando la misma no responda a
la terapia antidepresiva habitual.
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Mesa Redonda: Patologia infecciosa. Problemas actuales

Introduccién a la Mesa

V. MARTINEZ SUAREZ

Centro de Salud El Llano (Gijon)

Las infecciones son para nosotros un permanente pro-
blema clinico. Su estudio y conocimiento deben preocupar
tanto a los pediatras responsables de las unidades de infec-
ciosas en centros hospitalarios, como a los que trabajamos
en atencién primaria y a los médicos de familia que habi-
tualmente dan asistencia continuada a la poblacién infan-
til. La actitud del médico hacia este problema —hacia cual-
quier problema de la practica clinica- debe ser rigurosa,
comprometida y consecuente: el problema debe ser capta-
do y analizado lo més claramente posible y ante é] debemos
plantear la estrategia que nos permita llegar al objetivo mas
conveniente; esto es, al diagndstico y tratamiento correctos.

En los dltimos afios se han producido considerables
transformaciones en el campo de las enfermedades infec-
ciosas pedidtricas. El primer dato a resaltar es un relativo
control de las mismas, debido a la mejoria de las condicio-
nes sociosanitarias en la poblacién, la generalizacion de las
inmunizaciones y al desarrollo de farmacos antibi6ticos cada
vez mas efectivos. Junto a ello, el desarrollo de medios de
diagnéstico mas fiables y rdpidos, incluidos los medios de
diagnoéstico epidemiol6gico basados en redes de comuni-
cacion, analisis y control del efecto de las intervenciones
sanitarias.

Pero desde un planteamiento cientifico, la solucién a
cada problema da lugar siempre a nuevas preguntas. En los
temas que nos interesan hoy, el logro de mejoras asisten-
ciales objetivas ha motivado nuevas dudas e incertidum-
bres. Una vacuna nueva y eficaz genera incertidumbre. La
posibilidad de un ambiente médico controlado —el hospita-
lario- da lugar a incertidumbre. Una enfermedad conocida
y curable genera incertidumbre. Triple incertidumbre que

representa un triple reto de conocimiento. No en vano, el

progreso es resultado no de la respuesta definitiva a los pro-

blemas, sino de la capacidad de ver nuevos problemas alli
donde antes no los habfa; y, por tanto, de encontrar nuevos
modos de resolverlos.

1. Laaparicién de una nueva vacuna antineumocdcica ha
sido de gran utilidad en la prevencion de una enfer-
medad grave y prevalente. Su comercializacion y la rapi-
da incorporacion a las pautas de vacunacion deben ser
vistas ya como un gran avance. De hecho, ha motiva-
do un importante descenso de los casos de enfermedad
neumocdcica invasiva tanto en los nifios vacunados como
en sus contactos. Pero han aparecido algunas dudas sobre
sus efectos a medio y largo plazo que han generado valo-
raciones criticas y nuevos trabajos. Por lo pronto, las nue-
vas preguntas planteadas sobre la enfermedad neumo-
cécica han permitido a los pediatras familiarizarse con
conceptos como el fendmeno de reemplazo y el de enfer-
medad por reemplazo, con la interpretacién del aumen-
to en la frecuencia del empiema pleural neumocdcico,
ademds de manejar en sus decisiones clinicas la infor-
macién sobre el impacto de la vacunacién en el manejo
del nifio febril sin foco aparente. También nos obligan a
conocer los tltimos datos sobre evolucién de los sero-
tipos vacunales y no vacunales en nifios enfermos.

2. Lamayor proximidad de los nifios a los hospitales y el
gran avance que supone disponer de una gran variedad
de antibidticos ha llevado a una disminucién de la mor-
talidad y, consecuentemente, un aumento de la sobre-
vida en nifios con riesgo de enfermedad grave. Hoy los
ninos superan enfermedades hasta hace poco de mal
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prondstico, muchas veces a costa de estancia hospita-
larias prolongadas. Como reverso de esta efectividad y
mejora asistencial tenemos un incremento en el niime-
ro de infecciones intrahospitalarias graves y en el de las
causadas por gérmenes multirresistentes, todo ello rela-
cionado con la modificacién en los agentes etiolégicos
que predominaban en épocas pasadas dentro de los hos-
pitales, el aumento de los pacientes inmunocomprome-
tidos en las unidades de cuidados intensivos y los ser-
vicios de prematuros, de nifios sometidos a procedi-
mientos invasivos, de enfermos con trastornos hemato-
oncologicos, de trasplantados y de infectados por VIH.
En suma, de nifios circunstancial o constitutivamente
vulnerables a las complicaciones infecciosas por proce-
dimientos diagndsticos y terapéuticos.

Muchas de estas infecciones podrian evitarse median-
te programas preventivos, medidas higiénicas y de ais-
lamiento, protocolizaciones para evitar el uso masivo (y
a veces indiscriminado) de antibi6ticos de amplio espec-
tro. También redoblando el esfuerzo para reconocer pre-
cozmente las complicaciones infecciosas e informando
regularmente a los profesionales sobre las bacterias impli-
cadas y sobre sus patrones de sensibilidad a los anti-
microbianos.

La tuberculosis es una enfermedad contra la que dispo-
nemos de medidas terapéuticas eficaces y que resurge
de nuevo en los paises desarrollados como un gran pro-

VOL. 49 N© 208, 2009

blema de salud publica. Este aumento en su incidencia
se ha relacionado con la proliferacién de bolsas de pobre-
za en las grandes ciudades y la llegada masiva de pobla-
cién inmigrante muchas veces desde ambientes con con-
diciones sanitarias favorecedoras de una situacion endé-
mica. Ha puesto de manifiesto, ademds, la existencia de
sistemas de deteccion, control y tratamiento dudosa-
mente adecuados.

Si queremos mejorar esta situacién es necesario dispo-
ner de mejor informacion sobre la llegada y movilidad de
colectivos de poblacién potencialmente baciliferos, sobre la
presencia y procedencia de focos de resistencia y multirre-
sistencia al tratamiento, sobre los pacientes con riesgo de
portar esta condicion y sobre los que entre el total de tra-
tados alcanzan curaciones finales. Estos indicadores debe-
rfan ser recogidos y evaluados periddicamente. Para el éxito
del tratamiento son indispensables ~también hay que recor-
darlo- dos condiciones: prescribir una buena quimiotera-
pia y asegurar la adherencia del paciente a toda la duracién
del tratamiento. Porque la terapia completa, de principio a
fin, es imprescindible para controlar la enfermedad y para
evitar la aparicién y difusién de resistencias.

Los temas desarrollados en esta Mesa Redonda son
temas de actualidad; son temas en los que se producido un
gran avance médico; pero son también temas sobre los que
han surgido algunas incertidumbres. Todo ello justifica el
esfuerzo de organizadores y ponentes.
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Evolucion de los serotipos de neumococo a lo largo

de tres décadas

A. FENOLL COMES

Laboratorio de Referencia de Neumococos - ISCIII

El laboratorio de Referencia de Neumococos (LRN) rea-
liza la vigilancia de serotipos y resistencias a antibiéticos de
los neumococos que causan enfermedad neumocdécica en
nuestro pais desde 1979. Se trata de una vigilancia pasiva
en la que participan de manera voluntaria numerosos hos-
pitales repartidos por las distintas CCAA. Los datos apor-
tados por el LRN no se correlacionan con las tasas de inci-
dencia, pero permiten conocer cuales son los serotipos pre-
valentes en nuestro entorno, y detectar posibles cambios en
su distribucion.

La capsula polisacarida constituye el principal factor de
virulencia de Streptococcus pneumoniae frente al que van diri-
gidos los anticuerpos protectores. Neumococo es capaz de
expresar al menos 91 serotipos capsulares diferentes, aun-
que s6lo 15-20 causan la inmensa mayoria de las enferme-
dades. Las vacunas desarrolladas hasta la fecha estan basa-
das en los polisacaridos capsulares y para medir su eficacia
y efectividad es imprescindible conocer los serotipos res-
ponsables de las enfermedades neumocdcicas. En el afio
2001 se comercializé en Espafia una vacuna conjugada hep-
tavalente (PCV7) indicada para la poblacién pediatrica, que
incluye los serotipos 4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F, 23F. En los pré-
ximos afios se comercializaran otras dos vacunas conjuga-
das con una formulacién ampliada de serotipos, la PCV10
(serotipos 4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F, 23F, 1, 5, 7F) y la PCV13
(serotipos 4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F, 23F, 1, 5, 7F, 3, 6A, 19A).

El ndmero total de cepas invasoras recibidas en el labo-
ratorio se ha triplicado en los tltimos 10 afios, aunque como
puede verse en la figura 1, este aumento no ha sido pro-
porcional para todos los serotipos.

La cobertura de serotipos de las tres vacunas conjuga-
das neumocdcicas se muestra en la figura 2. La PCV7 ha
demostrado su eficacia en nifios menores de dos afios y la
OMS, en base a los resultados obtenidos tras la vacunacion
masiva en EEUU, considera prioritaria su inclusion en los
programas nacionales de inmunizacién infantil.

El aumento de ENI causada por serotipos no incluidos
en la vacuna (enfermedad de reemplazo) es un hecho cons-
tatado en la mayoria de las poblaciones que han incorpo-
rado la PCV7, aunque hasta el momento no representa un
problema importante con respecto a su efectividad. En nues-
tro pais, los serotipos incluidos en PCV7 han disminuido
significativamente en los afios post-vacunales, no sélo en
nifios sino también, aunque en menor medida, en adultos,
debido probablemente a una proteccién de grupo ejercida
por la vacuna.

En la figura 3 se muestra la distribucién de serotipos en
2008, comparandola con el periodo prevacunal. En el perio-
do 1997-2001 los serotipos incluidos en PCV7 eran los mas
prevalentes en los dos grupos de edad. La distribucién ha
cambiado drasticamente y en la actualidad el serotipo 19A
es el mas frecuente en nifios <2 afos, seguido por 7F, mien-
tras que en el grupo de 24-59 meses, el serotipol y 19A son
los més frecuentes. El aumento de ENI causada por seroti-
pos no incluidos en la PCV?7, especialmente los serotipos 1,
7Fy 19A, ha ocurrido en otros paises tras la introduccién de
la PCV7, pero también se ha detectado en zonas donde no
se ha utilizado la PCV7. Probablemente, ademas de la vacu-
nacion, hay otros factores que han contribuido a los cam-
bios observados en la epidemiologia de la ENI, como cam-
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bios en la politica antibiética, o la evolucién natural de las
poblaciones neumocdcicas.

Los datos sobre como han evolucionado los distintos
serotipos en el pasado puede ayudarnos a comprender los
cambios que se estan observando en la actualidad. La figu-
ra 4 muestra la evolucion de los principales serotipos que
durante 29 afios (1979-2007) han circulado en nuestro pais.
Los datos mostrados en la figura 4 sugieren que el impac-
to de distintas medidas terapéuticas y preventivas pare-
cen ser serotipo-dependiente. Las diferencias epidemiol6-
gicas entre los distintos serotipos son en ocasiones tan mar-
cadas como cabria esperar entre especies distintas. Dado lo
imprevisible del comportamiento de las poblaciones neu-
mocdcicas, es necesario mantener una estrecha vigilancia
epidemioldgica y ahondar en el conocimiento de las carac-
teristicas especificas de cada serotipo que permitan prede-
cir el comportamiento de un serotipo particular.
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Figura 4. Evolucion de los serotipos incluidos (A) y no incluidos
(B) en PCV7 entre los aislamientos invasivos recibidos en el LRN
en los ultimos 29 anos (1979-2007).
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Infecciones nosocomiales

I. DE LAS CUEVAS TERAN

Servicio de Pediatria. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Las infecciones hospitalarias, también conocidas como
nosocomiales, son aquellas que se adquieren o desarrollan
como consecuencia de la atencién hospitalaria. A pesar de
los esfuerzos para su prevencién, siguen siendo la compli-
cacion mas frecuente de los pacientes hospitalizados. Se con-
sidera que en muchos hospitales podrian prevenirse un ter-
cio o mas de las infecciones. En los tltimos afios, se han desa-
rrollado multiples estrategias de vigilancia y control de las
infecciones nosocomiales, demostrandose que no sélo son
eficaces en la reduccién de las infecciones sino que son costo-
efectivas. No obstante, éste es un campo en expansion y
desarrollo que ocupa un lugar prioritario en las politicas de
calidad y seguridad para el paciente.

El Plan de Calidad del Sistema Nacional de Salud incor-
pora entre sus lineas estratégicas la prevencion de la infeccién
nosocomial y avanza que la incidencia de infecciones hospi-
talarias puede ser reducida a través de medidas pre, intra y
postoperatorias entre las que se encuentran la prevencion de
factores de riesgo ambiental, una estricta higiene y el uso ade-
cuado de profilaxis antibidtica. Asi mismo, incorpora entre
sus objetivos la participacién en grupos de trabajo interna-
cionales para el desarrollo de proyectos relacionados con el
estudio de efectos adversos, la implantacion de practicas cli-
nicas seguras y la reduccion de la infeccién hospitalaria®.

Desde hace dos décadas los Centros para la Prevencién
y el Control de Enfermedades (CDC) de Atlanta, en Estados
Unidos, vienen definiendo los criterios de infeccién noso-
comial y sus tipos especificos con fines de vigilancia. En la
ultima revisién de 2008 el término ‘nosocomial” ha sido sus-
tituido por ‘infeccién asociada a la asistencia sanitaria’ y se
han actualizado algunos criterios®.

CONCEPTO Y DISTRIBUCION

Se define infeccion asociada a la asistencia sanitaria como
cuadro clinico localizado o sistémico resultante de una reac-
cion adversa debida a la presencia de un agente infeccioso
o su toxina. No debe existir evidencia de infeccion presen-
te o en fase de incubacién en el momento del ingreso hos-
pitalario.

Las infecciones asociadas a la asistencia sanitaria pue-
den originarse por gérmenes enddgenos o exbgenos. Las
fuentes enddgenas son aquellos lugares del cuerpo que habi-
tualmente estan colonizados por microorganismos como la
piel, nariz, boca, tracto gastrointestinal o vagina. Fuentes
exogenas son aquellas externas al paciente como el perso-
nal sanitario, las visitas, el equipamiento sanitario, disposi-
tivos médicos o el entorno sanitario.

La infeccién del recién nacido adquirida en el canal del
parto esta considerada por los CDC como infeccién rela-
cionada con la asistencia sanitaria, si bien este concepto esta
discutido por algunos grupos®. Se excluyen de las infec-
ciones asociadas a la asistencia sanitaria las infecciones aso-
ciadas con complicacién o extension de infecciones ya pre-
sentes en el momento del ingreso, excepto cuando un cam-
bio de patégeno o sintomatologia sugiera fuertemente la
adquisicién de una nueva infeccién; la infeccién adquirida
via transplacentaria (HSV, toxoplasmosis, rubeola, CMV,
sifilis) que se evidencia en las primeras 48 horas de vida y
la reactivacion de infeccion latente (VZV, HSV, sifilis, TBC).
También quedan delimitadas en los criterios de los CDC las
situaciones que no se consideran infeccion, esto es la colo-
nizacién y la inflamacion.
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La tasa global de infeccién hospitalaria varia de unas
poblaciones pediatricas a otras con una distribucién depen-
diente de factores intrinsecos y factores extrinsecos de cada
poblacién. Los factores intrinsecos més importantes para la
adquisicién de infeccion hospitalaria son la prematuridad,
la edad, el peso al nacimiento, la existencia de una patolo-
gia de base y el estado inmunolégico del nifio. Entre los fac-
tores extrinsecos destacan fundamentalmente la presencia
de dispositivos invasivos o la exposicion a procedimientos
invasivos.

De todo ello deriva que las tasas més elevadas de infec-
cion hospitalaria se encuentran en las unidades de cuida-
dos intensivos neonatales (UCIN) o pediatricos (UCIP), con
distribuciones similares en los tipos de infeccion hospitala-
ria. Las infecciones hospitalarias mas frecuentes son las bac-
teriemias, seguidas de la infeccién asociada a ventilacion
y la infeccién urinaria asociada a sondaje, ésta tltima mas
frecuente en UCIP.

En su informe de 2008, el NHSH (National Healthcare
Safety Network) hace referencia a una tendencia al descen-
so en las tasas de incidencia de las infecciones asociadas a
dispositivos, especialmente en las UCIN y lo atribuyen al
impacto de los esfuerzos para su prevencién en los dltimos
afos®.

En nuestro pafis, el grupo de hospitales Castrillo, dedi-
cado al estudio de las infecciones perinatales y que inclu-
ye 35 UCIN de todo el territorio nacional, publicé en 2002
una incidencia global de sepsis nosocomial de 2,5 por 1.000
dfas-paciente para recién nacidos menores de 1.500 gra-
mos y de 0,55 por mil dias en los de 1.500 gramos o mayor
peso®.

En UCIN los nifios de mayor riesgo son los recién naci-
dos de 1500g o menos, los portadores de catéteres intra-
vasculares o sometidos a ventilacién mecénica y los que reci-
ben nutricién parenteral total. En UCIP el mayor riesgo de
infeccion hospitalaria se asocia a procedimientos quirtirgi-
cos o estancia prolongada®?.

En cuanto a la distribucién de patégenos, los estafilo-
cocos coagulasa negativos son los principales responsables
de las bacteriemias seguidos de los enterococos y bacilos
gram-negativos tanto en unidades neonatales como pedia-
tricas. La neumonia asociada a ventilacién se debe mayori-
tariamente a Klebsiella pneumoniae y Enterobacter cloacae en
las UCIN mientras que en las UCIP es el estafilococo aureus
el patégeno mas frecuente, seguido de la K. pneumoniae, E.
cloacae y Pseudomonas aeruginosa. Los virus son asi mismo
frecuentes patdgenos causantes de neumonia asociada a
ventilacion. La incidencia de infecciones fiingicas invasivas
se estd incrementando®® 9.

I. DE LAS CUEVAS TERAN

REPERCUSION DE LAS INFECCIONES
NOSOCOMIALES

Las infecciones asociadas a la asistencia sanitaria se han
convertido en un objetivo para los distintos sistemas sani-
tarios y organizaciones relacionadas con la salud, profesio-
nales, gestores y pacientes. Entre un 5y un 10% de los
pacientes que ingresan en un hospital de agudos en un pais
desarrollado va a adquirir una o mas infecciones por el hecho
de ingresar. El riesgo en un pais en vias de desarrollo es 20
veces mayor. La mortalidad global atribuida a las infeccio-
nes nosocomiales en pediatria se estima en el 11%®.

Las infecciones asociadas a la asistencia sanitaria son
una causa importante de morbilidad y mortalidad entre los
pacientes. Prolongan la estancia media hospitalaria y son
costosas tanto para el paciente como para el sistema sani-
tario. Muchas son prevenibles. Los esfuerzos para preve-
nirlas deben comenzar con un mejor conocimiento de los
factores principales favorecedores de dichas infecciones y
de cémo intervenir para prevenir o reducir el riesgo de que
ocurra la infeccion. Muchas de las actividades de preven-
cién no son costosas y, en muchas ocasiones, menos costo-
sas de lo que supone el cuidado de un paciente con infec-
cion. Un aspecto que precisa de una atencion urgente es el
incremento de las infecciones asociadas a la asistencia sani-
taria producidas por gérmenes multirresistentes®.

El control de la infeccién es un estandar de calidad y es
esencial para el bienestar y la seguridad de los pacientes. La
existencia de un programa de control de infeccién es una pieza
clave en la asistencia y refleja el estandar de los cuidados ofre-
cidos en un centro. Cada institucién es tinica y debe desa-
rrollar un programa de control que contemple sus peculia-
ridades. En dicho programa de control deben estar implica-
dos los gerentes y los directores de los hospitales como tlti-
mos responsables de la calidad y la seguridad de la asisten-
cia. Debe de existir asi mismo un equipo multidisciplinar que
se encargue de planificar, implementar, priorizar y dirigir los
recursos en los temas relacionados con la infeccién hospita-
laria. Dicho equipo debe contar con diferentes especialistas
clinicos, microbiélogo, preventivista, especialista en enfer-
medades infeccionas, y personal de enfermeria®!?.

ESTRATEGIAS DE VIGILANCIA'Y CONTROL DE LAS
INFECCIONES NOSOCOMIALES

A partir de los resultados del proyecto SENIC (Study of
the Efficacy of Nosocomial Infection Control) promovido
por los CDC y publicado en 1985, existe una evidencia cien-
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tifica fundamentada que indica que la vigilancia es un méto-
do eficaz para la prevencion de las infecciones nosocomia-
les. Los resultados mostraron que con un sistema de vigi-
lancia, un programa de control de la infeccién y profesio-
nales cualificados se podian prevenir hasta un tercio de
las infecciones nosocomiales y que las inversiones emple-
adas en dichos programas eran coste efectivas si la reduc-
cién conseguida superaba el 6%12.

En varios paises existen amplios sistemas de vigilancia
que publican periédicamente sus datos permitiendo la com-
paracion entre hospitales similares (benchmarking). Estos
sistemas de vigilancia no sélo proporcionan datos de refe-
rencia sino que también aportan protocolos para grupos
especificos de pacientes y suponen un apoyo para la implan-
tacién de sistemas de vigilancia en los hospitales .

En nuestro pais, la Sociedad Espafiola de Medicina Pre-
ventiva, Salud Publica e Higiene (SEMPSH) puso en mar-
cha en 1990 el proyecto EPINE para el estudio de la preva-
lencia de las infecciones, cuyo impacto en la divulgacion de
la metodologia de la vigilancia de la infeccién nosocomial
ha sido muy notable. Ademds de la participacién en estu-
dios multicéntricos, la mayorfa de los Servicios de Medici-
na Preventiva realizan estudios de vigilancia continuados,
aunque sin emplear una metodologia comdn. Asi mismo,
la Sociedad Espaiiola de Medicina Intensiva, Critica y Uni-
dades Coronarias (SEMICYUC), estableci6 en 1995 el sis-
tema informatico ENVIN para el estudio de la incidencia de
las infecciones en las unidades de vigilancia intensiva.

Los estudios de prevalencia permiten obtener la pro-
porcion de pacientes que tienen infeccién en un momento
determinado. Se trata de una valiosa informacion, con la
limitacion de que no permiten efectuar inferencias causales
y son frecuentes los sesgos. Su validez aumenta si se reali-
zan cortes de prevalencia periédicamente, lo que permite
conocer la tendencia temporal. Como nivel de referencia se
considera la prevalencia global de infeccién en pediatria
inferior al 7%.

Los estudios de incidencia son el método de vigilancia
considerado de referencia, su prototipo es el NNIS (Natio-
nal Nosocomial Infections Surveillance System), actualmente
integrado en el NHSN (National Healthcare Safety Net-
work), desarrollado en Estados Unidos y promovido por los
CDC, en el que los hospitales participan voluntariamente.
Este estudio ha aportado conceptos como la utilizacién de
la densidad de incidencia en los indicadores de la infecciéon
y el indice NNIS para la estratificacién de las heridas qui-
rargicas.

Los sistemas sanitarios en Europa estan también incre-
mentando en prioridad y recursos las iniciativas para la vigi-

164 VOL. 49 N© 208, 2009

lancia y control de las infecciones nosocomiales por su
impacto en la mejoria significativa de la calidad de la asis-
tencia. En este contexto, se ha constituido una red europea
para la vigilancia de las infecciones nosocomiales, el pro-
yecto HELICS (Hospital in Europe Link for Infection Con-
torl through Surveillance), dedicada a la recogida, analisis
y difusién de datos validos sobre los riesgos de infeccién
nosocomial en los hospitales europeos®. El proyecto
HELICS utiliza criterios de infeccién nosocomial practica-
mente superponibles a los de los CDC y actualmente tiene
grupos de trabajo en estudios de prevalencia y en estudios
de incidencia en UCI y de infeccion de herida quirtirgica.
Casi la mitad de las UCIs espafiolas utilizan el programa
ENVIN-HELICS para conocer sus tasas de infeccién y eva-
luar si sus indicadores de infeccién se encuentran dentro de
las cifras recomendadas por la SEMICYUC.

La labor de vigilancia del HELICS esta sustentada en
tres principios. La infeccién nosocomial no se puede iden-
tificar basandose exclusivamente en los datos de laborato-
rio de rutina sino que requiere una recogida de datos espe-
cifica, clinica y compleja, para ser valida. Se recomienda el
feedback o retroalimentacién de los datos sobre infeccion
nosocomial como método de efectividad demostrada en la
reduccién de su incidencia. Los datos de calidad y compa-
rables pueden ser ttiles para identificar medidas que pre-
vengan las infecciones nosocomiales.

Sin duda existe un mayor reconocimiento del problema
que suponen las infecciones relacionadas con la asistencia
sanitaria y de sus consecuencias negativas para los pacien-
tes y aumento sustancial del gasto sanitario en todo el
mundo.

La vigilancia y control de las infecciones asociadas a la
asistencia sanitaria se han centrado tipicamente en las infec-
ciones asociadas a dispositivos invasivos y a procedimien-
tos invasivos ya que son las infecciones mds frecuentes entre
los pacientes hospitalizados y se trata de factores de ries-
go potencialmente modificables.

Se han desarrollado recomendaciones basadas en la evi-
dencia para la prevencién de la bacteriemia asociada a dis-
positivo intravascular, prevencion de las infecciones aso-
ciadas a ventilacion mecanica, prevencién de la infeccion en
de la herida quirtrgica y prevencién de la infeccion urina-
ria asociada a sondaje. Existen también recomendaciones
basadas en la evidencia sobre higiene de manos y medi-
das frente a los microorganismos multirresistentes
(www.cdc.gov/ncidod /dhqp/guidelines.html) (14). Entre
de las directrices aportadas por la HAI (Healthcare Asso-
ciated Infections) Allied Task Force se recomienda priorizar
los recursos en los hospitales que atin no hayan desarro-



llado un sistema de control completo en implementar estra-
tegias centradas en las cuatro categorias de infeccién aso-
ciada a dispositivo o procedimiento invasivo y en las infec-
ciones por gérmenes multirresistentes como MRSA y Clos-
tridium difficile®™.

Las infecciones por gérmenes multirresistentes consti-
tuyen por su relevancia un subgrupo en el que se centran
estrategias especificas donde una politica antimicrobiana
estricta y correctamente definida asf como una politica de ais-
lamiento y una vigilancia epidemiolégica identificando las
fuentes de transmision adquieren una importancia especial®.

Existen algunas propuestas como estrategias para pre-
venir la sepsis nosocomial en el recién nacido orientadas a
reforzar la funcién de barrera e inmunitaria del recién naci-
do de extremo bajo peso. En esta linea, se ha planteado la
utilizacion de emolientes en el cuidado de las piel con unos
resultados negativos de aumento del riesgo de infeccion, y
la utilizacién de probiéticos o el empleo de fluconazol pro-
filactico, ambas medidas aun en estudio y por tanto no reco-
mendables por el momento®.

La medida mas sencilla, barata y efectiva para la pre-
vencién de la infeccién nosocomial y la diseminacion de las
resistencias bacterianas es la higiene de manos. La Organi-
zacién Mundial de la Salud ha puesto en marcha una nueva
iniciativa global de toma de conciencia en beneficio de la
seguridad del paciente: una Atencién Limpia es una Aten-
cibn mas Segura. Salva vidas: Lavate las Manos
(www.who.int/gpsc). Nuestro Plan Nacional de Calidad
contempla una serie de acciones destinadas a promover esta
medida (www.msc.es)?.

No obstante, a pesar de que existen guias basadas en
la evidencia cientifica que recogen medidas eficaces para
prevenir las infecciones hospitalarias, sigue resultando com-
plicado la impregnacién de estas recomendaciones en la
practica clinica habitual.

Un gran ntimero de organizaciones ha desarrollado dife-
rentes proyectos para reducir las infecciones hospitalarias.
The Children’s Healthcare Corporation of America se ha
centrado en la prevencion de la bacteriemia asociada a caté-
ter y posteriormente en la prevencion de infecciones aso-
ciadas al sitio quirdrgico en cirugfa cardiaca, shunt ventri-
cular y cirugia espinal (www.chca.com). The Institute for
Healthcare Improvements (IHI) ha puesto en marcha la cam-
pafia Save 100,000 Lives Campaign con 6 intervenciones de
las que 3 hacen referencia a la prevencién de infecciones en
forma de paquetes de medidas para la prevencién de infec-
cién asociada a catéter central, prevencién de infeccién aso-
ciada a herida quirtirgica y prevencién de neumonia aso-
ciada a ventilacion mecénica (www.ihi.org)®.

I. DE LAS CUEVAS TERAN

La implantacion de paquetes de medidas simultdneas
(bundles) tiene como objetivo la potencial sinergia entre
si. Un estudio que ha tenido una trascendencia importan-
te en este campo, ha sido el realizado de manera colabora-
tiva en 103 UClIs de Michigan que demuestra cémo la apli-
cacién de un paquete de medidas de eficacia probada con
accién sinérgica entre si consigue descender la tasa de bac-
teriemias asociadas a catéter a cero”. Lo interesante es que
se ha conseguido aplicando medidas sencillas, logicas y muy
efectivas: la higiene de manos, la aplicacién de precaucio-
nes de barrera durante la insercion de catéteres venosos cen-
trales, la desinfeccion de la piel con clorhexidina, evitar el
lugar de insercién femoral cuando es posible, y retirar los
catéteres cuando ya dejan de ser necesarios.

Existe actualmente un cuerpo de evidencia importante
sobre qué medidas son eficaces en la prevencién de las infec-
ciones asociadas a la asistencia sanitaria, sin embargo, sigue
existiendo el reto de persuadir a los profesionales para una
completa adherencia a las medidas de eficacia probada. Estos
proyectos procuran el cumplimiento de estas intervencio-
nes preventivas implicando a las administraciones y pro-
curando un apoyo de liderazgo e institucional®.

Cualquier abordaje orientado a la prevencion de las infec-
ciones nosocomiales debe contemplar tres aspectos funda-
mentales. No hay intervenciones aisladas eficaces, debe uti-
lizarse un abordaje en forma de paquete de medidas. Se
requiere una cultura de tolerancia cero. Debe existir un apoyo
institucional®.

Las soluciones contra las infecciones nosocomiales inclu-
yen desarrollar sistemas de vigilancia eficientes y de alta
calidad, establecer estdndares claros para el control de infec-
ciones, promover un ambiente limpio y practicas de higie-
ne, tener una politica antibidtica que promueva una utili-
zacion racional de los mismos y una politica aislamientos
definida. Por tltimo, la vigilancia y control de las infeccio-
nes asociadas a la asistencia sanitaria debe contemplarse
como un aspecto clave en los programas de calidad y segu-
ridad del paciente.

CAMPANA ‘TOLERANCIA CERO CON LAS
INFECCIONES HOSPITALARIAS

En el Hospital Universitario Marqués de Valdecilla se
esta desarrollando una campafia institucional con el titulo
Tolerancia Cero con las infecciones hospitalarias. Su objeti-
vo es reducir la tasa de infeccién nosocomial con un abor-
daje global que incluye concienciar, implantar sistemas de
vigilancia eficientes, implantar medidas de eficacia proba-
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da y evaluacion del cumplimiento o de la adherencia a dichas
medidas.

El concepto ‘tolerancia cero con la infeccién nosocomial’
surge como respuesta a un problema permanente de los hos-
pitales que, dejado a su evolucién natural simplemente
empeora. Los pacientes que atendemos tienen un riesgo
cada vez mayor de infeccién hospitalaria; por otro lado, los
procedimientos diagnésticos y terapéuticos son también
mas agresivos. Todo ello hace que las infecciones nosoco-
miales sean cada vez mas frecuentes, lo cual se complica
debido a que las formas tradicionales de control de la infec-
cién no son suficientes.

El concepto de tolerancia cero fue utilizado por prime-
ra vez referido a las infecciones nosocomiales por el Dr Jar-
vis, que trabaj6 durante muchos afios en el programa de
infecciones nosocomiales del CDC de Atlanta. En el titulo
de su publicacién sobre estrategias frente a las infecciones
asociadas a la atencion sanitaria llama a la transicién desde
el benchmarking hacia la tolerancia cero y la responsabili-
dad del médico"®.

El objetivo general de la campafia institucional del hos-
pital es provocar el cambio cultural y la modificacién del
comportamiento de toda la organizacién en relacién a la vigi-
lancia, prevencion y control de las infecciones nosocomia-
les. Este es el aspecto mas complicado y a su vez el hecho
diferencial de esta campafia respecto de el abordaje clasico
de la prevencién y control de las infecciones nosocomiales.

La campana tiene dos componentes fundamentales, la
parte de informacion y de formacion, y la de vigilancia y con-
trol. Esta centrada en el cumplimiento de las medidas de efi-
cacia probada para la higiene de manos y para las cuatro
localizaciones principales de infeccion: las urinarias asocia-
das al sondaje, las quirtirgicas, las respiratorias (fundamen-
talmente las neumontias) y las infecciones relacionadas con
dispositivos intravasculares (sobre todo las bacteriemias aso-
ciadas al catéter). Asi mismo, se hace énfasis en la preven-
ci6n de la transmisién como estrategia prioritaria. Otro aspec-
to muy importante es la vigilancia de los microorganismos
multirresistentes, dada su importancia epidemiolégica.
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Mesa Redonda: Patologia infecciosa. Problemas actuales

Tuberculosis multirresistente en la infancia

F. DE JUAN MARTIN

Seccion de Enfermedades Infecciosas. Hospital Infantil Universitario “Miguel Servet”. Zaragoza

INTRODUCCION

La tuberculosis (TB) se incluye entre las enfermedades
infecciosas mas comunes y entre las causas mas frecuentes
de muerte en todo el mundo. Aproximadamente 2 billo-
nes de personas, un tercio de la poblacion mundial, esta
infectada por el Mycobacterium tuberculosis (tuberculosis
latente), cerca de 9 millones desarrollaran la enfermedad y
alrededor de 2 millones morirdn anualmente. De los 9 millo-
nes de casos que ocurren en el mundo anualmente, cerca de
1 mill6n (11%, 3-25%) suceden en menores de 15 afios de
edad®.

Espana, segtin estimaciones de la OMS, tenia una inci-
dencia de 25 casos por 100.000 habitantes en el afio 2004,
cifra muy superior a la del resto de paises de Europa Occi-
dental. Segun el Instituto Nacional de Epidemiologia, en el
afio 2006 se declararon 6.560 casos con una tasa de TB pul-
monar de 15.83 casos por 100.000 habitantes, correspon-
diendo el 4% a los nifios menores de 4 afos y el 3% a los de
5-14 afios de edad, lo que demuestra que la TB no estd con-
trolada en nuestro pais®.

Las personas afectadas de TB latente son tratadas con
isoniazida durante 9 meses para que no desarrollen la enfer-
medad. Si no reciben tratamiento entre el 5%-10% evolu-
cionaran a lo largo de su vida hacia el padecimiento de una
enfermedad tuberculosa®.

El Documento de Consenso sobre el tratamiento de la
enfermedad tuberculosa en nifios elaborado por el Grupo
de Trabajo de Tuberculosis de la Sociedad Espafiola de Infec-
tologia Pedidtrica aconseja como pauta de eleccién de cual-
quier forma de TB pulmonar, producida por bacilos no resis-

tentes y en niflos no pertenecientes a grupos de riesgo de
TB resistente, la administracién diaria de fairmacos de pri-
mera linea durante 2 meses de Isoniazida (INH) + Rifam-
picina (RMP) + Pirazinamida (PZA) seguido de 4 meses de
INH + RMP a las dosis adecuadas. Se afiadira un cuarto far-
maco cuando el nifio sea originario o conviva con un inmi-
grante procedente de paises con porcentaje de resistencia
a INH superior al 4% y si el caso indice es farmaco resis-
tente o sospechoso de serlo (VIH, ADVP, alcohdlico, preso,
historia de tratamiento antituberculoso previo, sospecho-
so de mal cumplimiento terapeutico, persistencia de baci-
loscopias o cultivo positivo tras 2 meses de tratamiento®?
(Tabla I).

La Academia Americana de Pediatria recomienda en las
formas de TB extrapulmonar, distintas a meningitis, debi-
das a M. tuberculosis sensibles: INH + RMP + PZ durante
2 meses seguido de INH + RMP durante 4 meses. En menin-
gitis se administrara INH + RMP + PZ + aminoglucosido
o ethionamida durante 2 meses continuando con INH +
RMP durante 7-10 meses®.

La OMS recomienda diferentes pautas terapéuticas en
funcioén de la categoria diagnéstica en la que clasifique la
enfermedad (Tabla II). La mayoria de los nifios suelen tener
formas de TB pulmonar no complicada con baciloscopia
negativa o formas no severas de TB extrapulmonar (Cate-
goria III). Estos pacientes pueden ser curados con farmacos
de primera linea a las dosis adecuadas: INH + RMP + PZA
durante 2 meses, seguido de INH + RMP durante 4 meses.
Sin embargo, una minoria de nifios tienen TB pulmonar con
baciloscopia positiva, afectacién extensa pulmonar o formas
graves de TB extrapulmonar (Categoria I) y deben recibir
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TaBLAL ~ FARMACOS DE PRIMERA LINEA. DOSIS RECOMENDADAS
Diariamente Tres veces a la
semana
Dosis y Dosisy Maximo
margen  Maximo margen  diario
Farmacos (mg/kg) (mg) (mgkg)  (mg)
Isoniazida 5 (4-6) 300 10 (8-12) -
Rifampicina 10 (8-12) 600 10 (8-12) 600
Pirazinamida 25 (20-30) - 35 (30-40) -
Ethambutol ~ Nifios 20 (15-25) - 30 (25-35) -
Adultos 15 (15-20)
Estreptomicina 15 (12-18) - 15 (12-18) -

Implementing the stop TB strategy. WHO/HTM/TB/ 2008. 401

INH + RMP + PZA + Etambutol (EMB) durante 2 meses
seguidos de INH + RMP durante 4 meses”'V. Excepcional-
mente hay que utilizar firmacos de segunda linea (Tabla
I10).

Con estos tratamientos se consigue la curacion del 95%-
97% de los enfermos de TB debida a M. tuberculosis sensi-
ble a los farmacos utilizados. Sin embargo, a pesar de los
buenos resultados conseguidos con estos tratamientos la TB
es todavia una enfermedad que ocasiona un importante pro-
blema de salud en todo el mundo, especialmente en areas
en vias de desarrollo®.

TB MULTIRRESISTENTE (MDR-TB)

M. tuberculosis se ha visto involucrado en la aparicién
de resistencias a diferentes farmacos, lo que ha creado un
importante problema sanitario que ha afectado a los pro-
gramas desarrollados para la lucha de esta enfermedad en
todo el mundo. La resistencia del M. tuberculosis es conoci-
da desde el inicio del tratamiento con estreptomicina (EM)
y fue el primer farmaco utilizado para en la década de 1940s.
Este fendmeno fue el que originé la necesidad de que se uti-
lizara répidamente una combinacién de farmacos“?.

A partir del 1985 comienzan a aparecer en algunos pai-
ses, incluso desarrollados, pacientes que no responden de
forma adecuada al tratamiento convencional de la TB y apa-
recen brotes epidémicos en Nueva York, Miami y Buenos
Aires en los primeros afios de la década de 1990s. Se des-
cubre que estos pacientes presentan formas de la enferme-
dad debidas a M. tuberculosis multirresistentes (MDR-TB),
definiendo como tal aquellos que son resistentes a INH +
RMP y requieren regimenes terapéuticos de duracion mas
prolongada, hasta 18-24 meses, con firmacos antitubercu-
losos de segunda linea que son menos eficaces y con efec-
tos adversos mas graves. La curacién de la MDR-TB solo se
consigue en el 50%-60% de los casos.

Se ponen en marcha medidas de control de esta enfer-
medad por parte de diversos organismos nacionales e inter-
nacionales. La OMS declara en 1993 la TB como una emer-

TaBLA II.  REGIMENES TB RECOMENDADOS EN EL NINO SEGUN CATEGORIA DIAGNOSTICA (OMS)

Pautas tratamiento

Categoria  Tipo TB Fase inicial Fase continuacién
11 - TB pulmonar nueva baciloscopia (-) (Distintas a la Categoria I) 2HRZ 4HR o 6 HE
- Formas menos severas de TB extrapulmonar
I - TB pulmonar nueva baciloscopia (+) 2 HRZE 4HR o6 HE
- TB pulmonar nueva baciloscopia (-) con afectacién extensa del parénquima
- Formas severas de TB extrapulmonar (distintas meningitis)
- TB con VIH severo
I - Meningitis TB 2 HRZS 4HR
II - TB pulmonar previamente tratada baciloscopia (+): 2 HRZES/1 HRZE 5 HRE
* Recaidas
* Interrupcion
* Fallos tratamiento
v - TB crénica y multirresistente Regimenes estandarizados o individualizados

H: isoniazida. R: rifampicina. Z: pirazinamida. E: ethambutol. S: estreptomicina.
Guidance for Nacional Tuberculosis Programmes on the Management of Tuberculosis in Children, Geneva, WHO, 2006

WHO/HTM]/TB/2006.371; WHO/FCHJCAH/2006.7)
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TaBLA III. FARMACOS DE SEGUNDA LINEA PARA TRATAMIENTO DE NINOS CON MDR-TB. OMS

Dosis recomendadas

Farmaco Accion Efectos adversos Rango (mg/kg peso) ~ Maximo (mg)
Ethionamida o Bactericida Vémitos, trastornos gastrointestinales 15-20 1000
prothionamida

Fluoroquinolonas Artropatia, artritis

- Oflaxacino Bactericida 15-20 800
- Levofloxacino Bactericida 7.5-10 -

- Moxifloxacino Bactericida 7.5-10 -

- Gatifloxacino Bactericida 7.5-10 -

- Ciprofloxacino Bactericida 20-30 1500
Aminoglucésidos Ototoxicidad, hepatotoxicidad

- Kanamicina Bactericida 15-30 1000
- Amikacina Bactericida 15-22.5 1000
- Capreomicina Bactericida 15-30 1000
Cicloserina Bacteriostatico Alteraciones psiquiatricas y neurolégicas 10-20 1000
Terizidona

PAS Bacteriostatico Vémitos, trastornos gastrointestinales 150 12000

Guidance for Nacional Tuberculosis Programmes on the Management of Tuberculosis in Children, Geneva, WHO, 2006

(WHO/HTM]TB/2006.371; WHO/FCH/CAH/2006.7)

gencia de salud publica mundial para frenar la extensién

de la MDR-TB. La incidencia de TB disminuye en todo el

mundo desde el afio 2003, sin embargo han aparecido for-
mas de tuberculosis altamente resistentes314.

En el afio 2006, el Centro de Control de Enfermedades
(CDC) de Estados Unidos, la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) y la Unién Internacional contra la Tuberculo-
sis y Enfermedades del Pulmén (IUATLD) publican los resul-
tados obtenidos por 25 laboratorios de referencia distribui-
dos por todo el mundo que indican que el 20% de M. tuber-
culosis aislados eran MDR y que el 2% eran también resis-
tentes a farmacos de segunda linea: estas formas se deno-
minaran TB de resistencia expandida o extremadamente
resistentes (XDR-TB)(9.

Se plantea la posibilidad de aparicién de epidemias
de XDR-TB de dificil tratamiento que ocasionarian una ele-
vada mortalidad y nos retrotraeria a una situacién similar
ala de la época en la que no existian farmacos antituber-
culosos.

Se han establecido, por lo tanto, varias formas de TB
segun las resistencias del M. tuberculosis:

— TB monoresistente, si la resistencia es a uno de los anti-
tuberculosos de primera linea INH, RMP, PZA, EMB o
SM.

— TB multirresistente (MDR-TB), cuando la resistencia es
aINH + RMP.

- TBderesistencia expandida o extremadamente resistente

(XDR-TB), si ademas de resistencia a INH + RMP tiene

a fluoroquinolonas (FQ) y al menos a un farmaco inyec-

table de segunda linea (capreomicina, amikacina o kana-

micina). Esta entidad esté considerada como un subgrupo
de la MDR-TB y se asocia a una peor respuesta al trata-
miento y a mayor probabilidad de muerte.

La resistencia a los farmacos antituberculosos puede
encontrase en pacientes que no han sido tratados o han reci-
bido farmacos antituberculosos durante un tiempo inferior
aun mes (resistencia primaria) o en personas que han toma-
do previamente tratamiento (resistencia adquirida).

La resistencia primaria tiene interés epidemioldgico por-
que permite valorar la transmision reciente, sin embargo la
resistencia secundaria es de menos utilidad ya que puede
deberse a una infeccién primaria por una cepa resistente o
a una reinfeccién posterior. Los nifios con MDR-TB tienen
habitualmente una resistencia primaria trasmitida desde un
caso indice resistente a farmacos.

La resistencia del M. tuberculosis es causada por una
mutacién genética que hace inefectivo un determinado far-
maco contra el bacilo mutado. En la aparicion de resisten-
cias se ha involucrado dos factores: uno dependiente de la
aplicacién de pautas terapéuticas erréneas y el otro debi-
do al mal cumplimiento de los tratamientos por parte de los
pacientes.
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Epidemiologia MDR-TB

La incidencia del MDR-TB en el mundo no se conoce exac-
tamente. Se considera que hay 490.000 casos nuevos anuales
de MDR-TB en el mundo y se estima que cerca de 70.000
corresponden a Europa, de los cuales el 95% a paises del Este(.

La OMS ha publicado en el afio 2008 el cuarto informe
sobre el Proyecto Global de Vigilancia de Resistencia a los
Farmacos Antituberculosos®. Los tres informes anteriores
fueron emitidos en 1997, 2000 y 2004 e inclufan datos de 35,
48y 77 paises respectivamente. El cuarto informe contiene
los resultados de susceptibilidad a farmacos de 91.577 pacien-
tes en 93 dreas geograficas de 81 paises y 2 regiones admi-
nistrativas de China. Este informe analiza la magnitud del
problema basandose en los datos recogidos entre 2002-2007.

Se encuentra una prevalencia de nuevos casos de MDR-
TB mas alta del 5% en 14 dreas geograficas y la incidencia
mas elevada se observd en la Reptiblica de Moldavia con el
19,4% en'y en Azerbaijan con el 22,3%.

La prevalencia de casos de MDR-TB en pacientes pre-
viamente tratados fue igual o superior al 25% en 16 areas
geograficas. La incidencia mas elevada se observo en Esto-
nia 52,1%, Azerbaijan 55,8% y Uzbekistan 60,0%.

Con respecto a los casos de XDR-TB, un total de 45 pai-
ses y una regién administrativa de China han notificado al
menos un caso desde el afio 2002. Barcelona (Espafia) ha
aportado 3 casos y la Reptblica Checa 5 casos durante un
periodo de 4 afios que representan el 8,1% y el 20,0% res-
pectivamente de sus MDR-TB. Australia, Francia, Irlanda,
Holanda, Eslovenia , Suecia y Zaragoza (Espafia) han comu-
nicado solo 1 caso de XDR-TB.

La proporcién de XRD-TB entre los casos de MDR-TB
en los paises que realizan encuestas epidemioldgicas son
desde el 0,0% en Rwanda y Tanzania, el 12,8% (55/431) en
Azerbaijan y hasta el 15,0% (3/20) en Ukrania.

MDR-TB y VIH

Debido al bajo ntimero de casos de VIH diagnosticados
de MDR-TB o con resistencia a cualquier tipo de farmaco
no se ha podido establece una asociacién entre VIH y resis-
tencia a TB en la mayoria de los sitios de control por la OMS.
Solamente en Letonia y Ucrania se ha detectado un ntime-
ro elevado de casos para poder establecer una asociacién
entre las dos epidemias. En ambos lugares la infeccién por
VIH estuvo asociada significativamente a MDR-TB y a resis-
tencia a cualquier tipo de farmaco antituberculoso('315.

Diagnéstico MDR-TB®7-1

Existen tres etapas diagnosticas en el control de la TB:
1) Deteccion de infeccidn tuberculosa latente; 2) Deteccidon
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de tuberculosis activa; y 3) Identificacion de resistencia a los
farmacos antituberculosos.

El diagnéstico de MDR-TB es de laboratorio, sin embar-
go una TB resistente debe ser sospechada en un nifio cuan-
do exista contacto conocido con un caso de TB resistente; si
no se obtiene una respuesta adecuada a una pauta antitu-
berculosa estdndar y/o la baciloscopia permanece positi-
va después de tres meses de tratamiento; o si se asiste a una
recurrencia de la enfermedad después de comprobar la adhe-
rencia al tratamiento.

En la actualidad existen diferentes métodos conven-
cionales o fenotipicos de estudio de la sensibilidad. Los mas
conocidos son: el de las proporciones, de las concentracio-
nes absolutas, de la relacién de resistencias y el de los sis-
temas automatizados. Con estos métodos se suele determi-
nar la resistencia a INH y RMP con cierta facilidad, sin
embargo son mas probleméticos con respecto a PZA, EMB
y SM y mucho mas a los farmacos de segunda linea. Estos
problemas son fundamentalmente debidos a la falta de
estandarizacion universal de las pruebas.

Los test de susceptibilidad del M. tuberculosis a farmacos
de primera linea que utilizan métodos convencionales no estan
habitualmente disponibles y aun menos los de segunda linea.
Ademas, todos tienen el inconveniente de tardar semanas o
meses en conocerse los resultados. Actualmente, solo el 5% de
los casos de multirresistencia son diagnosticados.

La tardanza en los resultados de estos test de sensibili-
dad tiene como consecuencia el fallo del tratamiento empi-
rico y la posibilidad del contagio por parte del enfermo de
bacilos altamente resistentes. La OMS ha recomendado la
expansion de los test de susceptibilidad denominados rapi-
dos para realizar el diagnéstico de resistencias a INH y RMP
con la mayor rapidez posible.

Existen actualmente tres sistemas de diagndstico rapi-
do: 1) Test genotipicos, detectan la presencia de genes res-
ponsables de resistencia a farmacos antituberculosos, espe-
cialmente INH y RMP; 2) Test de susceptibilidad a farma-
cos por observacién microscopica (MODS); y 3) Utilizacion
de bacteriéfagos.

Los test moleculares genotipicos detectan mutaciones en
genes responsables de la resistencia a formacos antituber-
culosos y estan basados en la reaccién en cadena de la poli-
merasa (PCR) que amplifica la regién genémica que origina
la resistencia. Estos métodos moleculares utilizan diferentes
técnicas: electroforesis, secuenciacion e hibridacion INNO-
LiPA-Rif TB y MTBDRplus). Se han detectado genes mutan-
tes a diferentes farmacos: INH (katG, inhA, ahpc, kasAy ndh),
RMP (rpoB), PZA (pncA), EMB (embB), SM (rpsL, rrs), Ami-
kacina/kanamicina (rrs), FQ (gyrA) y Ethionamida (inhA).



El método MODS consiste en el cultivo directo de una
muestra de esputo yla visualizacion directa de las colo-
nias de M. tuberculosis en un medio de cultivo exento en dro-
gas antituberculosas y en otro que contiene INH y RMP. Este
método se ha mostrado muy seguro.

La utilizacion de bacterifagos se basa en la afinidad de
algunos de ellos por las micobacterias y en la deteccién de
las células micobacterianas infectadas por el fago. Son méto-
dos sencillos y rapidos que se encuentran pendientes de
estandarizacion y evaluacion.

Actualmente la utilizacién de las pruebas de sensibili-
dad a los formacos de primera linea esta indicada en todos
los pacientes de tuberculosis, debido al aumento de MDR-
TB y XDR-TB en todo el mundo y a la facilidad de disemi-
nacion por el incremento de la inmigraciéon masiva. Los estu-
dios de sensibilidad a farmacos de segunda linea estarfan
indicados en los casos en que se detecte resistencia a uno o
mas farmacos de primera linea, cuando se manifieste un
fallo en la respuesta al tratamiento empirico inicial o si exis-
te una recaida tras haber cumplido el tratamiento.

TRATAMIENTO DE LA TB RESISTENTE

Los objetivos a alcanzar con el tratamiento antituber-

culoso son:

1. Curar al paciente eliminando rapidamente la mayoria
de los bacilos.

2. Prevenir la muerte o las complicaciones tardias.

3. Prevenir las recaidas eliminando los bacilos de multi-
plicacion lenta e intermitente.

4. Prevenir el desarrollo de resistencia utilizando combi-
nacion de farmacos.

5. Disminuir la transmision del M. tuberculosis a otras per-
sonas.

Tratamiento de TB monorresistente

En caso de monoresistencia a INH se administrara una
pauta de EMB + RMP + PZA durante 6 meses®. Si existe
monoresistencia a RMP, debe ser tratado con INH + EMB y
FQ al menos 12-18 meses y la adicién de PZA al menos los
2 primeros meses10.

En las formas de tuberculosis latente resistente a INH se
administrard RMP durante 6 meses, una vez al dia®.

Tratamiento de MDR-TB

Los pacientes con MDR-TB se incluyen dentro de la cate-
goria diagnéstica IV de la OMS (Tabla II), requieren trata-
mientos con farmacos de segunda linea y son casos que

F. DE JUAN MARTIN

demandan especial atencién y un tratamiento meticuloso.

La XDR-TB es una subdivisién de MDR-T que muestra resis-

tencia adicional a los farmacos de segunda linea.

La OMS ha aconsejado cumplir unos principios basicos
en el tratamiento:

- No afiadir una droga a un régimen que ha fracasado.

- Tratar al nifio de acuerdo a los patrones de susceptibi-
lidad de los formacos.

- Utilizar al menos 4 drogas.

- Usar exclusivamente tratamiento diario; es importante
sea bajo observacion directa.

- Prestar apoyo a los cuidadores del nifio en cada visita,
advertirle de los efectos adversos y de la importancia de
cumplir el tratamiento.

- Seguimiento clinico, radiolégico y bacteriolégico. Cul-
tivo de Micobacterias a todos los nifios en los que se con-
firmo bacterioldgicamente la enfermedad al diagnésti-
co.

- Duracion del tratamiento superior a 12 meses. Al menos
12 meses después del tltimo cultivo positivo.

- Establecer una dosificacién adecuada por los efectos
adversos de las drogas de segunda linea. En la infancia
a dosis correctas suelen ser bien toleradas.

En ocasiones es necesario iniciar un tratamiento empi-
rico una vez conocido la existencia de MDR-TB, a la espe-
ra de los resultados de sensibilidad a los farmacos de segun-
da linea que suelen tardar varias semanas en sus resultados.
Puede ser un tratamiento estandarizado basado en la sen-
sibilidad encontrada en el entorno o individualizado en fun-
ci6n de la historia previa de formacos recibidos por el enfer-
mo o el contacto. Es conveniente el inicio de un tratamien-
to empirico para evitar el deterioro clinico del enfermo y
para prevenir su transmision@>-2b,

Los resultados del test de sensibilidad deben guiar el
tratamiento. En nifios con evidencia clinica de enferme-
dad tuberculosa con cultivo negativo pero historia de con-
tacto a un caso documentado de tuberculosis resistente, el
tratamiento debe ser establecido en funcion del test de sen-
sibilidad del contacto.

Existe poca experiencia en el uso de drogas de segunda
linea en la infancia por lo que hay que valorar cuidadosa-
mente las reacciones adversas y los beneficios. Es aconseja-
ble plantear a los padres los beneficios que se pretenden obte-
ner de su administracién debido a que la MDR-TB tiene ries-
go de muerte y que ningtin firmaco antituberculoso en prin-
cipio esta absolutamente contraindicado en la infancia.

La OMS ha realizado una nueva clasificacién de los far-
macos antituberculosos y que es especialmente ttil para su
aplicacion a la MDR-TB (Tabla IV)@.
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TABLA IV. METODO ALTERNATIVA DE CLASIFICACION DE LOS FARMACOS ANTITUBERCULOSOS. OMS

Grupos

Farmacos

Grupo 1. Agentes antituberculosos de primera linea

Isoniazida; Rifampicina; Ethambutol; Pirazinamida

Grupo 2. Agentes antituberculosos inyectables
Viomicina

Estreptomincina; Kanamicina; Amikacina; Capreomicina;

Grupo 3. Fluoroquinolonas

Ciprofloxacino; Ofloxacino; Levofloxacino; Moxifloxacino;
Gatifloxacino

Grupo 4. Agentes antituberculosos orales bacteriostaticos
de segunda linea

Ethionamida; Protionamida; Cicloserina; Terizidona; PAS;
Thioacetazona

Grupo 5. Agentes antituberculosos de eficacia inaclarada
(no recomendados por la OMS para uso de rutina en pacientes
MDR-TB)

Clofazimine; amoxicilina/Clavulanico; Claritromicina; Linezolid

Guidelines for the programmatic management of drug-resistant tuberculosis. Geneva, World Health Organization, 2006

(WHO/HTM|TB/2006.361)

* Grupo 1. Son los farmacos mas potentes y mejor tolera-
dos. Deben ser utilizados solamente si existe evidencia
de laboratorio o historia clinica de eficacia.

El EMB fue excluido de la medicacién antituberculosa
en los lactantes durante mucho tiempo por la dificultad
en controlar su toxicidad (neuritis dptica), sin embargo
se ha demostrado que este formaco es seguro en los nifios
ala dosis de 20 mg/kg/dia, con una variacién entre 15-
25 mg/kg/dia. Las dosis recomendadas en la infancia
son mas altas que en el adulto (15 mg/kg/dia), debido
a que el pico sérico que se alcanza es menor en el nifio.

* Grupo 2. Los farmacos incluidos en este grupo pueden
utilizase siempre que este demostrada o sospechada
su sensibilidad y valorada su eficacia, efectos adversos
y coste. La duracion de la administracion de un farma-
co inyectable debe ser como minimo 6 meses y al menos
4 meses después que se negativice el cultivo. Se ha uti-
lizado tratamiento intermitente con farmacos inyecta-
bles, p.e. tres veces por semana después de una fase ini-
cial de 2-3 meses.

*  Grupo 3. Las FQ estan contraindicadas en la infancia
por alterar el cartilago de crecimiento sin embargo es
uno de los pilares esenciales en el tratamiento de la MDR-
TB, por lo que se considera que los beneficios de este fér-
maco estdn muy por encima del peligro que suponen
sus efectos adversos.

*  Grupo 4. Cuando es necesaria una cuarta droga antitu-
berculosa el farmaco de escogida es la ethionamida por-
que es de probada eficacia y bajo coste. Si son necesa-
rios dos fadrmacos de este grupo puede asociarse PAS
a ethionamida.
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*  Grupo 5. Estos farmacos son agentes antituberculosos
de eficacia no demostrada, no son recomendados por la
OMS de forma rutinaria y solo en casos de XDR-TB pue-
den utilizarse.

Los nifios con MDR-TB deben ser tratados con cuatro
farmacos y si es posible con antituberculosos de primera
linea a los que el M. tuberculosis es susceptible, entre los que
se incluyen PZA, EMB y SM. Todos los farmacos deben ser
dosificados en relacion al peso y si es posible a la dosis mas
alta dentro del margen recomendado (Tablas I y III).

Todos los nifios deben ser controlados mensualmente
con el fin de asegurarse del cumplimiento terapéutico; detec-
tar signos de toxicidad medicamentosa; ajustar dosis en rela-
cién a su peso; y monitorizar su ganancia de peso.

El fracaso del tratamiento es dificil de valorar en nifios
con baciloscopia negativa inicialmente. La ausencia de
ganancia de peso adecuada es el dato mds importante del
fallo del tratamiento. La persistencia de anomalias radio-
graficas no siempre es testimonio de fracaso terapéutico.

Los nifios que han tenido un contacto estrecho con adul-
tos que padecen MDR-TB deben tener un cuidadoso segui-
miento durante un periodo no inferior a dos afios. No se
recomiendan fidrmacos de segunda linea para su profilaxis.
Si desarrollaran una enfermedad tuberculosa deben iniciar
rapidamente un tratamiento basado en el que recibe el con-
tacto afecto de MDR-TB.

En casos de MDR-TB extrapulmonar debe seguirse la
misma pauta terapetitica. Si se trata de una meningitis MDR-
TB deben seleccionarse los formacos con capacidad de pene-
tracion al sistema nervioso central. PZA, protionamida/
ethionamida y cicloserina tienen buena penetracién, sin



embargo kanamicina, amikacina y capreomicina penetran
solamente cuando las meninges estdn inflamadas.

Los corticoides estdn indicados cuando existe insufi-
ciencia respiratoria severa y afectacién meningea.

Tratamiento XDR-TB®-2

La existencia de M. tuberculosis resistente a INH + RMP
+FQ yalmenos a un farmaco inyectable de segunda linea
(capreomicina, amikacina o kanamicina), complica todavia
més el tratamiento. La XDR-TB requiere la frecuente utili-
zacion de farmacos de tercera linea. Las drogas utilizadas
deberan ser escogidas en funcién de los patrones de sus-
ceptibilidad in-vitro y de la tolerancia del formaco. En la
actualidad, ante la aparicién de esto casos se han puesto en
marcha programas de investigacién sobre nuevas molécu-
la con efecto antituberculoso, como derivados de las diaril-
quinolonas, nitroimidazoles, pirroles. El linezolid se ha uti-
lizado en algtin caso con buenos resultados, sin embargo no
estd demostrado que tenga una total eficacia y no esta reco-
mendado para el tratamiento de rutina de esta entidad.

La falta de alternativas terapéuticas hace que nos vol-
vamos a situar en la época de tratamiento en la que no exis-
tian farmacos antituberculosos. Por esta razon, el pronds-
tico es malo y se puede llegar en algunos casos al falleci-
miento del enfermo.

El tratamiento quirtrgico ha sido considerado en algu-
nos casos concretos, en especial cuando existe resistencia a
més de 5 fairmacos y se presente como forma clinica locali-
zada.
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REUNION DE PRIMAVERA DE LA SCCALP

Comunicaciones Orales

VIERNES 24 DE ABRIL, 16.00 A 17.00 H
Aula 2.3
Moderadores: Dr. Alberto Bercedo Sanz
Dr. Jose Martin Ruano

1. ESTUDIO INTERNACIONAL DE SIBILANCIAS EN
LACTANTES. ESTUDIO PRELIMINAR. GRUPO SALA-
MANCA. Martin Ruano A.; Pellegrini Belinchén EJ. ; Lopez
Gonzélez M* M.; Lépez Avila Fco. ].; Alonso Diaz J. y Vicen-
te Galindo E. Atencién Primaria de Salamanca.

Introduccién: El Estudio Internacional de Sibilancias en
Lactantes (EISL) es un estudio multicéntrico internacional,
de tipo transversal, disefiado para evaluar la prevalencia,
severidad y otras caracteristicas de las sibilancias en lac-
tantes de América Latina y de la Peninsula Ibérica, duran-
te el primer afio de vida.

Objetivos: Determinar la prevalencia y severidad de las
sibilancias recurrentes en nifios menores de un afio de la
provincia de Salamanca, asi como conocer los factores de
riesgo que puedan asociarse a las sibilancias, con especial
atencién a la historia familiar y personal, la alimentacién de
la madre durante el embarazo, medicaciones y factores
ambientales considerados como de riesgo de asma en eda-
des posteriores. En esta comunicacion se exponen resulta-
dos descriptivos de la primera muestra.

Métodos: El estudio se ha realizado con una muestra de
las primeras 120 encuestas del Proyecto EISL Salamanca. Se
pasaron los cuestionarios a padres de lactantes entre 12 y 15
meses, con preguntas sobre sibilancias y factores familiares
y ambientales referidos al embarazo y los 12 primeros meses
de vida del nifio. La variable fundamental es haber tenido
o no sibilancias en el primer afio de vida. Este estudio defi-

ne como “Sibilancias Recurrentes” (SR) al hecho de haber
presentado 3 o mas episodios de sibilancias en el primer afio
de vida. Los cuestionarios han sido leidos por medio de un
scanner Fujitsu M4079D con un programa de reconocimiento
de marcas. Para el estudio de los datos obtenidos se ha uti-
lizado el programa SPSS v15.

Resultados: La prevalencia de sibilancias en la provin-
cia de Salamanca en menores de un afio ha sido de: 37,5%,
de SR el 14,2%. E1 77% de los nifios que presentaron sibilan-
cias lo hicieron en los primeros 6 meses de vida. La edad
media del primer episodio fue de 2,14 meses (s = 3,08). El
intervalo de edad en el que es mas frecuente la aparicién del
primer episodio de sibilancias es entre 4 y 6 meses de edad,
ya que de los que presentaron sibilancias, el 62,5% presen-
taron el primer episodio en esos meses. E1 46,7% de padres
de nifios que han tenido sibilancias, reconocen que éstas afec-
tan a la alimentacién del nifio y el 24,4% que afectan a las
actividades de los padres. Han recibido tratamiento con Beta
2 inhalados de corta el 73,3%, con corticoides inhalados el
23,3%, antileucotrienos 15,9%. El 24,2% de nifos han ido a
la guarderia, de estos el 44,8% han presentado sibilancias
frente al 35,2% que no han ido a guarderia y ha presentado
sibilancias. El tiempo medio de lactancia materna exclusi-
va (LME) ha sido de 4,12 meses (s = 3,08). De los nifios que
han presentado SR el 52,9% han recibido LME menos de 4
meses y el 47,1% mas de 4 meses. Las madres que han fuma-
do durante el embarazo han sido el 9,2%. De las madres que
fumaban el 63,6% de sus hijos han tenido sibilancias. De
las que no fumaron sélo el 36,4% desarrollaron sibilancias.

Grupo Sibilancias Salamanca: Alonso Diaz ], Alonso
Requena MS, Clavero Esgueva M?, Corral Carabias I, De
Dios Martin B, De la Calle Cabrera T, Del Molino Anta A,
Estevez Amores M? ], Gallego de Dios L, Garcia Garcia M?
D, Gonzalez Carvajal I, Gonzalez Calderén O, Gonzalez
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Gonzalez M, Hernandez Corral L, Hernandez Garcia F I,
Lépez Gonzélez M, Lopez Avila ], Lourenco Diego M, Mal-
mierca Sanchez F, Martin Fernandez E, Martin Martin J, Mar-
tin Ruano A, Martin Ruano J, Méndez Medina A, Mendoza
Sanchez M*® C, Miguel Miguel G, Pellegrini Belinchén J,
Pimenta Hernandez M? J, Plaza Martin M? D, Polo Diez J,
Polo Gonzélez M2 A, Rivas Prieto S, Rodriguez Holgado M,
Roncero Rubio M? M, San Feliciano Martin L, Sanchez Jime-
nez C, Sesma del Cafio A. Vicente Galindo E.

2. INGESTA DE PARACETAMOL EN EL EMBARAZO
Y SIBILANCIAS EN LACTANTES EN EL PRIMER ANO
DE VIDA EN LA PROVINCIA DE SALAMANCA. Gar-
cfa Garcia M.D.; Gonzélez Calderén O.; Sanchez Jiménez
M.C.; De la Calle Cabrera M.T.; Mendoza Sanchez M.C. y
Polo Diez J. Atencién Primaria de Salamanca

Introduccién: La asociacion entre el consumo de para-
cetamol y la prevalencia de asma se puso de manifiesto, por
primera vez, en el afio 2000 con los datos conjuntos del
“internacional Study of asthma and Allergies in Childho-
od” (ISAAC) y del “European Community Respiratory
Health Survey” (ECRHS). Otros estudios posteriores han
apuntado la posibilidad de que el consumo de paracetamol
durante el embarazo sea un factor de riesgo de sibilancias
en la primera infancia y de asma en edades posteriores.

Objetivos: Establecer el riesgo de presentar sibilancias
o “Sibilancias recurrentes” (SR) (mas de 3 episodios de sibi-
lancias en el primer afio de vida) asociado al uso de para-
cetamol durante el embarazo por las madres, en nifios meno-
res de un afo de la provincia de salamanca.

Métodos: Se han estudiado un total de 120 nifios, mues-
tra preliminar del “Estudio Internacional de Sibilancias en
lactantes” (EISL) en la provincia de Salamanca. Se ha pasa-
do un cuestionario a padres de lactantes entre 12 y 15 meses,
con preguntas sobre sibilancias, SR y factores familiares,
entre ellos asma en la madre y preguntas referidas a la inges-
ta por parte de la madre de paracetamol (nunca o menos de
una vez al mes, de 1 a 4 veces al mes, méas de una vez a la
semana) durante el embarazo y la causa por lo que lo tomé
(cefalea/migrafia, fiebre, dolor muscular, otra causa). Los
cuestionarios han sido leidos por medio de un scanner Fujit-
su M4079D con un programa de reconocimiento de marcas.
Para el estudio de los datos obtenidos se ha utilizado el pro-
grama SPSS v15.

Resultados: Solamente 8 de las madres estudiadas esta-
ban diagnosticadas de asma. De sus hijos el 37,5% han pade-
cido algtin episodio de sibilancias y el 25% present6 SR. De

las madres no diagnosticadas de asma el 37,5% de sus hijos
presento sibilancias y el 13,5% sibilancias SR. De las madres
que han tomado paracetamol nunca o menos de una vez
al mes el 35,4% de los nifios presentaron algtin episodio
de sibilancias y el 13,1% desarrollaron SR. De las madres
que lo tomaron de 1 a 4 veces al mes el 50% de los nifios han
presentado algtin episodio de sibilancias y el 22,3% desa-
rrollaron SRy de las madres que tomaron paracetamol mas
de una vez a la semana el 33,3% presento algtin episodio de
sibilancias pero ningtin nifio desarroll6 SR. Al relacionar SR
y la causa de la toma de paracetamol (cefalea/migrafia, fie-
bre, dolor muscular, otra causa) no se detectan asociaciones
significativas.

Conclusiones: A pesar de las diferencias encontradas no
se ha hallado en ninguna de las variables estudiadas aso-
ciaciones significativas, pensamos que se debe al tamafio
reducido de la muestra preliminar presentada, n=120 de las
1000 proyectadas.

Grupo Sibilancias Salamanca: Alonso Diaz ], Alonso
Requena MS, Clavero Esgueva M?], Corral Carabias I, De
Dios Martin B, De la Calle Cabrera T, Del Molino Anta A,
Estevez Amores M* ], Gallego de Dios L, Garcia Garcfa M*
D, Gonzalez Carvajal I, Gonzalez Calderén O, Gonzalez
Gonzalez M, Hernandez Corral L, Hernandez Garcia F I,
Lépez Gonzélez M, Lépez Avila ], Lourenco Diego M, Mal-
mierca Sanchez F, Martin Fernandez E, Martin Martin J, Mar-
tin Ruano A, Martin Ruano J, Méndez Medina A, Mendoza
Sanchez M® C, Miguel Miguel G, Pellegrini Belinchon J,
Pimenta Hernandez M? J, Plaza Martin M? D, Polo Diez J,
Polo Gonzalez M? A, Rivas Prieto S, Rodriguez Holgado M,
Roncero Rubio M? M, San Feliciano Martin L, Sanchez Jime-
nez Ca, Sesma del Cafio A. Vicente Galindo E.

3. ESTUDIO DE FACTORES DE RIESGO DE SIBILAN-
CIAS RECURRENTES EN NINOS MENORES DE UN
ANO EN LA PROVINCIA DE SALAMANCA. De Dios
Martin B.; Hernandez Corral L.; Martin Ruano J.; Estévez
Amores M?].; Gonzélez Carvajal M? . y Rivas Prieto S. Aten-
cion Primaria de Salamanca.

Introduccion: Ademas de los virus respiratorios: Virus
Sincitial Respiratorio, Rinovirus, Metapneumovirus, virus
de la gripe, coronavirus..., reconocidos desde hace tiempo
como los principales desencadenante de episodios de sibi-
lancias en niflos pequefios, se han descrito otros factores
relacionados con las sibilancias recurrentes (SR) (haber pre-
sentado 3 0 mas episodios de sibilancias en el primer afio
de vida).
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Objetivos: Estudiar en la provincia de Salamanca la rela-
cién entre SR en menores de un afio de edad y sexo, peso al
nacimiento, asistencia a guarderia, diagndstico de asma o
rinitis en cualquiera de los padres, lactancia materna o taba-
quismo gestacional,

Métodos: Se han estudiado un total de 120 nifios, mues-
tra preliminar del “Estudio Internacional de Sibilancias en
lactantes” (EISL) en la provincia de Salamanca. Se ha pasa-
do un cuestionario a padres de nifios entre 12 y 15 meses,
con preguntas sobre sibilancias, SR y factores familiares y
ambientales referidos al embarazo y los 12 primeros meses
de vida del nifio. La variable fundamental estudiada ha sido
presentar SR. Los cuestionarios han sido leidos por medio
de un scanner Fujitsu M4079D con un programa de reco-
nocimiento de marcas. Para el estudio de los datos obteni-
dos se ha utilizado el programa SPSS v15.

Resultados: E n la muestra estudiada el 55% de los nifios
son varones y el 45% mujeres. El 15,2% de los varones han
presentado SK frente al 13% que han presentado las muje-
res. De los nifios que han pesado menos de 2500 g al nacer,
el 12,5% han presentado SR frente al 14,4% de los que pesa-
ron mas de 2.500 g. De los nifios que han ido a la guarderia
en los 12 primeros meses el 13,8% han presentado SR fren-
te al 14,3% de los que no han ido a la guarderia. De las madres
que han sido diagnosticadas de asma un 25% de los nifios
han presentado SR frente al 13,4% de las que no la han pre-
sentado. Respecto a los padres que han sido diagnosticados
de asma, ningtin nifio ha presentado SR frente al 14,9% de
los que no tenian asma De las madres que han presentado
rinitis el 30% de los nifios tienen SR frente al 12,7% de las
madbres sin rinitis. Respecto a los padres que han presenta-
do rinitis el 10,5% de los nifios tienen SR frente al 14,9% de
los que no tienen rinitis. Los nifios que han recibido LME
menos de 4 meses han presentado SR el 17,6%, frente al 11,6%
de los que han recibido LME mds de 4 meses. Las madres
que han fumado durante el embarazo han sido el 9,2%. De
las madres que fumaban ningtin nifio ha presentado SR. De
las que no fumaron el 15,6% de sus hijos desarrollaron SR.

Conclusiones: A pesar de las diferencias encontradas no
se ha hallado en ninguna de las variables estudiadas, aso-
ciaciones significativas, pensamos que se debe al tamaiio
reducido de la muestra preliminar presentada, n=120 de las
1000 proyectadas.

Grupo Sibilancias Salamanca: Alonso Diaz ], Alonso
Requena MS, Clavero Esgueva M?], Corral Carabias I, De
Dios Martin B, De la Calle Cabrera T, Del Molino Anta A,
Estevez Amores M? ], Gallego de Dios L, Garcia Garcia M*
D, Gonzalez Carvajal I, Gonzalez Calderén O, Gonzalez
Gonzalez M, Hernandez Corral L, Hernandez Garcia F I,
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Lépez Gonzélez M, Lépez Avila ], Lourenco Diego M, Mal-
mierca Sanchez F, Martin Fernandez E, Martin Martin J, Mar-
tin Ruano A, Martin Ruano J, Méndez Medina A, Mendoza
Sanchez M? C, Miguel Miguel G, Pellegrini Belinchon J,
Pimenta Hernandez M? J, Plaza Martin M? D, Polo Diez J,
Polo Gonzalez M? A, Rivas Prieto S, Rodriguez Holgado M,
Roncero Rubio M? M, San Feliciano Martin L, Sinchez Jime-
nez Ca, Sesma del Cafio A. Vicente Galindo E.

4. BRONQUIOLITIS: CARACTERISTICAS EPIDE-
MIOLOGICAS A CONSIDERAR. Gonzalez Salas E.; Gar-
cia Suquia M.; Criado Muriel C.; Escudero Bueno G.; Blaz-
quez Garcfa J. y Prieto Matos P. Hospital Universitario de Sala-
manca.

Introduccién y objetivos: La bronquiolitis es una infec-
cion aguda debida fundamentalmente al VRS (virus sinci-
tial respiratorio), propia del lactante que provoca numero-
sos ingresos en época epidémica. Se pretende con este tra-
bajo estudiar las caracteristicas epidemiol6gicas, microbio-
légicas, motivos de ingreso, manejo terapéutico y posibles
factores de riesgo de necesidad de Cuidados Intensivos en
lactantes ingresados con el diagnéstico de bronquiolitis.

Material y métodos: Se llevé a cabo un estudio retros-
pectivo, basado en la revision de las historias clinicas de
nifos ingresados menores de 2 afios en el Hospital Uni-
versitario de Salamanca en el periodo comprendido entre
octubre del 2008 y febrero del 2009 con el diagnéstico de
bronquiolitis. Se recogieron datos filiares, microbiolégicos,
tiempo de ingreso y necesidad terapéutica. Se realiz6 un
estudio descriptivo.

Resultados: Se recogieron 72 casos. La mayor inciden-
cia tuvo lugar en los meses de diciembre y enero con un
51,4% y 33,3% respectivamente. El motivo de ingreso mas
frecuente fue la hipoxemia. La edad media fue de 5,1 meses,
el 62,5% fueron nifios y el 37,5% nifias. E1 61,1% fueron VRS
positivo. E1 20,9% procedian de una gestaciéon menor de
37 semanas. La estancia media en planta fue de 4,5 dias
(rango entre 2 y 14 dias) siendo la adrenalina la aerosolte-
rapia més utilizada en un 51,4% seguido del salbutamol en
un 29,1%. Un 18% de los pacientes fueron ingresados en
UCIP con una estancia media de 5 dias (rango entre 1y 13
dias). En los pacientes de este tltimo grupo un 53,8% pre-
cisaron Heliox, un 46,2% dispositivo de presion positiva
continua en via aérea y un 23% intubacién orotraqueal, con-
tinuando la adrenalina como aerosol mas utilizado (84,6%).
Un 26% de los recién nacido pretérmino requirieron ingre-
so en UCIP frente el 15% de los recién nacido a término.
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Necesitaron ingreso en UCIP el 50% de los menores de
15 dias, €125% entre 15 y 28 dias, el 15% entre 28 dias y 3
meses y el 16% de los mayores de 3 meses.

Conclusiones: La bronquiolitis constituye el motivo de
ingreso mas importante en lactantes en época epidémica.
La mayor incidencia se registra en los meses de diciembre
y enero. El VRS es el causante de la mayoria de los casos. A
menor edad y prematuridad la necesidad de ingreso en UCIP
es mayor.

5. CONOCIMIENTOS DEL PROFESORADO SOBRE
ENFERMEDADES CRONICAS PREVALENTES DE LA
INFANCIA. Rozado Castano J.; Aller Aalvarez ].S.; Garcia
Martinez I.; Gonzalez Lopez A.; Hedrera Ferndndez A. y
Malaga Guerrero S. Area de Pediatria. Universidad de Oviedo.

Introduccion: Los nifios portadores de enfermedades
crénicas permanecen gran parte del dia en el colegio. Es
aconsejable que los profesores de Educacion Primaria (PEP)
dispongan de un adiestramiento basico que les permita abor-
dar, en el ambiente escolar, las complicaciones que pudie-
ran derivarse de las patologias mas prevalentes. El objetivo
del estudio ha sido valorar los conocimientos del profeso-
rado en las tres enfermedades crénicas mas prevalentes en
la poblacién infantil del Principado de Asturias: asma, dia-
betes y epilepsia.

Sujetos y métodos: Cuatrocientos diez PEP de 20 cole-
gios asturianos fueron invitados a responder un cuestiona-
rio disefiado a partir de estudios internacionales previos y
revisado por expertos en Alergologia, Endocrinologia y Neu-
rologia pedidtricas. El cuestionario consta de tres partes: 21
preguntas sobre asma, 20 sobre diabetes y 14 sobre epilep-
sia, la mayoria de ellas con opcién mdiltiple, referidas a los
conocimientos tedricos, situaciones especiales en que pue-
dan encontrarse estos enfermos durante el horario escolar,
su manejo, tratamiento y fuentes de informacion utilizadas.

Resultados y conclusiones. De un total de 410 PEP
encuestados, se obtuvieron 221 encuestas validas (53,9%).
Asma: Los PEP refieren tener un buen conocimiento de esta
enfermedad, valorando su formacién con una nota media de
5/10. Pueden reconocer una crisis asmética y sus principales
desencadenantes (ejercicio, estrés y emociones) aunque no
siempre otros como el frio ambiental y los virus. Un tercio de
los encuestados identifica erroneamente la expectoracién
como un sintoma de crisis asmatica. En el manejo de la cri-
sis, un 23% desconoce que el broncodilatador es el tratamiento
de rescate y un 12,2% no consideran que el nifio esté obliga-
do a llevar siempre consigo el inhalador. Diabetes: Los PEP

valoran sus conocimientos sobre ella con una nota media
de 3,8/10. La mayoria conoce su patogenia, detectando la ele-
vacion de la glucemia y la accién hipoglucemiante de la insu-
lina. Menos de la mitad (45,7%) sabe identificar una crisis
hipoglucémica, aunque el 66,5% reconoce el azticar via oral
como su tratamiento eficaz, y asegura disponer de él en las
aulas. La omisién de comidas es identificada por el 62% de
los encuestados como un desencadenante de crisis hipoglu-
cémica, pero el ejercicio fisico slo por el 29,4%, lo que justi-
fica que sélo un tercio de los PEP (38,9%) toma medidas pre-
vias a la realizacién de ejercicio. Epilepsia: E1 20,9% de los
encuestados no cumplimenta este apartado, lo que traduce
un mayor desconocimiento de esta patologia. La valoracion
personal de sus conocimientos es de 2,4/10. La mayoria cono-
ce el origen neuroldgico de la epilepsia (48%), que no todas
las crisis convulsivas son epilepsia (67,9%) y que los epilép-
ticos son educacionalmente iguales al resto de alumnos
(71,5%), pero desconocen los efectos adversos de los farma-
cos anticomiciales. Ante una crisis, el 40,7% llamaria a la ambu-
lancia, el 57,5% colocaria al nifio en posicién de seguridad, el
62% le colocaria algo en la boca y el 34% restringirfa sus movi-
mientos. En conclusién, los PEP consideran tener mayor cono-
cimiento del asma que de diabetes y epilepsia, concordante
con sus conocimientos reales. La experiencia mejora los cono-
cimientos en asma y diabetes. Los PEP aseguran que su prin-
cipal fuente de informacion son los padres, aunque consi-
deran que el método mas til serfan los cursos formativos.

6. IMPACTO DE LA ENFERMEDAD CRONICA EN EL
AULA. PERCEPCION DE LOS DOCENTES. Hedrera Fer-
nandez A.; Gonzalez Lopez A.; Garcia Martinez I.; Aller
Alvarez ] S.; Rozado Castafio ]. y Malaga Guerrero S. Area
de Pediatria. Universidad de Oviedo.

Introduccion: Los nifios portadores de enfermedades
crénicas permanecen gran parte de su tiempo en el colegio.
La propia enfermedad, asi como la complejidad de su mane-
jo, pueden alterar la experiencia escolar de estos nifios, sus
compaiieros y profesores. El objetivo del estudio ha sido
valorar la percepcion de los profesores de Educacion Pri-
maria (PEP) acerca del impacto que supone la presencia de
alumnos en el aula con alguna de las 3 enfermedades cré-
nicas mas prevalentes en la poblacién infantil del Principa-
do de Asturias: asma, diabetes y epilepsia.

Sujetos y métodos. Cuatrocientos diez PEP de 20 colegios
asturianos fueron invitados a responder un cuestionario dise-
fado segtin modelo de estudios internacionales previos y revi-
sado por expertos en Alergologia, Endocrinologia y Neuro-
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logia pediatricas. El cuestionario constaba de 16 afirmaciones
(adaptadas Olson, Al et al. Arch Pediatr Adolesc Med 2004),
referidas al impacto de la enfermedad en el propio alumno
enfermo y su influencia tanto en sus comparieros como en el
profesor, al requerir por parte de este tltimo una dedicacién
especial y su alerta ante posibles complicaciones y conse-
cuencias legales. Para cada uno de los items, el docente asig-
nd, separadamente para cada una de las tres enfermedades,
una puntuacién de 0 a 5, en funcién de su grado de confor-
midad (0O=desacuerdo absoluto; 5= acuerdo absoluto).

Resultados y conclusiones. De un total de 410 PEP
encuestados, se obtuvieron 221 encuestas validas (53,9%).
De éstas, el porcentaje de respuesta fue del 94% para asma,
75% para diabetes, y 72% para epilepsia, traduciendo una
menor experiencia en las dos tltimas. IMPACTO SOBRE EL
ALUMNO: Ambito académico: hasta el 83% de PEP consi-
deran que los alumnos con enfermedad crénica no tienen
mas dificultades de aprendizaje, aunque un 50% refiere que
los epilépticos se enfrentan a mas barreras. El grado de
absentismo es mayor en asméticos (solo el 18% de asmati-
cos no falta nunca a clase). Relacion con los compafieros de
clase: hasta el 95% de los PEP no creen que la presencia de
un nifio con enfermedad crénica pueda empeorar el ambien-
te de aprendizaje en el aula, ni que ponga en riesgo la segu-
ridad de sus compaiieros, si bien perciben una ligera mayor
distraccién en los epilépticos. IMPACTO SOBRE EL PRO-
FESOR: Dedicacién especial: los PEP no creen que los enfer-
mos crénicos requieran mds tiempo lectivo que el resto
(85%), pero si evidencian la necesidad de una mayor aten-
ci6n (50%) y un estrecho contacto con sus padres (90%), siem-
pre mayor en epilépticos. En su opinién requieren mas entre-
namiento para abordar la presencia de un epiléptico en clase
(79%), que en diabéticos (67%) y menos en asmaticos, en los
que solo el 49% del profesorado requiere mds entrenamiento.
Preocupacién, riesgo personal y legalidad: al 44,2% de
encuestados les preocupa mucho que un epiléptico provo-
que una situacién que precise cuidado médico urgente (fren-
te al 35% en diabetes, y el 26% en asma). Sin embargo, hasta
un 32% cree que su actuacién no tendrd efectos sobre la evo-
lucién del nifio. Apenas muestran preocupacion por los pro-
blemas legales y por la posibilidad de que el nifio pueda
morir en clase, aunque en todo caso es mayor en epilepsia.
Al155% de PEP no les incomoda la presencia de alumnos
con estas patologias en clase. Hasta el 77% se siente res-
paldado por la direccién del centro. En conclusién, los PEP
opinan que los epilépticos tienen un impacto mayor en casi
todas las situaciones planteadas, por lo cual requieren un
entrenamiento adicional. Uno de cada 3 PEP no cree que su
actuacién pueda afectar a la evolucién del nifio.
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VIERNES 24 DE ABRIL, 16.00 A 17.00 H
Aula24
Moderadores: Dr. Horacio Paniagua Repetto
Dr. Romdn Payo Pérez

7. IMPACTO DE LA IMPLANTACION UN PROTOCO-
LO PARA EL USO RESTRINGIDO DE ANTIBIOTICOS
EN LA FARINGOAMIGDALITIS AGUDA. De la Fuen-
te Echevarria G.; Mojica Mufioz E.; Sanchez Granados J.;
Murga Herrera V.; Fernandez Miguel S. y Manzano A. Hos-
pital Universitario de Salamanca.

Introduccién: La faringoamigdalitis aguda (FAA) es una
de las causas mas frecuentes de prescripcion de antibidticos
en pediatrfa, aunque la gran mayoria sean de etiologfa viral.

Objetivos: Realizar un protocolo de uso racional de anti-
bidticos en nifios diagnosticados de FAA en la Urgencia y
valorar la seguridad, el cumplimiento y la eficacia del mismo.
De forma simultanea realizar un estudio epidemioldgico de
los aislamientos bacterianos y analizar la sensibilidad de los
mismos.

Material y Métodos: Estudio prospectivo realizado en
el periodo de tiempo de mayo de 2007 a diciembre de 2008
de los nifios < 14 afios que acudieron a urgencias y fueron
diagnosticados de FAA. Los pacientes que ya estaban reci-
biendo antibioterapia fueron excluidos. Se procedié a la reco-
gida de cultivo faringeo y solo en los casos de fuerte sos-
pecha clinica se iniciaba antibioterapia. Una vez recibido el
resultado del cultivo se contactaba telefonicamente con los
padres para iniciar o suspender el tratamiento en funcién
de los resultados y de la actitud tomada en urgencias.

Resultados: En los 19 meses del estudio se incluyeron 871
pacientes, con una media de edad de 4,46 afios. Por meses, la
mayor incidencia de casos fue en Diciembre, con un 18,7%.
En un 72% de los casos (626) no se identific causa bacteria-
na. De los aislamientos, el 96% (236) resultaron Streptococ-
cus pyogenes, 3,2% (8) S.B.H. grupo C y en un caso neumo-
coco. Por grupos de edad, entre los 0-2 afios la etiologia bac-
teriana es excepcional (9%), entre los 3-4 afios la gran mayo-
ria (68%) tienen cultivo negativo y entre los 5-10 afios se obtie-
nen el 65% de los aislamientos de estreptococo (p<0,001). De
los 871 casos, en un 56% (489) no se inici6 tratamiento y de
estos solo en un 21% (105) se confirmo la etiologia bacteria-
na. Respecto a la sensibilidad de los aislamientos, todos los
casos resultaron sensibles a penicilina.En referencia al anti-
bidtico preescrito, en los menores de 4 afios se observa un
mayor uso de amoxicilina y amoxicilina-clavulanico (81%),
en tanto que en edades superiores a 8 afios predomina la peni-
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cilina (42%). Durante el periodo del estudio no se registr6 en
la provincia ningtin caso de fiebre reumatica.

Conclusiones: En nuestra experiencia, de forma inicial
en més de la mitad de los casos no se inici6 tratamiento y
de forma diferida el 21% de los pacientes recibieron anti-
bidtico, con un ahorro de 384 ciclos de antibiticos. A pesar
de la fuerte sospecha clinica en un 86% se err¢ en la supues-
ta etiologia bacteriana, lo que confirma su baja especifici-
dad. En nuestro medio estd justificada la administracién ini-
cial de penicilina o amoxicilina debido a la baja prevalencia
de resistencias. La implantacion de un protocolo de uso res-
tringido de antibidticos hasta la confirmacion mediante cul-
tivo resulta seguro y eficaz, no identificando casos de fiebre
reumatica durante el periodo del estudio.

8. ESTUDIO RETROSPECTIVO DE LA MASTOIDITIS
AGUDA INFANTIL. Conejo Moreno D.; Navazo Eguia A.;
Villa Francisco C.; Iparraguirre Rodriguez S.; Martinez Arbe-
loa I. y Fernandez de Valderrama A. Complejo Asistencial de
Burgos.

Introduccion: La mastoiditis aguda es un proceso infla-
matorio de las celdillas y paredes 6seas de la mastoides.
Es la complicacién mas frecuente de la otitis media aguda,
siendo mds frecuente en lactantes y nifios de corta edad.

Objetivo: Revisar en nuestro medio los resultados en el
diagnéstico y tratamiento de la mastoiditis aguda, patolo-
gia que ha demostrado un evidente aumento de su inci-
dencia en los tltimos afios.

Material y métodos: Realizamos un estudio retrospec-
tivo de 62 pacientes menores de 15 afios ingresados en nues-
tro hospital con el diagnéstico de mastoiditis aguda entre
1995 y 2009. Se analizaron diversas variables epidemiol6-
gicas, analiticas y clinicas.

Resultados: De las 62 mastoiditis estudiadas, el 53% fue-
ron varones y el 47% mujeres. La edad media de los pacien-
tes fue de 28 meses. La mayoria de los casos se produjeron
en los meses de otofo e invierno presentando como ante-
cedente frecuente un catarro de vias altas. E1 61% de los
niflos presentaba un diagnéstico clinico previo de otitis
media aguda y el 53% recibieron tratamiento previo. Todos
los casos estudiados mostraban signos inflamatorios retro-
auriculares.

El microorganismo mas prevalente fue el neumococo en
un 39% de los cultivos estudiados, aunque el resultado mas
frecuente fue un cultivo estéril en el 41% de las muestras
estudiadas. En los dltimos afios se ha producido un incre-
mento significativo de las resistencias antibiéticas, en nues-

tro estudio el 32% de los neumococos han presentado resis-
tencia a la cefalosporinas de tercera generacion.

Se realiz6 radiografia simple en el 35% y TAC en el 52%
de los pacientes. La mayoria de los pacientes presento un
curso clinico favorable y tinicamente 5 pacientes presenta-
ron complicaciones.

Conclusiones: La mastoiditis aguda es una patologia
importante y con incidencia en aumento en los tltimos afios.
Destacan las altas tasas de resistencias antibi6ticas en nues-
tro estudio quiza secundario al uso indiscriminado de anti-
bidticos.

9. ASPERGILOSIS INVASIVA EN LACTANTE CON LEU-
CEMIA LINFATICA AGUDA DE MUY ALTO RIESGO
DURANTE EL TRATAMIENTO DE INDUCCION. Sénchez
Miguel M? A.; Fernandez Alvarez D.; Muriel Ramos M.; San-
tos Borbujo J.; Mateos Pérez G. Hospital Universitario. Salamanca.

Introduccion: Las micosis sistémicas son enfermedades
causadas por hongos que tienen capacidad de invadir tejidos
y visceras mas alld de su punto de entrada. En la edad pedié-
trica se presenta en nifios inmunodeprimidos, comprome-
tiendo la vida de estos pacientes con una mortalidad que
ronda el 80%. La aspergilosis invasiva (Al) es la infeccién por
hongos filamentosos mas frecuente en estos pacientes. El pul-
mon es la puerta de entrada normal para aspergillus y desde
alli puede diseminarse a cualquier érgano. La mortalidad en
los casos de Al con afectacion cerebral llega al 96 por ciento.
Entre los factores de riesgo para el desarrollo de Al se sefia-
lan la neutropenia severa, tratamiento corticoideo, tratamiento
inmunosupresor y trasplante de médula désea.

Objetivos: Presentar un caso de LLA complicado con
Aspergilosis Invasiva pulmonar y cerebral; revisar los cri-
terios diagnosticos y tratamiento actual de la misma.

Caso clinico: Nifia de 18 meses diagnosticada de LLA-
MAR con alteracion 11g23. Recibi6 quimioterapia de induc-
ci6én segun protocolo de SHEOP y a los 16 dias de trata-
miento, estando en neutropenia severa desde hacia 14 dias
comienza con fiebre, aumento de PCR y PCT, y en Rx de
térax, condensacion bibasal tratada como neumonia bac-
teriana ante la negatividad del Ag galactomanano. Se afia-
di6 anfotericina B liposomal por falta de respuesta al tra-
tamiento antibiético. Asimismo se ampli6 el estudio con
TAC-AR apareciendo signos radiol6gicos compatibles con
Al Simultaneamente la paciente sufre convulsiones por lo
que se realiza TAC craneal que demuestra lesién en fosa
posterior compatible también con Al Inicia tratamiento con
voriconazol y caspofungina y se plantea cirugia de la lesion
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que se lleva a cabo con éxito y sin secuelas. La histologia de
la lesion identificé un hongo filamentoso que por PCR resul-
t6 Aspergillus fumigatus.

Comentarios: Aunque la aspergilosis pulmonar es la
forma mas frecuente de presentacion de la Al su diagnds-
tico presenta dificultades dada la inespecificidad de los sin-
tomas y variedad de los hallazgos radiograficos. Los pacien-
tes pueden presentar desde fiebre prolongada que no cede
con tratamiento antibi6tico de amplio espectro hasta hemop-
tisis. En la Rx de térax: consolidaciones segmentarias, loba-
res, derrame pleural, nédulo pulmonar tnico. En la TAC
puede demostrarse desde infiltrados neumonicos redon-
deados, hasta el tipico signo del halo alrededor de un nédu-
lo pulmonar. Estos hallazgos pueden adelantarse a la eleva-
cién de Ag del galactomanano, al que se atribuye un VPP
del 98%.Por otra parte, la aspergilosis cerebral, que supone
un 10-20% de todas las Al, raramente es una lesién tinica y
su prondstico es infausto. Ocurre por diseminacion hema-
togena, dado el tropismo vascular del hongo, provocando
distintos patrones de infeccion. El tratamiento de la Al se
basa en la combinacién de tratamiento antiftiingico empiri-
co y un intento de recuperacion de la inmunodeficiencia. En
algunos casos se indica cirugia de las lesiones. En nuestra
paciente la presentacién en forma de absceso en fosa poste-
rior y proxima a la calota nos inclind al tratamiento quirtr-
gico, animados a su vez por el peligro de diseminacion hema-
tégena que presentaba. La forma pulmonar puede deman-
dar actuacién quirtdrgica si la lesién esta cerca de vasos gran-
des, pleura o pared toracica por el riesgo de sangrado masi-
vo y diseminacion de la infeccion respectivamente.

10. PALUDISMO IMPORTANDO: A PROPOSITO DE 8
CASOS. Perales Vinagre Y.; Muriel Ramos M.; Fernandez
Alvarez D.; Nava E.; De la Fuente Echevarria G. y Garcia
Suquia M. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccion: El paludismo es una importante causa de
morbi-mortalidad en todo el mundo, especialmente en areas
tropicales, que estamos viendo resurgir en nuestro medio como
consecuencia de la globalizacion y del aumento del turismo
y los viajes a las zonas endémicas. La mayoria de casos de
paludismo del viajero se deben a la falta de quimioprofilaxis
previa a la exposicién, lo que demuestra la gran importancia
de la prevencién en el control de esta enfermedad.

Material y método: Revisamos 8 casos de paludismo
atendidos en nuestro hospital en los tltimos afos. Valora-
mos la zona de procedencia, el tiempo de permanencia en
Espafia, la especie de Plasmodium implicada, la presencia de
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los sintomas clasicos de la enfermedad (fiebre, escalofrios y
sudoracion), la exploracion fisica (visceromegalias), datos
analiticos (anemia, linfopenia y plaquetopenia), la presen-
cia de parasitosis concomitantes y, por dltimo, el tratamiento
empleado en cada uno de ellos.

Resultados: Los 8 pacientes procedian de patses de Afri-
ca Occidental, con una media de permanencia en Espaiia de
unos 20 dias. El sintoma predominante fue la fiebre, pre-
sente en 6 de los 8 casos. En la exploracién, 6 de ellos pre-
sentaban hepato-esplenomegalia de diferente magnitud.
Respecto a los estudios analiticos, la mayoria demostra-
ban una anemia moderada, con alteraciones variables de las
demas series hematoldgicas. El diagnéstico definitivo se
estableci6 por vision directa del parasito en la extension de
sangre periférica (se hallaron 4 P. falciparum y 2 P. vivax), y
el tratamiento en todos ellos se ajusté a los protocolos vigen-
tes, con buena respuesta.

Conclusiones: La presencia de fiebre tras haber estado
en un pais con endemia de paludismo obliga a su despista-
je. Son especialmente vulnerables quienes viajan desde zonas
libres de paludismo a zonas donde la enfermedad es endé-
mica. Haberla padecido con anterioridad no proporciona
inmunidad permanente, por lo que la quimioprofilaxis pre-
via al viaje es imprescindible. En la actualidad existe un
amplio frente de investigacion en el campo de las vacunas
anti-malaria. Los estudios mas avanzados corresponden a
una vacuna en fase IIb de desarrollo, y por el momento ha
presentado resultados alentadores.

11. SINDROME HEMOFAGOCITICO REACTIVO: A
PROPOSITO DE UN CASO. Rosén Varas M.; Mata Zubi-
llaga D.; Iglesias Blazquez C.; Morales Sanchez R.; Martin
Badés ].P. y Ferrero de la Mano L.J. Complejo Aistencial de Leon.

Presentaci6n del caso: Nifia de 4 afios que presenta pro-
ceso febril de 11 dias de evolucion. Inicialmente diagnosti-
cada de OMA, recibi6 tratamiento con amoxicilina durante
7 dias, sin mejoria. Asocia abdominalgia tipo célico y depo-
siciones blandas no diarreicas. En los tltimos dias exante-
ma no pruriginoso facial y en tronco, se acenttia con los picos
febriles.

A Familiares: Madre 38 afios: asma alérgica a polen de
gramineas Padre 38 afios: sano No consanguinidad

A. Personales: 3*/3 Vacunas correctas, No AMC. No ingre-
sos ni enfermedades de interés. Ambito rural, no contacto
habitual con animales.

E. Fisica: Peso: 16,8 kg (Pc 75-90) Talla: 105 cm (Pc 97) T=:
40,5°C. BEG, exantema maculoeritematoso, escarlatinifor-
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me en tronco, cara, palmas y plantas, no petequial. Ade-
nopatias laterocervicales izq. rodaderas de 1cm e inguina-
les de menor tamafio, no dolorosas. Labios fisurados, muco-
sas normales ACP: sin alteraciones Abdomen: no doloroso,
no masas ni megalias ORL: Timpanos deslustrados y farin-
ge hiperémica, resto normal.

P. complementarias: Hemograma: Hb: 11,3 g/dL; Hcto:
33%; Leucocitos 15.400 (N 83%, L 6,6%, M 1,1%, C 8%) Pla-
quetas: 155.000 Bioquimica: perfil basico y transaminasas:
Normales PCR: 222 mg /L Coagulacién: normal, Paul Bun-
nell: negativo, radiografia de torax: sin alteraciones A su
ingreso se pauta tratamiento antibi6tico con amoxicilina-
clavulanico iv ante sospecha de etiologia infecciosa previa
recogida de cultivos. Tras 72 horas persistencia de fiebre,
abdominalgia, hiporexia y astenia marcadas, exantema mas
tenue sin alteraciones en mucosas. Ante falta de respuesta
al tratamiento AB y mala situacion clinica se inicia Genta-
micina y Cefotaxima con persistencia de picos febriles y afec-
tacion general. En la exploracién fisica (8° dia de ingreso)
adenopatias laterocervicales e inguinales sin cambios, sin
masas o0 megalias abdominales y desaparicion del exante-
ma. En siguientes determinaciones anemizacion progresi-
va y aparicion de trombopenia, leucocitosis con desviacion
izquierda llamativa sin presencia de células tumorales. Sero-
logias: VHB, VHC, VIH, VEB, Toxoplasmosis, Borrelia, Ric-
kettsia, B.Haenselae, Parvovirus B-19 (PCR), Enterovirus
(PCR), F. Tularensis: negativas. Adenovirus y CMV
IgG+/IgM-, Hemocultivos (x2), urocultivo, frotis F. Amig-
dalar y Mantoux: negativos. Analiticamente, Proteinas tota-
les y Albtiimina |, GOT, GPT, GGT en 1; PCR, LDH, ferri-
tinay TG en 11; ASLO y Factor Reumatoide (IgM), AC anti-
nucleares y DNA nativo: negativos Hemograma: Anemia
(Hb min. 8,6 g/dL), Leucocitosis con mielemia y trombope-
nia (PQ min. 68.000) VSG?1 (Mdx. 59 mm). Coagulacién: Dime-
ro D 11 (5383 ng/ml), resto normal. Ecografia abdominal,
ECG, Ecocardiografia doppler: normales. Se etiqueta de Sin-
drome Febril Prolongado, como posibilidades diagnésticas
se plantean: Leishmaniosis. Enfermedad de Still. Enferme-
dad hematoldgica. Se realiza PAAF de M.O.: sugerente de
Hemofagocitosis Reactiva. Cumple los criterios necesarios
para diagnostico de Sindrome Hemofagocitico (SHF), se
deriva a Hospital de referencia para tratamiento del cuadro
y posibles complicaciones.

Comentarios: El SHF es una enfermedad grave, evolu-
ciona a fracaso multiorgénico en poco tiempo. Elevada mor-
talidad (Familiar: Supervivencia tras TMO 45-66% a 5 afios.
Reactivo: resolucion rapida 46-70%) Como vimos en nues-
tro caso es un gran reto diagnéstico donde con frecuencia los
exdmenes complementarios iniciales no son concluyentes.

VIERNES 24 DE ABRIL, 16.00 A 17.00 H
Aula 2.5
Moderadores: Dr. Julian Rodriguez Sudrez
Dr. Jestis Alonso Diaz

12. PREVALENCIA DE DERRAMES PARANEUMONI-
COS DE ETIOLOGIA NEUMOCOCICA EN LA PRO-
VINCIA DE SALAMANCA. Serrano Ayestaran. O.; San-
chez Granados ].M.; Fernandez de Miguel S.; Murga Herre-
ra V.; Gémez de Quero Masia P. y Fernandez Carrién F. Hos-
pital Universitario de Salamanca.

Introduccién: La neumonia es la manifestacién mas fre-
cuente de la enfermedad invasora neumocécica. Desde la
introduccién de la vacuna heptavalente antineumocécica
en el afio 2001 se ha documentado una disminucién signi-
ficativa de la misma, incluida la neumonia. Sin embargo,
existen datos de que la incidencia de derrames pleurales
podria estar aumentando.

Objetivos: Determinar la prevalencia de derrames pleu-
rales de etiologia neumocécica y analizar su evolucién en
el tiempo.

Material y Métodos: Estudio prospectivo observacional
entre el 1 de enero de 2003 a 31 de diciembre de 2008, de los
pacientes menores de 14 afios ingresados en el Hospital Uni-
versitario de Salamanca, diagnosticados de derrame para-
neumonico y en los que la etiologia neumocécica pudo ser
establecida mediante cultivo (liquido pleural o sangre) y/o
determinacién de antigeno en liquido pleural (BINAX
NOWE®). Para el andlisis de la prevalencia se excluyeron los
pacientes derivados a este centro de otras provincias. Se cal-
cul6 la incidencia anual de derrames con datos de pobla-
cién del Instituto Nacional de Estadistica y se compararon
en 2 periodos de tiempo: 2003-2005 y 2006-2008.

Resultados: En los 6 afios del estudio, se contabilizaron
un total de 34 derrames paraneumonicos, de los cuales en
18 (52%) la etiologia neumocécica pudo ser establecida: 3 por
hemocultivo, 4 por cultivo de liquido pleural y 11 por anti-
geno realizado en liquido pleural. La mediana de edad resul-
t6 de 5 afos (rango 12 meses a 12 afios y medio). Del total de
casos, 10 (29%) eran residentes en la provincia de Salaman-
ca. La distribucion anual y la incidencia resulté la siguiente:
1(2,4/100000) en 2003; 2 (4,8/100000) en 2004; 1 (2,4/100000)
en 2005; 2 (4,8/100000) en 2006; 1 (2,4/100000) en 2007 y 3
(7,3/100000) en 2008. Al comparar la prevalencia anual de
derrames pleurales neumocdcicos, en el periodo de tiempo
comprendido entre 2003 a 2005 se registraron 4 (3,2/100000)
frente a los 6 (4,9/100000) del periodo entre 2006 a 2008.
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De los 10 casos, la mitad presentaba una cobertura vacunal
con al menos 3 dosis frente a neumococo. En ninguno de los
aislados se consiguid identificar el serotipo responsable.

Conclusiones: En nuestro medio, hay datos que sugie-
ren el aumento de la incidencia de derrames pleurales de
etiologfa neumocdcica. En los tiltimos afios hemos registra-
do un incremento de 1,5 veces (3,2 frente a 4,9/100000) res-
pecto al periodo de tiempo comprendido entre 2003 a 2005.
Este hecho es concordante con los datos publicados en los
ultimos afios tanto en otras comunidades como en paises de
nuestro entorno. Harén falta estudios epidemiolégicos a
nivel autonémico y nacional para confirmar estos datos, tra-
tar de establecer su posible relacion con la vacuna hepta-
valente y la evolucion con las futuras vacunas que amplian
la cobertura de serotipos de neumococo

13. TRATAMIENTO CON UROKINASA INTRAPLEU-
RAL DE LOS DERRAMES PARANEUMONICOS. Serra-
no Ayestaran O.; Sabin Carrefio S.; Fernandez de Miguel S.;
Murga Herrera V.; Sanchez Granados ].M. y Gémez de
Quero Masia P. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccién: Las neumonias son la causa més frecuente
de derrame pleural en los nifios. Aproximadamente el 40%
de las neumonias que precisan ingreso presentan derrame
pleural asociado. La instilacién intrapleural de fibrinoliti-
cos se ha utilizado como tratamiento de empiemas y derra-
mes paraneumoénicos complicados. La Urokinasa (UK) es
en la actualidad, el fibrinolitico mas utilizado aunque en
pediatria no estdn bien definidas las pautas de tratamiento.

Objetivo: Evaluar la eficacia y la seguridad de la UK
intrapleural como tratamiento de los derrames paraneu-
monicos complicados en los nifios ingresados en nuestra
Unidad de Cuidados Intensivos Pediétricos (UCIP).

Material y métodos: Se realizé un estudio prospectivo
de los derrames ingresados en nuestra UCIP desde el 1 de
octubre de 2003 al 15 de marzo de 2009.

Resultados: Ingresaron 35 pacientes con el diagnosti-
co de derrame paraneumonico. La mediana de edad de los
pacientes fue de 5 afios (12 meses -12 afios), siendo el 63%
mujeres. E1 86% de los pacientes presentaba fiebre eleva-
da de mas de 5 dias y el 55% dificultad respiratoria con
necesidades de oxigeno suplementario. En todos los pacien-
tes se realiz una ecografia previa para cuantificacién del
derrame, localizacion del lugar de puncion e identificacion
de tabiques. El andlisis del liquido pleural mostré 16 empie-
mas (47,7%), 17 (48,6%) derrames complicados y 2 derra-
mes simples. Todos los pacientes recibieron tratamiento
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antibi6tico con cefalosporinas de 3 generacion i.v, en 10
casos se asocié Vancomicina, en 10 Clindamicina, en 3 Cla-
ritromicina y en 3 tuberculostaticos. La etiologia fue neu-
mocdcica confirmada en el 54,2% de los casos. Se demos-
tr6 derrame tabicado en 19 casos (54,2%). Se colocaron 28
tubos de térax mediante técnica Seldinger. El tratamiento
con UK intrapleural se realiz6 en 25 pacientes (71,5%),
observandose un aumento significativo (p<0,01) del dre-
naje pleural tras su aplicacion. Obtuvimos buena respuesta
en el 100% de los casos sin necesidad de ninguna inter-
vencion posterior. La duracién del tratamiento con UK tuvo
una mediana de 3,3 dias (1-5 dias) y la del drenaje toraci-
co de 5 dias (2-11 dias). La fiebre desaparecio tras la tora-
cocentesis en la mitad de los casos y en el 28% en las pri-
meras 24 horas. No existi6é ninguna complicacion impor-
tante relacionada con la administracién de UK. Como com-
plicaciones de la toracocentesis encontramos 5 neumoté-
rax, aunque s6lo uno precisé colocacion de un nuevo tubo
de drenaje para su resolucién. La mediana de estancia en
la UCIP fue de 5,1 dias (1-12 dias). Respecto a la evolucién
de los pacientes, 7 presentaron paquipleuritis que se resol-
vieron espontaneamente sin necesidad de intervencién qui-
rurgica.

Conclusiones: El tratamiento precoz con drenaje y UK
intrapleural es seguro y eficaz, no precisando en ningtin caso
cirugfa y con escasos efectos secundarios. El desbridamiento
por videotoracoscopia supone una alternativa al uso de fibri-
noliticos, aunque estudios recientes no encuentran diferen-
cias significativas en la evolucion clinica de los pacientes.
Dado el menor coste del tratamiento con UK, habria que
considerar su uso como tratamiento de primera eleccion de
los derrames complicados en nifios. Serian necesarios estu-
dios controlados para determinar la dosis pediatrica de UK.

14. INCIDENCIA DE MENINGITIS NEUMOCOCICAS
EN LA PROVINCIA DE SALAMANCA. Sanchez Grana-
dos J.M,; Serrano Ayestaran O.; Kanaan Leis S.; Murga Herre-
ra V., Fernandez de Miguel S. y Fernandez Carrion E Hos-
pital Universitario de Salamanca.

Introduccién: La meningitis causada por S. pneumoniae
es la manifestacién mas grave de enfermedad invasora. En
la provincia de Salamanca, la recomendacién de adminis-
trar la vacuna heptavalente ha conseguido una cobertura
importante en la poblacién pedidtrica (>70%). Sin embargo,
debido a la ausencia de estudios epidemiol6gicos en nues-
tro medio, resulta dificil establecer el impacto que dicha
vacunacion ha tenido en nuestro medio.
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Objetivos: Estimar la incidencia de meningitis neumo-
cocica en la poblacion pediatrica de la provincia de Salamanca.
Conocer los serotipos que en la actualidad son responsables
de los casos de meningitis y el perfil de resistencias.

Material y métodos: Estudio prospectivo observacional
realizado en el periodo de tiempo entre el 1 de enero de 2003
al 31 de diciembre de 2008. Se incluyeron todos aquellos
pacientes entre 0 a 14 afios diagnosticados de meningitis
neumocdcica e ingresados en el Hospital Universitario de
Salamanca en dicho periodo (tinico con hospitalizacion
pediatrica en la provincia). Para el analisis de la incidencia
se utilizaron los datos del Instituto Nacional de Estadisti-
ca para la provincia de Salamanca.

Resultados: En los 6 afios del estudio se detectaron 8 casos
de meningitis neumocécica. Del total, 3 eran derivados de
otras provincias a UCIP, por lo que finalmente se incluye-
ron 5 pacientes. De ellos 3 eran varones y 2 mujeres. La media-
na de edad resulté de 9,6 meses con un rango entre 1 a 16
meses. La distribucion por afios resulto: 0 en 2003; 2 en 2004;
0 en 2005; 0 en 2006; 1 en 2007; 3 en 2008. La poblacién menor
de 14 afios en Salamanca es de 40.869 por lo que la inciden-
cia anual result6 de 2/100.000 nifios. Si se considera solo el
grupo de edad de mayor riesgo (< 5 afios), la incidencia se
eleva a 6/100.000. Todos los pacientes tenian una cobertura
adecuada con al menos 3 dosis, excepto uno que, por su edad
(2 meses), habia recibido una tinica dosis. Respecto a los sero-
tipos aislados, el 7F fue el que con mayor frecuencia se aislo
(3 casos), seguido por el 19 A (en 2 ocasiones, uno de ellos
procedente de otra provincia). De los neumococos aislados,
ninguno present6 una sensibilidad disminuida a penicilina
(CMI< 0,12 pg/ml). Del total de 8 casos registrados, 6 preci-
saron ingreso en UCIP por presentar shock séptico. En 6
pacientes la evolucion fue favorable, libre de secuelas, uno
presento secuelas neuroldgicas graves y otro fallecié.

Conclusiones: En nuestra provincia la incidencia anual
de meningitis neumocdcica en menores de 5 afios result6 de
6/100.000. A pesar de la alta cobertura vacunal frente a neu-
mococo y la eficacia demostrada en nuestro pais en la dis-
minucién de meningitis, la incidencia de esta enfermedad
continua siendo alta, superior a la publicada a nivel nacio-
nal (6,14 en 2001 y 2,83/100.000 entre 2004 y 2006). Los sero-
tipos 7F y 19A, no incluidos en la vacuna heptavalente, son
los responsables de meningitis en nuestro medio. La vacu-
nacién se ha mostrado efectiva en la disminucién de casos
por los serotipos incluidos pero, debido a la falta de estudios
previos, no es posible analizar el impacto sobre la prevalen-
cia global. Es preceptiva la realizacion de estudios epide-
miolégicos en nuestra comunidad para valorar la eficacia de
futuras vacunas frente a neumococo con més serotipos.

15. FACTORES DE RIESGO RELACIONADOS CON
COLONIZACION DEL TRACTO RESPIRATORIO Y
NEUMONIA ASOCIADA A VENTILACION MECANI-
CA. Mojica Mufioz E.; Gabolli M.; Cuadrado Martin S.;
Murga Herrera V.; Sinchez Granados J. y Serrano Ayesta-
ran O. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccién: La colonizacién del tubo endotraqueal se
define como el aislamiento de un germen en secreciones res-
piratorias, recogidas mediante aspirado traqueobronquial
o lavado broncoalveolar. La neumonia asociada a ventila-
ciéon mecanica se define como la neumonia nosocomial que
ocurre en un paciente conectado a ventilacién mecanica y
que aparece en las 48 horas de iniciarse o de suspenderse
ésta. Ademas de tener el aislamiento de un germen en secre-
ciones traqueobronquiales, debe ir acompafiada de empeo-
ramiento clinico y analitico asi como aparicién de nuevos
infiltrados en la radiografia de térax.

Objetivo: Determinar la incidencia de colonizacién del
tracto respiratorio y neumonia asociada a ventilacién meca-
nica en nifios menores de 14 afios hospitalizados en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos del Hospital Universitario de
Salamanca

Material: Se revisaron los informes de alta de los pacien-
tes intubados y traqueostomizados que estuvieron ingresa-
dos durante el periodo de estudio y se revisaron sus resul-
tados microbiolégicos de aspirados traqueobronquiales.

Métodos: Estudio retrospectivo observacional realiza-
do durante el periodo de enero a diciembre de 2008. Los
datos se analizaron utilizando el programa SPSS v15.

Resultados: Se recogen 35 pacientes de pacientes intu-
bados/traqueostomizados durante el periodo de estudio,
el rango de edad varfa desde 1mes hasta 12 afos, el 28.5%
(10) son mujeres y 71.5% (25) son varones. E1 45.7% (16)
tuvieron una intubacién menor de 24 horas. En la mayoria
de los casos las muestras de aspirado traqueobronquial se
recogieron después de las primeras 48 horas de intubacién.
De las muestras recogidas (15), el 53.5% (8) fueron negati-
vas y el resto (7) se distribuyeron de la siguiente forma: 1
Enterobacter cloacae, 1 Klebsiella pneumoniae BLEAS, 1 Pseu-
domonas aeruginosa, 1 H. influenzae, 3 S. aureus (57% Gram
negativos, 43% Gram positivos). S6lo hubo un caso de neu-
monia, fue en un paciente que estuvo 60 dias con ventila-
cién mecanica y el agente etiologico fue K pneumoniae, esto
da una incidencia de 2.8%. La colonizaci6n se relaciona en
forma directa con los dias de ventilacién mecénica (p:0.02),
la tasa de colonizacién del tracto respiratorio y de neumo-
nia asociada a ventilacién mecénica fue de 45y 6.4/1000
dias de intubacién respectivamente.
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Conclusiones: La incidencia de neumonia asociada a
ventilacién mecanica fue menor que la descrita en la lite-
ratura, esto se puede explicar por el hecho de que la mayo-
rfa de los pacientes estdn conectados a ventilacion mecani-
ca durante un perfodo corto de tiempo.

16. INCIDENCIA DE BACTEREMIA OCULTA EN LA
POBLACION MENOR DE 36 MESES ATENDIDA EN EL
SERVICIO DE URGENCIAS DEL HOSPITAL UNIVER-
SITARIO DE SALAMANCA CON SINDROME FEBRIL
SIN FOCO. Mojica Mufioz E.; Fernandez de Miguel S.;
Murga Herrera V.; Serrano Ayestaran O.; Sinchez Granados
J. y Cuadrado Martin S. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccion: La fiebre es la consulta més frecuente en
urgencias, puede tener muchas causas, la mayoria de las
veces son infecciones viricas y banales, pero en un peque-
fio porcentaje pueden ser infecciones invasivas graves. Se
han realizado numerosos estudios a nivel mundial midien-
do la incidencia de la bacteremia oculta en el era pre y post
vacunacion antineumocdcica.

Objetivo: Describir el porcentaje de bacteremia oculta
en la poblacién menor de 36 meses que acude al servicio de
urgencias de pediatria en el periodo entre mayo de 2007 y
febrero de 2009.

Material: Desde mayo de 2007 se ha implantado en el
Servicio de Urgencias de Pediatria del Hospital Universita-
rio un protocolo de actuacién y recogida de datos en los
pacientes que acudian con sindrome febril sin foco. En éste
se recoge hemocultivo a todos los menores de tres meses
con fiebre y a los pacientes entre 3 y 36 meses con tempe-
ratura superior a 39,5°C con anélisis de orina negativo, asi
como pruebas de deteccién répida de gripe e influenza nega-
tivas en época de epidemia.

Métodos: Estudio prospectivo observacional realizado
entre mayo de 2007 y febrero de 2009, recogiéndose 193
hemocultivos de nifios menores de 36 meses que acudieron
al servicio de urgencias de pediatria por sindrome febril sin
foco. Los datos fueron analizados en SPSS v.17.

Resultados: De los 193 hemocultivos recogidos, el 40%
(78) eran mujeres y el 60% (115) varones, 11,5% (22) meno-
res de un mes, 13,5% (26) entre uno y tres meses, 75% (145)
entre 3 y 36 meses. E1 92% (177) de los hemocultivos fueron
negativos, el 7,5% (16) fueron positivos para flora cutdnea
y s6lo el 0,5% (1) fue positivo para neumococo en un varén
dentro del grupo de 3-36 meses. El foco de la fiebre no se
identificé en el 90% (174), tuvieron urocultivo positivo 9%
(17), 12 (10,5%)en varones y 5 (6,5%)en mujeres, respecto al
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grupo etario: 18% (4) en menores de un mes, 15,3% (4) entre
1y 3 meses y 6,2% (9) entre tres y 36 meses (p: 0,03 IC 99%
0,026-0,034).

Conclusiones: Este es el primer estudio que se realiza
en nuestra provincia en la época de la vacunacién antineu-
mocdcica sobre la incidencia de la bacteremia oculta en nifios
con sindrome febril sin foco menores de 36 meses. Los resul-
tados muestran una menor incidencia en la poblacién ana-
lizada que la que se reporta en otros estudios realizados a
nivel nacional con una tasa de incidencia de 9,7/100.000
niflos. Probablemente sea atribuible a la amplia cobertura
vacunal antineumocdcica en nuestra provincia, aunque tam-
bién hay que tener en cuenta que para realizar el hemocul-
tivo habia que cumplir los criterios del protocolo anterior-
mente descrito. Tal y como se describe en la literatura el foco
mas frecuentemente hallado fue el urinario, atin con anali-
sis de orina negativo.

VIERNES 24 DE ABRIL, 16.00 A 17.00 H
Aula 2.7
Moderadores: Dra. Marta Sinchez Jacob
Dr. Ricardo Torres Peral

17. CAMBIOS EN POBLACION INFANTIL OBESA TRAS
TRATAMIENTO POR LA UNIDAD DE ENDOCRINO-
LOGIA INFANTIL. Plata Izquierdo B.; Ruiz-Ayucar de la
Vega. I; Prieto Matos P.; Diaz Fernandez P; Martin Hernan-
dez D. y Prieto Veiga J. Hospital Universitario. Salamanca.

Introduccion: La obesidad es un grave problema de
salud publica en la actualidad. Un gran porcentaje de los
niflos obesos presentan alteraciones metabdlicas acompa-
nantes, como la resistencia a la insulina. En la consulta de
pediatria el arsenal terapéutico es muy limitado. En la mayo-
ria de los casos el tratamiento consistira en medidas-higié-
nico-dietética (MHD), sobre todo relacionadas con el cam-
bio del estilo de vida.

Objetivos: Conocer algunas de las alteraciones que pue-
den presentar los nifios obesos. Conocer de que manera influ-
yen y las medidas higiénico dietéticas sobre las alteraciones
metabdlicas y, si procede, el tratamiento con Metformina.

Métodos: Estudio retrospectivo de 56 pacientes obesos.
A todos los pacientes se les realizé un control de medidas
antropométricas bésicas y analitica sanguinea. Para este estu-
dio se valord especialmente la glucemia, insulina, lipido-
grama y urato al comienzo y al final del seguimiento. El
33,9% de los pacientes fue tratado con metformina y MHD
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mientras que el resto de los pacientes tinicamente con MHD.
Se realiz6 estudio estadistico con programa SPSS 15.0 para
ver de qué manera podia influir el peso y la metformina
sobre los valores analiticos.

Resultados: Tras el periodo de seguimiento el IMC SD
medio descendi6 de 3,23 a 2,44. Este descenso se acompa-
6 de una disminucién significativa (p<0,05) de las cifras
de insulina (23,08 a 16,39), colesterol total (171,35 a 159,21),
triglicéridos (90,24 a 78,66), LDL-C (98,84 a 88,96) e indice
HOMA (5,02 a 3,61). Al comparar la pérdida de IMC-SD
segtn grupo MHD y MHD y metformina no se encontra-
ron diferencias significativas (0,84 a 0,67). El porcentaje de
variacion de la insulina entre ambos grupos present6 dife-
rencias significativas (109,24% y 56,28%). Al realizar un estu-
dio multivariante se observo que la administracion de met-
formina inducia por ella misma disminucién de los niveles
de insulina. La pérdida de peso se correlaciond significati-
vamente con la pérdida de niveles de colesterol total, no asi
con el descenso de insulina, HOMA y LDL.

Conclusiones: Las MHD y las MHD junto con metfor-
mina producen pérdida de IMC sin encontrarse diferencias
entre ambos tratamientos. La disminucién de IMC se acom-
pafia de una mejora en los niveles de insulina, colesterol total,
triglicéridos, LDL-C y HOMA. Para conseguir el objetivo
propuesto de disminuir adecuadamente la resistencia a la
insulina las MHD no son suficientes en muchas ocasiones.
La asociaciéon de metformina tiene un efecto significativa-
mente favorable para conseguir el control de este parametro

18. OBESIDAD INFANTIL: ALTERACIONES METABO-
LICAS RESPECTO A UN GRUPO CONTROL. Diaz Fer-
nandez P; Prieto Matos P.; Ruiz-Ayucar de la Vega I; Plata
Izquierdo B. ; Martin Hernandez D. y Prieto Veiga J. Hos-
pital Universitario de Salamanca.

Introduccion: La obesidad infantil es considerada como
una epidemia emergente del presente siglo. Ha pasado de
ser un simple problema estético a ser una enfermedad con
multitud de complicaciones pudiendo estar algunas de ellas
presentes ya en la edad infantil.

Objetivos: Demostrar que algunas alteraciones presen-
tes en la obesidad del adulto estan ya presentes en la obe-
sidad infantil.

Sujetos y métodos: Estudio transversal de 66 pacientes
obesos (IMCDS>2) y 21 pacientes controles IMCDS<1,75).
Se determinaron niveles de insulina, glucemia, urato, lipi-
dograma, coagulacion bésica, leptina, adiponectina, IL6,
TNFalfa, HbAlc, AST, ALT, PCR. Se realiz6 un estudio esta-

distico con el programa estadistico SPSS 15.0 buscando dife-
rencias entre ambos grupos.

Resultados: No se encontraron diferencias significati-
vas entre ambos grupos en lo referente a edad y porcenta-
je de varones, por otro lado se encontraron diferencias sig-
nificativas de IMCDS, siendo la media del grupo de obesos
3,25 y la media del grupo control 0,54. En la tabla adjunta
se muestra el resto de resultados:

Controles  Obesos P
Insulina 14,07 21,96 0,001
Glucemia 86,47 88,46 0,249
Colesterol total 178,47 169,34 0,241
Triglicéridos 85,33 90,30 0,579
LDL colesterol 99,95 96,38 0,622
HDL colesterol 62,50 54,39 0,009
Urato 4,70 497 0,382
Leptina 18,9 50,68 0,000
Adiponectina 14,91 11,82 0,173
TNF alfa 10,54 15,92 0,557
IL6 2,09 2,59 0,675
TP 91,00 90,88 0,972
TTPA 35,11 36,01 0,451
Fibrinégeno 281,58 321,52 0,021
HbA1C 4,35 4,39 0,577
ALT 20,72 20,33 0,865
AST 24,61 21,86 0,058
PCR 0,21 0,24 0,780

Conclusiones: Los pacientes obesos menores de 14 afios
presentan niveles de insulina, leptina y fibrindgeno mas ele-
vados que en grupo control. Asi mismo tienen niveles de
HDL colesterol mas bajos. Existen alteraciones metabdlicas
en la obesidad infantil.

19. OBESIDAD Y RESISTENCIA A LA INSULINA. ANA-
LISIS DE LA RELACION DE FACTORES DE RIESGO
CARDIOVASCULAR CLASICOS Y ADIPOKINAS EN
UNA MUESTRA DE ESCOLARES ASTURIANOS. ESTU-
DIO INCARDIA. Alvarez Caro E* ; Diaz Martin J.].*; Riafio
Galan [.**, Venta Obaya R.**; Pérez Solis D.** y Sudrez
Menéndez M.E.**. *Hospital Universitario Central de Asturias
y **Hospital San Agustin Aviles.

Introduccién: La obesidad es uno de los principales fac-
tores de riesgo cardiovascular (FRCV) clasicos. Su asocia-
cién con hipertension arterial y resistencia periférica a la
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insulina es bien conocida. El descubrimiento en los tltimos
afios de diferentes sustancias producidas especificamente
por el adipocito, denominadas en conjunto adipokinas, que
tienen actividad en el metabolismo de los hidratos de car-
bono y efectos en la cascada inflamatoria, ha abierto nuevas
vias de investigacion en la obesidad infantil.

Objetivo: Analizar la relacién fisiopatolégica entre FRCV
clasicos y adipokinas en una muestra de escolares sanos
obtenida al inicio de un programa de prevencion cardio-
vascular en el ambito escolar.

Material y métodos: Se seleccioné una muestra de 41
alumnos de ambos sexos de edades comprendidas entre los
6y 11 afos, 21 de los cuales eran obesos de acuerdo con los
puntos de corte de Cole. Se determinaron las siguientes varia-
bles: peso, talla, indice de masa corporal (IMC), perimetro
abdominal y tension arterial. Previo ayuno de 12 horas, se
determinaron glucemia, perfil lipoproteico y pruebas hepa-
ticas. Asimismo, se determinaron los valores plasmaticos de
PCR ultrasensible, adiponectina, leptina e insulina. Se cal-
cul6 el indice HOMA para valoracion de resistencia indivi-
dual a la insulina. El analisis estadistico de los resultados se
llevd a cabo mediante pruebas t para comparacion de medias,
y coeficientes de correlacién de Pearson para variables con
una distribucién normal y con coeficientes de correlacion de
Spearman para variables con una distribucién no normal.

Resultados: Los alumnos obesos presentaron valores sig-
nificativamente mas altos de tension arterial, leptina y PCR
ultrasensible. E1 IMC present6 una correlacion estadistica-
mente significativa con los niveles de PCR (r = 0.67; P<0.001),
insulina (r = 0.5; P=0.001), leptina (r = 0.8; P<0.001) y tensién
arterial (P= 0.001) y negativamente con los de HDL-coleste-
rol (P=0.001). El perimetro abdominal, ademas, presenté una
asociacién negativa con los niveles de adiponectina (rho = -
0.35; P=0.033). Al analizar, s6lo pacientes con obesidad y sobre-
peso, las diferencias observadas en funcion de presentar un
indice HOMA mayor o menor de 3; el grupo con HOMA = 3,
presentaba valores significativamente mas altos de IMC (21.1
vs 25,2 kg /m?; P=0.005), perimetro abdominal (71 vs 81.5 cm;
P=0.003), leptina (P=0.008), PCR (P=0.028) y por el contra-
rio significativamente mds bajos de adiponectina (P= 0.036).

Conclusiones: Existe una importante asociacién entre
los diferentes FCRV analizados tanto en poblacién obesa
como no obesa. Las medidas de obesidad central, como el
perimetro abdominal, permiten comprobar asociaciones que
no son significativas si se atiende sdlo a criterios de masa
corporal. La insulinorresistencia condiciona una serie de
alteraciones fisiopatoldgicas que confieren un riesgo car-
diovascular aumentado al paciente obeso.

Financiado por la Fundacion ESV 2006
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20. EVOLUCION Y MANEJO NUTRICIONAL DE UN
CASO DE QUILOTORAX CONGENITO. Barrenada Sanz
Y.; Marugan de Mlguelsanz ].M.; Barrio Alonso M?P; Izquier-
do Herrero E.; Garcia Saseta P. y Cobreros Garcia P. Hospi-
tal Clinico Universitario de Valladolid.

Introduccién. El quilotérax congénito es una entidad
infrecuente que se produce por la acumulacién de linfa en
el espacio pleural. Constituye la causa mas frecuente de
derrame pleural congénito y en el periodo neonatal. Puede
ser primario, o bien presentarse asociado a distintas mal-
formaciones o tumores.

Caso clinico. Presentamos el caso de una paciente con
un quilotérax congénito cuyo diagndstico y tratamiento ini-
cial fue realizado en otro centro, remitida a la consulta de
nutricion de nuestro hospital a la edad de 5 meses y 10 dias
de vida para valoracién y seguimiento nutricional por mal-
nutricion severa y progresiva, con afectacién de peso y talla.
La paciente realiza una dieta en que las grasas estan cons-
tituidas en un 90% por triglicéridos de cadena media (MCT),
sin haber asistido a la reaparicién de los sintomas. Tras la
valoracion nutricional inicial se inicié dieta con férmula
adaptada de inicio y aportes normales de triglicéridos de
cadena larga (LTC), con un pequefio suplemento de MCT,
e introduciendo la alimentacion complementaria en funcién
de la tolerancia, lo que va consiguiendo la recuperacién
nutricional, sin sintomas torécicos. Se discute el posible papel
de la dieta en la curacion clinica, aunque su uso prolonga-
do puede conllevar consecuencias desfavorables.

Comentarios. En ausencia de etiologfa clara, el quilotérax
congénito puede ser manejado de forma conservadora, tras
su diagnostico por toracocentesis. La reduccion en la ingesta
de LCT, limitados a la dosis de acidos grasos esenciales, con
aportes casi exclusivos de grasa en forma de MCT, puede lle-
var a la normalizacién clinica. Sin embargo, puede conducir
a malnutricion severa, como en nuestro caso. En general se
consigue tolerancia oral a los LCT en un tiempo variable

21. COLESTASIS CON GGT NORMAL E INFECCION
POR VIRUS DE EBSTEIN BARR. Gorozarri Gallo B.; Torres
Peral R.; Grande Benito A.; Ramos Diaz L.; De la Calla Cabre-
ra T. y Kanaan Leis S. Hospital Universitario de Salamanca.

El virus de Epstein-Barr (VEB), perteneciente a la fami-
lia de los herpesvirus, e infecta a una gran parte de la pobla-
cién mundial. Aunque no es un virus hepatotropo, en la
mayoria de los pacientes que presentan una mononucleo-
sis infecciosa, es frecuente hallar afectacion hepética sub-



Comunicaciones Orales

clinica con patrén bioquimico de citolisis caracterizado por
un discreto y autolimitado aumento de las transaminasas,
junto a hepatomegalia. La colestasis clinico-bioquimica es
rara en la poblacion infantil, siendo la ictericia y/o el pru-
rito, hallazgos estos mas caracteristicos de los pacientes adul-
tos. Presentamos una nifia de 6 afios con hepatitis colesta-
sica como forma de presentacién de una infeccion por el
virus de Ebstein-Barr en la que ademas del sindrome coles-
tasico clinico-bioquimico destaca una cifra normal de GGT.

Caso Clinico: Nifa de 6 afios sin antecedentes familia-
res y personales de hepatopatias, que acude a urgencias por
comenzar el dia anterior con deposiciones blandas hipo-
colicas e ictericia en cara y escleras junto a orinas coldricas.
Astenia e hiporexia. Afebril desde hace 24 horas (previa-
mente una semana con hipertermia).

En la exploracion fisica tiene un buen estado general, con
marcada ictericia de piel en cara, tronco y abdomen asi como
en conjuntivas, microadenias laterocervicales e inguinales,
hepatomegalia no dolorosa de 1cm. y esplenomegalia de 3
cm. El resto de la exploracién fue normal. En la bioquimica,
leve aumento de transaminasas (AST 60, ALT 57 U/1) con bili-
rrubina total (7.20 mg/dl) sobre todo a expensas de la frac-
cién directa (6.6 mg/dl). Fosfatasas Alcalinas 241 U/l y GGT
normal (33 U/1). Estudio de la coagulacién normal. Leucoci-
tosis de 14.030/pl con linfomonocitosis (10.420 linfocitos y
1.360 monocitos). Reactantes de fase aguda normales. Eco-
graffa abdominal: estructura homogénea hepatica con via
biliar de calibre normal. En el curso de su evolucion presen-
ta un marcado prurito con extensas lesiones de rascado mani-
festandose un incremento sobre el valor previo de la bili-
rrubina total (9.90 mg/dl) a expensas de la fraccion directa
(7.80 mg/dl), con transaminasas AST 183, ALT 211 U/1, FA
283 U/1, manteniéndose en valores normales la cifra de GGT
(21 U/1). Anticuerpos de hepatitis autoinmune, y enferme-
dad celiaca, ceruloplasmina sérica, alfal-antitripsina y ceru-
loplasmina: normales. Seroldgico de virus hepatotropos (VHA,
VHB, VHC, CMV y Herpes) normales. Serologia positiva para
virus de Ebstein-Barr (IgM y posteriormente IgG). Se instaura
tratamiento con acido ursodeoxicdlico. En el seguimiento las
cifras de transaminasas y bilirrubina fueron descendiendo,
mejorando el prurito hasta desaparecer, aunque a las siete
semanas atin permanecia cifras de BiT de 3,8 (BiD 2,6) nor-
maalizandose en un control posterior.

Comentarios: Aunque la infeccién por VEB es frecuen-
te en el nifio, la existencia de una colestasis clinica-bioqui-
mica en el curso de una mononucleosis es inusual. Debe-
mos no obstante pensar en ella en los diagndsticos dife-
renciales de las hepatopatitis colestasicas agudas en la infan-
cia. Es llamativo el comportamiento de esta nifia en cuan-

to a la no elevacion de las cifras de GGT, a lo largo de la evo-
lucién de su proceso. Pensamos que podria tratarse de un
primer episodio de la denominada colestasis intrahepdtica
recurrente benigna (BRIC), entidad que se caracteriza por epi-
sodios agudos intermitentes de ictericia y prurito, con GGT
normal, que se resuelven espontaneamente y con normali-
dad clinico-analitica en las intercrisis Dado que las recu-
rrencias pueden ser desencadenadas por infecciones, en
nuestra paciente podria pensarse, en un primer brote de esta
entidad que solo la evolucién posterior nos lo confirmara.

SABADO 25 DE ABRIL, 09.00 A 10.00 H
Aula 2.3
Moderadores: Dr. Antonio Martin Sanz
Dr. Antonio Grande Benito

22. COEXISTENCIA DE ENFERMEDAD CELIACA Y
ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL. Cuscé
Fernandez M? J. ; Torres Peral R.; Grande Benito A.; De
Manueles Jiménez J.; Plata Izquierdo B. y Rodriguez San
Cristobal B. Hospital Universitario de Salamanca.

Antecedentes: Existes datos de la relacién entre enfer-
medad celiaca (EC) y enfermedad inflamatoria intestinal
(EI), aunque los casos descritos en poblacién pediatrica son
€scasos.

Caso clinico: Mujer de 9 afios con antecedentes de aler-
gia a neumoalergenos en tratamiento con inmunoterapia.
Comienza 2 meses antes de la consulta con dolor abdomi-
nal periumbilical sin irradiacion, que no le despierta por
la noche. Presentaba leve palidez por lo que se le habia rea-
lizado analitica que demostraba ferropenia para la que seguia
tratamiento con hierro oral. Desde entonces habia cambia-
do su habito intestinal, presentando estrefiimiento con pre-
sencia de hematoquezia en alguna ocasién relacionado con
la presencia de fisuras anales. También referfan pérdida
de peso leve (0,5 kg) Se solicita analitica que pone de mani-
fiesto ferropenia sin anemia y positividad de anticuerpos
para enfermedad celiaca (ATG IgG y EMA IgG) por lo que
se indica biopsia intestinal presentando atrofia vellositaria
subtotal por lo que inicia dieta sin gluten (DSG) Presenta
HLA compatible con enfermedad celiaca (DQ2 positivo)

Al mes de iniciar la dieta sin gluten presenta dolor abdo-
minal periumbilical, diarrea (4-5 deposiciones/dia) con res-
tos hematicos, febricula, pérdida de peso (1,5kg en un mes)
y mamelones perianales. Se repite analitica que muestra
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aumento de reactantes de fase aguda (VSG 60 mm, PCR 3.4
mg/dl, plaquetas 472.000), positividad de Acs Antisacha-
romyces (ASCA), persistiendo la ferropenia. Se determina
calprotectina fecal con resultado muy positivo (1.384 mcg/g
de heces) por lo que ante la sospecha de EII se realiza nueva
endoscopia. En la gastroduodenosopia se objetiva leve gas-
tritis antral con duodeno normal, en la colonoscopia se obje-
tiva eritema difuso de forma parcheada con alteracion del
patrén vascular e inflamacién en recto-sigma, no puede rea-
lizarse ileoscopia. En la anatomia patoldgica presenta gas-
tritis leve y duodenitis crénica inespecifica sin atrofia vello-
sitaria y colitis sin signos definitivos de cronicidad y con
actividad inflamatoria aguda leve. Ante la sospecha de Enfer-
medad de Crohn leve (PCDAI 30) inicia tratamiento con
nutricién enteral exclusiva con férmula polimérica (Modu-
len®), 5-ASA (Claversal®) y Metronidazol, que tiene que reti-
rar por intolerancia. Un mes después de comenzar el tra-
tamiento se mantiene en remision clinica (PCDAI 2).

Comentarios: La EC y la EIl son enfermedades autoin-
munitarias multifactoriales, presentando los enfermos celia-
cos una mayor prevalencia de EII (x10). Aunque estas enfer-
medades no comparten hapotiplos HLA similares, su rela-
cién podria basarse en aspectos genéticos desconocidos con
influencia de factores ambientales como podrian ser anti-
genos alimentarios o infecciosos. No existe uniformidad en
los estudios de si existe predominio de asociacién de EC con
Enfermedad de Crohn o Colitis Ulcerosa.

Se describen falsos positivos de anticuerpos antitrans-
glutaminasa en pacientes con conectivopatias, EIl y cirrosis
biliar primaria. Ademas la atrofia vellositaria no es exclusi-
va de la EC y también se asocia a la enfermedad de Crohn.
En nuestra paciente existe atrofia vellositaria previa al esta-
blecimiento de DSG, que no se aprecia en la biopsia poste-
rior. Presenta también positividad de anticuerpos antien-
diomisio, no habiéndose descrito falsos positivos en EIl y
HLA compatible con EC.

23. DETERMINACION DE MARCADRES SERICOS EN
ENFERMEDAD CELIACA: ESTUDIO COMPARATIVO.
Sanche Ovejero C.; Cembreros Fucifios D.; Garcia Berrocal
B.; Aparicio Hernandez B.; Hernandez Villalén A. y Nava-
jo Galindo J.A. Laboratorio de Autoinmunidad. Hospital Uni-
versitario de Salamanca.

Introduccién: La enfermedad celiaca es en la actuali-
dad la enfermedad gastrointestinal de patogenia inmuno-
l6gica mas comun en occidente. Se estima que un 75% de
celiacos estan sin diagnosticar.
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Los marcadores séricos son de gran utilidad como indi-
cadores de enfermedad celiaca (EC), si bien la biopsia intes-
tinal sigue siendo el patrén oro para establecer el diagnds-
tico. Debe considerarse que la negatividad de estos marca-
dores, no excluye definitivamente el diagndstico. Los mar-
cadores de mayor eficacia clinica son: Anticuerpos anti-
gliadina IgA e IgG (AGA), Ac antiendomisio (EMA) y ac
antitransglutaminasa tisular (AAtTG).

Objetivo. Evaluar la eficacia diagndstica de cuatro
tipos de anticuerpos séricos en el estudio de la enferme-
dad celiaca.

Material y métodos. Se estudiaron 174 muestras, de ellas
54 estdn diagnosticadas de enfermedad celiaca mediante
biopsia, 2 tienen dermatitis herpetiforme, 38 sin enferme-
dad y el resto es un grupo heterogéneo de diferentes enfer-
medades como DM, Hipotiroidismo, cuadros de diarrea,
abdominalgias inespecificas etc.

Se determind en todas las muestras anticuerpos antien-
domisio (EMA) mediante Inmunofluorescencia Indirecta
(Inova Diag. San Diego) y anticuerpos antitrasglutamina-
sa tisular IgA (tTGA), antigliadina IgA (AGA-A), y anti-
gliadina IgG (AGA-G) mediante tres sistemas: un inmu-
noensayo fluorescente automatizado (EIA, Phadia, Swee-
den), y mediante citometria de flujo (QUANTA Plex, Inova
Diag, San Diego).El estudio estadistico se realiz6 con el pro-
grama estadistico SPSS.

Resultados: Tabla

S (%) E(%) VPP(%) VPN(%) LR+ LR-

EMA inova 74 89 79 86 67 29
AGA-AQUANTALite 72 89 75 87 65 31
AGA-GQUANTALite 74 88 74 88 61 29
AGA-GYASCREEN 78 90 78 90 78 24
QUANTA Lite
tTGA EIA PHADIA 74 91 80 88 82 28
AGA-AEIAPHADIA 63 89 72 84 57 4l
AGA-GEIAPHADIA 76 77 60 87 33 3
tTGAQUANTAPLEX 70 91 82 84 77 32
AGAQUANTAPLEX 55 9% 91 78 91 A7

Ademds se realiz6 un estudio de correlacion entre las
distintas técnicas.

Conclusiones: La eficacia diagndstica en todos los mar-
cadores es buena. La sensibilidad es algo mas baja, tenien-
do en cuenta que no todas las determinaciones se realiza-
ron en el momento del diagnéstico, por lo que alguno de los
pacientes llevaba tiempo con dieta sin gluten y estos anti-
cuerpos se acaban negativizando.
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24. FORMA ATIPICA DE COLITIS ULCEROSA CON
AFECTACION PARCHEADA. PRESENTACION DE UN
Caso clinico. Sariego Jamardo A.; Alcantara Canibal L.;
Morales Luego, F,; Jiménez Trevifio S. y Bousofio Garcia C.
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introduccién: El término Enfermedad Inflamatoria Intes-
tinal engloba dos entidades bien definidas: la colitis ulce-
rosa y la enfermedad de Crohn. Las clinica caracterizada
por lesiones perianales, masa abdominal palpable y sin-
drome general es muy tipica de la Enfermedad de Crohn
mientras que la colitis ulcerosa suele cursar con diarrea san-
guinolenta y tenesmo. El pico maximo de incidencia en
pediatria se sittia entre los 10-14 afios siendo rara por deba-
jo de los 2 afios. A continuacion se describe un caso en una
adolescente de colitis ulcerosa.

Caso clinico: Nifia de 13 afios, previamente sana y sin
antecedentes de interés que acude a la consulta de gastro-
enterologia infantil por cuadro de diarrea sanguinolenta de
2 semanas de evolucién de aproximadamente 3 deposicio-
nes al dia. En un primer momento se realiza estudio de virus,
bacterias y pardsitos en heces, siendo los resultados negati-
vos y descartandose la etiologfa infecciosa de la enferme-
dad.

Se decide practicar colonoscopia bajo sedacién pero el
dia que se va a realizar la nifia presenta un cuadro de infec-
cion de vias respiratorias altas que contraindica la sedacién,
por lo que se realiza dicha prueba estando despierta la
paciente. Se introduce el colonoscopio a una distancia de 45
cm desde el margen anal y se visualiza una afectacién de la
mucosa con componente inflamatorio importante en los 30
primeros cm, a partir de aqui la mucosa estd intacta, diag-
nosticindose de rectosigmoiditis y pautandose tratamien-
to con enemas topicos de mesalazina.

Ante los hallazgos, se decide realizar una gammagrafia
con leucocitos marcados para comprobar la extensién de la
enfermedad, objetivandose captacién de contraste a nivel
del colon ascendente ademas del recto y sigma que se inter-
cala con segmentos de mucosa normal. Desde este momen-
to inicia tratamiento con 5-ASA oral.

Los estudios de laboratorio evidencian un p-ANCA posi-
tivo.

Conclusiones: La colitis ulcerosa se caracteriza tipica-
mente por una afectacion continua de la mucosa del intes-
tino localizada sobre todo a nivel del colon izquierdo, res-
petando el ileon, en cambio en nuestra paciente la afecta-
cién es segmentada y de localizacion ileo célica, algo poco
comun y mas tipico de la enfermedad de Crohn. Presenta-
mos este caso para poner de manifiesto que aunque poco

frecuentes existen formas de colitis ulcerosa con afectaciéon
parcheada, que es importante tener en cuenta para identi-
ficarlas de cara a las distintas complicaciones y manejo de
ambas entidades en el espectro de la enfermedad inflama-
toria intestinal.

25. GRANULOCITOAFERESIS COMO TERAPIA DE
RESCATE EN COLITIS ULCEROSA. Ruiz-Aucar de la
Vega ; Torres Peral R.; Gramnde Benito A.; De Manueles
Jiménez J.; Rodriguez San Cristobal G. y Rodriguez Pérez
A. Hospital Universitario de Salamanca.

Antecedentes: En la enfermedad inflamatoria intestinal
(EIDse produce una activacién de monocitos y macréfagos,
activando la cascada del complemento y determinadas cito-
cinas inflamatorias. La Granulocitoaféresis (GCAP) es una
técnica novedosa utilizada en el tratamiento de la EII que
no responde a tratamiento convencional, basada en la afé-
resis extracorpérea selectiva de células y citocinas infla-
matorias, con efecto inmunomodulador. El uso de GCAP es
practicamente anecdética con escasos trabajos publicados

Caso clinico: Varon de 12 afios de edad diagnosticado
hace un afio de Colitis Ulcerosa (Pancolitis) para la que sigue
tratamiento de mantenimiento de 5-ASA. Presenta recidiva
de la enfermedad con presentacion en forma de Colitis Ful-
minante que no remite con corticoides iv a dosis plenas, por
lo que se deriva a nuestro hospital por la posible evolucién a
Megacolon Téxico. Se realiza rectoscopia de control que des-
carta Enteritis por CMV y se objetiva muestra de heces posi-
tiva para toxina de clostridium difficile con cultivo negati-
vo para la que recibe tratamiento antibidtico. Tras 10 dias
de tratamiento con corticoides sin mejoria clinica se diag-
nostica de CU Corticoresistente y se prescribe tratamiento de
Induccién con Infliximab (5mg/kg; 0-2-6 semanas) y de man-
tenimiento con Azatriopina (Imurel®, 75mg) y 5-ASA oral
(Claversal®) con respuesrta parcial. Se mantiene estable con
actividad leve (Truelove modidicado 15, inflamacion leve en
rectoscopia de control) durante 3 meses, presentando nueva
reagudizacion tras retirada de 5-ASA, con aumento en el
nimero de deposiciones con tenesmo y urgencia defecatoria,
deposiciones nocturnas, hematoquezia y dolor abdominal
y con aumento de los reactante de fase aguda (Truelove 19)
Se reinicia tratamiento con 5-ASA y ante la inminente indi-
cacion de colectomia se inician sesiones de GCAP semanales
con columna de Adacolumn® con mejoria clinica y bioldgica.
Alas 12 sesiones se mantiene en remision cliica por lo que se
pautan sesiones de mantenimiento mensual. Actualmente, 7
meses después de iniciar el tratamiento con GCAP se man-
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tiene en remision clinica e histologica tras la realizacién de
colonoscopia completa con ileoscopia de control.

Comentarios: El tratamiento principal en EII son los cor-
ticoides, siendo conocidos los devastadores efectos secu-
darios que presentan, especialmente en la poblacién pedia-
trica. LA GCAP es una técnica efectiva y segura en el tra-
tamiento de pacientes con EIl. Los estudios publicados hasta
la fecha se limitan a paciente sen los cuales no son efectivos
los tratamientos convencionales, fundamentalmente corti-
coides e inmunomoduladores. Recientes estudios controla-
dos demuestran que la aféresis es al menos tan efectivos
como los corticoides en el tratamiento del brote agudo de
la colitis ulcerosa sin efectos adversos, resultados muy inte-
resantes con respecto a la poblacion pedidtrica

26. TRASTORNOS FUNCIONALES DIGESTIVOS PEDIA-
TRICOS EN CONSULTAS DE ATENCION ESPECIALI-
ZADA. Ruis-Ayucar de la Vega I.; Grande Benito A.; Torres
Peral R.; De Manueles Jiménez J.; Sinchez Miguel M.A. y
Pacheco Gonzalez R. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccién: Los trastornos funcionales digestivos (TFD),
ocupan una parte muy importante, por su frecuencia, en la
patologia gastrointestinal pediatrica. Se incluyen en ellos una
gran variedad de entidades clinicas que presentan sintomas
gastrointestinales crénicos y recurrentes, no explicados por
anomalias estructurales o bioquimicas. Los criterios de Roma,
aunque generen alguna controversia, han ayudado a la carac-
terizar los distintos grupos de procesos, permitiendo realizar
diagnésticos en positivo sin precisarse en todos los casos,
diagnésticos de exclusion de otras patologias.

Objetivos: Estudiar la incidencia de los TFD en las con-
sultas de atencién especializada

Método: Estudio retrospectivo sobre el tltimos 100
pacientes nuevos (60 de ellos menores de 5 afios), atenidos
en la consulta de gastroenterologia infantil del Hospital Uni-
versitario de Salamanca. Para el diagndstico se han utili-
zado los criterios de Roma IIl y se han considerado las varia-
bles edad y sexo en cada tipo de TFD encontrado.

Resultados:

Trastorno (< 5 afos) N VIM
Coélico 3 2/1
Regurgitaciones 3 2/1
Diarrea 5 4/1
Estrefiimiento 6 4/2
Total 17 12/5
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Trastorno (5-14 afios) N VM
Vomitos ciclicos 1 1/0
Rumiacién 1 0/1
Aerofagia 1 0/1
Dolor abdominal 4 2/2
Dispepsia 3 0/3
Intestino Irritable 2 1/1
Estrefiimiento 6 4/2
Incontinencia fecal no retentiva 1 1/0
Total 19 9/10

Conclusiones: los pacientes diagnosticados de TFD
representan el 36% (mds de uno de cada tres) de los pacien-
tes nuevos atendidos en la consulta externa de digestivo
infantil. Predominan en el grupo de edad de 5-14 afios: 47,5%
(19 casos de 40) frente al 28% (17 casos de 60) del grupo
menor de 5 afios, existiendo, en nuestra corta serie, un pre-
dominio de varones en el grupo de menos de 5 afios. El estre-
fiimiento es el proceso que mas frecuentemente es remitido
a nuestras consultas, en ambos grupos de edades. Unas pato-
logias tan frecuente justificaria protocolos de actuacién con-
sensuada entre los dos niveles asistenciales pediatricos.

27. ENFERMEDAD DE WOLMAN: FORMAS DE PRE-
SENTACION, DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO. Cor-
tina Fernandez S.; Gonzélez Salas E.; Garcia Suquia M.; Meri-
no Marcos L.; Benito Bernal A 1. y Carbajosa Herrero T. Hos-
pital Universitario de Salamanca.

Introduccion: La enfermedad de Wolman es una rara
y mortal patologia con herencia autosémica recesiva cau-
sada el déficit de la lipasa acida lisosomal. Este hecho pro-
voca un acimulo de ésteres de colesterol en diferentes 6rga-
nos, fendmeno que da lugar a una insuficiencia funcional
multiorgdnica que conduce a la muerte del lactante antes
del primer afio de vida.

Casos clinicos: Presentamos 5 casos clinicos de lactantes
afectos de Enfermedad de Wolman. Todos procedian de ges-
taciones a término con periodo neonatal temprano normal.
En torno a las dos semanas de vida comienzan con cuadro
de vémitos y deposiciones liquidas asociado a escasa ganan-
cial ponderal. Los trastornos hidrolectroliticos acompafian-
tes al trastorno digestivo motivaron el ingreso de los nifios
en la Unidad de Neonatologia. En la exploracién inicial des-
tacaba una importante hepatoesplenomegalia. Los 5 lactan-
tes pertenecian a una misma familia de raza gitana, existien-
do un parentesco de 2° y 3° grado entre ellos. La consangui-
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nidad y la coincidencia de los sintomas permitieron una rapi-

da orientacion diagnostica que se confirmé con la presencia

de linfocitos vacuolados en el frotis de sangre periférica y de
histiocitos espumosos en el aspirado de médula 6sea, asi como
por las calcificaciones suprarrenales apreciadas en la radio-
graffa y en la ecograffa de abdomen (éstas tltimas conside-
radas patognomonicas de la enfermedad). El diagnéstico defi-
nitivo se obtuvo al encontrar, en todos los pacientes, un défi-
cit de lipasa acida en el cultivo de fibroblastos.

Conclusiones:

1. LaEnfermedad de Wolman es una enfermedad de depé-
sito muy rara. La endogamia es la principal causa de la
elevada prevalencia de esta enfermedad en nuestro medio.

2. Se debe sospechar en todo neonato con cuadro digesti-
vo agudo de vomitos y diarrea que presente escasa
ganancia ponderal y que asocie hepatoesplenomegalia.
El antecedente familiar de otros nifios fallecidos con
menos de 6 meses de edad, ha de aumentar esta sospe-
cha diagnostica.

3. La presencia de calcificaciones en las glandulas supra-
rrenales, bien en la radiografia o en la ecografia de abdo-
men es, para muchos autores, confirmacién de la pre-
sencia de la enfermedad.

4. La terapia nutricional, exenta de grasas, puede prolon-
gar la supervivencia de los nifios hasta el afio de edad.
Actualmente tan sélo el transplante de progenitores
hematopoyéticos de donante no emparentado es con-
siderado como terapia curativa.

SABADO 25 DE ABRIL, 09.00 A 10.00 H
Aula 2.4
Moderadores: Dr. Luis Miguel Rodriguez Ferndndez
Dr. Julian Bldzquez

28. MICOFENOLATO MOFETILO EN NINOS CON SiN-
DROME NEFROTICO Y HIALINOSIS SEGMENTARIA
Y FOCAL. Palanca Arias D.; Jorda Lope A.; Hurtado Bara-
ce L.; Sanchez Arango D.; Saiz Ibaiiez F. y Gonzalez Lamu-
fio Leguina D. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.
Santander.

Objetivos: En los pacientes con hialinosis la caida del
Filtrado Glomerular (FG) es mayor que en aquellos que pre-
sentan lesiones minimas (LM). En ocasiones se precisan otras
terapias con las que poder disminuir el tratamiento corti-
coideo o mejorar el control de la enfermedad que no han
aportado otros inmunosupresores.

Material y Métodos: 4 pacientes diagnosticados por
biopsia de hialinosis segmentaria y focal, corticodepen-
dientes, con multiples recaidas tras recibir tratamiento con
corticoides e inmunosupresores (ciclosporina, ciclofosfa-
mida) en los que se inicia tratamiento con micofenolato mofe-
tilo (MMF). La dosis que recibieron de MMF se ajust segtin
la respuesta clinica y monitorizacion en plasma mensual del
metabolito principal: el dcido micofendlico (MPA).El rango
terapéutico, propuesto por el servicio de farmacologia cli-
nica de nuestro centro, para prevenir el rechazo del injerto
renal se establece entre 1-3 mg/L. Asimismo se indican nive-
les que pueden ser suficientes en pacientes sensibles (4
mg/L) y en pacientes resistentes a otros tratamientos, asi
como los que no deben rebasarse ni siquiera en pacientes
resistentes. El intervalo terapéutico segtin algunos autores
se encuentra entre 2,5 y 5 meg/mL. Niveles elevados de
MPA se han asociado con cifras bajas de Hb y anemia (Hb
<10 g/dL), con una cifra total mas baja de glébulos blancos
y una incidencia aumentada de leucopenia (<4.0 x 10°/L),
diarrea e infecciones virales. Hay que tener en cuenta que
en situaciones de hipoalbuminemia puede producirse un
aumento de la fraccion libre del MPA, por su elevada unién
a proteinas y ser responsable de la accion terapéutica y de
la toxicidad hematolégica del farmaco. La fraccion libre se
elimina por via renal y por tanto en estas situaciones es nece-
sario un aumento de dosis de MMF.

Resultados: Tras recibir dicho tratamiento se consigue
un manejo adecuado que permite descenso-suspension en
la dosis de corticoterapia con mejoria en la funcién renal,
buen desarrollo y crecimiento y escasos efectos secundarios.

Hubo dispersion en cuanto al rango de edad de inicio
del tratamiento con una media de 8 afios (rango de edad
comprendido entre 2,6 afios y 13,5 afios) dado que la mitad
de los pacientes inici6 el tratamiento por encima de los 12
afios y la otra mitad por debajo de los 4 afios. La duracién
media del tratamiento fue de 37,25 meses (rango entre 16
y 56 meses). La mediana en cuanto a los niveles de MMF de
los 4 pacientes fue de 5,625(media de las medianas).

Conclusidnes: El MMF es una alternativa terapéutica
muy interesante en pacientes con SN que presenten cortico
y ciclosporin-dependencia. Nuestra experiencia con dicho
farmaco en nifios con hialinosis segmentaria y focal, con
niveles supraterapéuticos permitié un buen control de su
enfermedad de base, con rangos de funcién renal y protei-
nas totales normales, sin presentar efectos secundarios desde
el punto de vista clinico ni recaidas. Actualmente perma-
necen asintomaticos, ninguno de ellos recibe corticoterapia
ni otros tratamientos inmunosupresores o antihipertensi-
VOS.
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29. RAQUITISMO HIPOFOSFATEMICO 33 ANOS DES-
PUES. Mulero Collantes I.; Dulce Lafuente E.; Izquierdo
Caballero R.; Gonzalez Garcia B.; Hernando Mayor J.Cy
Gonzalez Armengod C. Hospital Universiatrio del Rio Ortega.
Valladolid.

Varén, 23 meses, remitido por sospecha de raquitismo
hipofosfatémico.

Antecedentes familiares: Madre sana. Padre, tio pater-
no y abuela paterna etiquetados de raquitismo familiar hipo-
fosfatémico. Abuelo paterno: enanismo sin filiar. Tp 153.5
cm. Tm 163 cm.

Antecedentes personales: Embarazo: oligoamnios. Parto:
33 SEG. Cesarea por podalica. 1°/1. Peso RN: 1810 gramos.
Talla RN 44 cm. Pcef: 30 cm. Datos somatométricos: a)A los
5 m.: Peso 5.310 kg (Pc<3), Talla 63 cm (Pc 25), Pcef 42.5 cm;
b)A los 15 m.: Peso 8.6 kg (Pc<3), Talla 77 cm (Pc 25), Pcef
47.7 cm.

Aporta analitica metabolismo Ca-P: a) Al nacimiento:
Ca10.6 mg/dl (N), P7.67 mg/dl (N), FA 233 UI/L (N), vita-
mina D normal, PTH intacta; b)A los 18 m.: Ca 9.78 mg/dl
(N), P 5.75 mg/dl (N), FA 240 UI/L (N), resto normal; c)A
los 21 m.: Ca 10.7 mg/dl (N),P 5.7 mg/dl (N),FA 289
UI/L(N), fosfaturia +77%.

Aporta también radiologia: ecografias abdominal, cere-
bral y caderas a los 2 meses normales; y radiografia de térax
normal, rodillas aparentemente normales y E.O. 15 meses
(cronolégica 21 meses).

Exploracién fisica: Peso 9.8 kg (Pc<3), Talla 83 cm (Pc
25). Frente prominente. Retraso dentario. Resto sin hallaz-
gos significativos.

Ante la carga familiar de raquitismo, los “minimos sig-
nos clinicos” de éste, la ausencia de hipofosforemia; y el
engrosamiento metafisario que puede considerarse normal
para la edad; se decide estudio genético-molecular, cuyo
resultado fue que el padre del nifio portador del cambio
¢.1404G>T (p.Lys468Asn) en gen Phex; que origina proteina
en sentido erréneo. Este cambio podria ser una mutacién
asociada al raquitismo hipofosfatémico ligado al cromoso-
ma X, y nos recomendaban estudio genético en otros miem-
bros de la familia y asesoramiento genético. Encontramos
que la abuela paterna presentaba dicho cambio en heterozi-
gosis, el tio paterno también presentaba dicho cambio; pero
el hermano de la abuela y el nifio motivo del estudio, no lo
presentaban ni estaban afectos clinicamente. Interpretacion
clinica: La segregacion del cambio c.1404G>T (p.Lys468Asn)
es compatible con una herencia de una enfermedad ligada
al cromosoma X, siempre y cuando el posible diagnéstico de
raquitismo en el nifio quedara descartado; como es el caso.
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30. RAQUITISMO HIPOFOSFATEMICO. Fernandez Pérez
M.L.; Morales Sanchez R.; Mata Zubillaga D.; Rodriguez
Fernandez C.; Fernandez Ferndndez M. y Rodriguez Fer-
nandez L. Complejo Aistencial de Ledn.

Introduccién: El raquitismo hipofosfatémico es la mani-
festacion clinica de un déficit de la mineralizacion 6sea, prin-
cipalmente a nivel de las epifisis de los huesos en creci-
miento, debido a una pérdida renal de fosfatos.

Es la forma de Raquitismo mads frecuente en los paises
desarrollados.

Caso clinico: Presentamos el caso clinico de un nifio
de 27 meses que presenta un genu varo bilateral y dismi-
nucion de sus percentiles de peso y talla con respecto al naci-
miento. Entre los antecedentes familiares el abuelo y tio
materno presentan alteraciones morfolégicas similares a
nuestro paciente. En la exploracion fisica presenta genu varo
bilateral junto con discreto acortamiento de los miembros
inferiores. Su peso y talla se encuentran por debajo del per-
centil 3 para su edad.

Se realizan radiografias de extremidades inferiores, mos-
trando un genu varo bilateral, placas de crecimiento ensan-
chadas, epifisis de huesos largos desflecadas y en forma de
cipula, estrechamiento de la cortical y disminucién de la
densidad 6sea. Todos estos signos compatibles con el Raqui-
tismo. El paciente presenta una edad 6sea acorde con su
edad cronolégica. En los estudios analiticos presenta hipo-
fosfatemia (2,3 mg/dl) con niveles de calcio (9,8 mg/dl),
parathormona (58 pg/ml) y 1,25dihidroxi-vitamina D; (38,4
pg/ml) dentro de limites normales. En orina se observa una
disminucién de la reabsorcion tubular de fosforo (55,13%).

Con todos estos datos, se establece el diagndstico de
Raquitismo hipofosfatémico, inicidndose entonces el trata-
miento con fosfatos a una dosis de 30 mg/kg/dia en 4 tomas
y calcitriol (1,25-dihidroxi-vitamina D) a 25 ng/kg/dia en
dos tomas. El paciente evoluciona favorablemente recupe-
rando su carril de peso y talla. Durante un afio estuvo en
tratamiento ortopédico corrector del genu varo con mejoria
clinica. Se realiza un seguimiento estrecho con controles ana-
liticos y ecograficos periddicos, sin presentarse los efectos
secundarios derivados de este tratamiento.

Comentarios:

1. La fuga renal de fosfatos es el mecanismo responsable
del raquitismo hipofosfatémico.

2. Eltratamiento dirigido a suplir los déficits e iniciado de
forma precoz minimizard la evolucion de las lesiones.

3. Esnecesario un seguimiento estrecho de estos pacientes
debido a los efectos secundarios derivados del trata-
miento.
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31. HIPOPOTASEMIA FAMILIAR: ENFOQUE DIAG-
NOSTICO. Perales Vinagre Y.; Muriel Ramos M.; Fernan-
dez Alvarez D.; Blazquez Garcia ].; Gonzélez Sala E. y Gar-
cia Suquia M. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccion: Las hipopotasemias de caracter familiar
deben incluir en su diagnéstico diferencial el sindrome de
Gitelman. Se trata de una tubulopatia hereditaria autoso-
mica recesiva debida a mutaciones en el gen que codifica el
cotranspotador Na-Cl del tibulo contorneado distal, carac-
terizandose por un cuadro de hipopotasemia, hipomagne-
semia y alcalosis metabolica. Tiene una clinica variable, gene-
ralmente escasa, lo que suele retrasar el diagnéstico hasta
la adolescencia o la edad adulta.

Caso clinico: familia de etnia gitana investigada a partir
del ingreso para estudio de un hijo varon, de 5 afios de edad,
que acude a Urgencias con un cuadro de amigdalitis aguda,
con vémitos y deshidratacion leve, en el que se halla de mane-
ra casual una hipopotasemia importante. La madre esta diag-
nosticada de sindrome de Bartter, y refieren que otros fami-
liares por linea materna tienen pérdidas de potasio.

Pruebas complementarias: Analitica de sangre: cloro 94
mmol/L, sodio 138 mmol/L, potasio 2,4 mmol/L, magne-
sio 1,1 mg/dL, calcio 1,04 mmol/L, PCR 8,70 mg/dL, pro-
calcitonina = 10 ng/mL, pH 7,5, pCO; 41 mmHg, bicarbo-
nato 32 mmol/L, exceso de bases 8,8 mmol/L.

Funciéon renal: aclaramiento de creatinina 93,17
mL/min/1,73 m?, eliminacion de Mg 64,7 mg/kg/dia, eli-
minacién de K 3,7 mEq/kg/dia, eliminacién de Ca 0,6
mg/kg/dfa, GTTK 16,3, EF-Na 0,45%, EF-K 31,17%, EF-Cl
1,13%.

También la madre y el hermano del paciente presentan
hipopotasemia e hipomagnesemia variable en sus respecti-
vas analiticas.

Estudio genético (Genética molecular, H. C. de Asturias):
los tres pacientes estudiados presentan mutacion en el gen
SLC12A3 (intrén 9 +1 G>T) en homocigosis, estableciéndo-
se el diagnostico de sindrome de Gitelman.

Tras el inicio del tratamiento con suplementos orales de
magnesio y potasio, se normalizan las alteraciones analiti-
cas.

Conclusién: El sindrome de Gitelman es una entidad poco
expresiva clinicamente, que debe sospecharse ante hallazgos
casuales de hipopotasemia y alcalosis metabdlica. En el caso
de una familia gitana, debe realizarse el estudio genético para
demostrar la mutacion en el gen SLC12A3, caracteristica de
los pacientes afectos en esta etnia. El tratamiento consiste
en el aporte oral de suplementos de magnesio y potasio, y el
prondstico a largo plazo suele ser excelente.

32. A QUE CONDUCE LA AMBIGUEDAD GENITAL,
PRESENTACION DE DOS CASOS. Rosén Varas M. ;
Morales Sanchez R. ; Mata Zubillaga D. ; Regueras Santos
L. y Diaz Moro A. Hospital de Ledn.

Caso 1. Lactante de 6 meses remitido a la consulta de
Endocrinologfa Pediatrica por micropene. A. Personales: Parto
eutdcico, 38 sem. PRN: 3140 g. Talla: 49 cm Embarazo con-
trolado sin incidencias. A. Familiares: primer hijo, padres no
cosanguineos, sanos. E. Fisica: Hipertelorismo sin dismor-
fias. Pene de 5 mm de longitud, meato uretral centrado en
glande, testes en entrada de bolsas escrotales normoconfi-
guradas. P. Complementarias: Cariotipo: 46 XY; 17-OH-pro-
gesterona, Testosterona total y DHEAS: | Cortisol: Normal;
Ecografia escrotal: testes dentro de bolsa escrotal; Prueba de
estimulacién con hCG (4 dosis): buena respuesta clinica (2,5
cm) y analitica. Alos 8 meses cifras de LHy FSH |, T4 | (se
inicia tratamiento con hormona tiroidea), Alfa-1 Antitripsi-
na |, IGFI e IGFBP3 |. Alos 15 meses edad dsea de 6 meses
(DS+/-2) Clinicamente estancamiento ponderoestatural pro-
gresivo. Se realiza Test Multiple: Funcion tiroidea: TSH basal
| con respuesta plana: Hipotiroidismo secundario. Funcion
suprarrenal: cortisol y 17-OH-progesterona con respuesta
normal. PROCRIN®: FSH basal y Pico max |; LH basal y
Pico max N; Testosterona basal y tras estimulo | : Hipogo-
nadismo hipogonadotropo. Test clonidina: GH basal y pico max
|+ Deficit de GH. RMN cerebral: Agenesia de silla turca y ade-
nohipdfisis. Displasia de tallo hipofisario. Neurohipéfisis
ectopica. Hipoplasia de cuerpo calloso y arteria carétida
interna derecha intracraneal. Diagndstico (19 meses): déficit
hipofisario maltiple: panhipopituitarismo. Déficit de Alfa-
1 Antitripsina. Tratamiento con 4 dosis de enantato de tes-
tosterona im y tratamiento sustitutivo con GH a los 22 meses.
Actualmente retraso en la marcha y lenguaje siendo el resto
del desarrollo psicomotor normal.

Caso 2: Neonato de 1 hora de vida que ingresa en la uni-
dad de Neonatologia por ambigiiedad genital. A. Persona-
les: Parto distdcico (férceps), 38 sem. PRN: 3240 g., T: 51 cm.,
A. Familiares: sin interés. E. Fisica: Abundante lanugo. Hiper-
pigmentacion en areolas, genitales externos y piel. Genita-
les: Micropene vs hipertrofia de clitoris. Seno urogenital
comun. Labios mayores rugosos y fusionados. No se pal-
pan testiculos ni masas. Impresiona de genitales femeninos
grado Il de Prader. P. Complementarias: Cariotipo 46 XX. Se
solicita control analitico con 17-a-hidroxiprogesterona, tes-
tosterona, andrégenos, cortisol, aldosterona, ACTH y gona-
dotropinas. ECO abdominal: Probable ttero. Pequefias nodu-
laciones sugestivas de anejos. E1 13° dia de vida presenta
vomitos y pérdida de peso, objetivindose hiponatremia e
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hiperkaliemia; 17-a-hidroxiprogesterona 111, asi mismo
ACTH y hormonas masculinas ?, cortisol |. Se diagnostica
de hiperplasia suprarrenal congénita (HSC) por déficit de
21-hidroxilasa, forma clasica con pérdida salina. Recibe tra-
tamiento con fluidoterapia, mineralocorticoide (fludrocor-
tisona), glucocorticoide (hidrocortisona) y cloruro sédico.
Solicitamos estudio genético que confirma el diagndstico.
Alos 8 meses genitoplastia feminizante. Actualmente tra-
tamiento corticoideo en descenso con buena respuesta cli-
nica.

Comentarios: Ante un caso de ambigiiedad genital es
fundamental un buen enfoque clinico para orientar correc-
tamente la realizacion de las siguientes pruebas comple-
mentarias. Como hemos visto presentaciones clinicas simi-
lares pueden conducir a patologias muy diferentes.

33. INSUFICIENCIA SUPRARRENAL, UNA ENTIDAD
A DESCARTAR ANTE UN PACIENTE CON ASTENIA
INTENSA Y SINDROME FEBRIL NO EXPLICABLE POR
OTRAS CAUSAS. Fernandez Iglesias V.; Morales Sanchez
R.; Garrido Garcia E.; Moreno Duque D.; Jiménez Gonzélez
A.y Diaz Moro A. Hospital de Ledn.

Introduccion: La insuficiencia suprarrenal primaria o
enfermedad de Addison se produce por una destruccién
progresiva, selectiva o total, de las capas de la corteza
suprarrenal dando lugar a déficit de glucocorticoides,
mineralocorticoides y andrégenos. Se trata de una entitad
poco comtn, con una incidencia estimada de 1/25.000
habitantes, mucho menor en nifios. En la mayoria de los
casos se debe a una adrenalitis autoinmunitaria. La pre-
sentacion clinica es variable en funcién de las hormonas
deficitarias, siendo frecuente la presencia de dolor abdo-
minal, vomitos, astenia, adelgazamiento e hiperpigmen-
tacion cutdneo-mucosa. En las pruebas de laboratorio
podemos encontrar hiponatremia, acidosis metabélica
hiperpotasémica, hipoglucemia e hipoandrogenismo. El
diagndstico se basa en la clinica y se confirma con los valo-
res basales de ACTH y hormonas suprarrenales deficita-
rias y la respuesta de dichos valores tras estimulo hor-
monal. El tratamiento es sustitutivo, con el objetivo de
proporcionar al organismo aquella hormona u hormonas
deficitarias, considerando la necesidad de aumentar las
dosis en situaciones de estrés.

Caso clinico: Paciente de 2 afios de edad, sin antece-
dentes perinatales de interés, que en los tltimos 4 meses
presenta repetidamente episodios de vomitos, fiebre y decai-
miento, ingresa para estudio. En la exploracion fisica llama
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la atencion el intenso decaimiento, hiperpigmentacion perio-
ral y en nudillos y talla elevada (>p97), sin otros hallazgos
patologicos. En las pruebas complementarias realizadas al
ingreso se objetiva acidosis metabdlica leve e hipoglucemia,
sin otras alteraciones hidroelectroliticas. Durante el ingre-
so las pruebas hormonales revelan hipocortisolemia, hipo-
aldosteronemia y ACTH basal elevada. Tras supresion con
Dexametasona la ACTH desciende a valores normales y el
estimulo con ACTH no provoca aumento de cortisol ni de
17-hidroxiprogesterona, descartando la causa més frecuen-
te de hiperplasia suprarrenal congénita (déficit de 21- hidro-
xilasa). Se realiza ecograffa abdominal que no muestra hallaz-
gos patoldgicos y estudio inmunolégico que revela un posi-
ble defecto madurativo del sistema inmune. Ante la sos-
pecha de insuficiencia suprarrenal primaria se solicitan anti-
cuerpos antisuprarrenales y se inicia tratamiento sutitutivo
con hidrocortisona. La evolucién clinica es favorable, con
remisién progresiva de los sintomas.

Conclusién: Aportamos un caso en el que una clinica
insidiosa e inespecifica conduce finalmente al diagnéstico
de trastorno suprarrenal. Queremos resaltar la importancia
de considerar la posibilidad de insuficiencia suprarrenal
ante todo paciente con clinica de astenia marcada asocia-
da a sindrome febril no explicable por otras causas, ya que
aunque se trata de una entidad poco frecuente su retraso
diagnéstico tiene consecuencias potencialmente graves.

SABADO 25 DE ABRIL, 09.00 A 10.00 H
Aula 2.5
Moderadores: Dr. Antonio Gil Sdnchez
Dra. Angela Garcia Parrdn

34. UTILIDAD DIAGNOSTICA DE LA ECOCARDIO-
GRAFIA EN LA VALORACION DEL NINO CON SOPLO
ASINTOMATICO. Rodriguez Fernandez C.; Alvarez
Ramos R.; Morales Sanchez R.; Jiménez Gonzélez A.; Lape-
fla Lopez de Armentia S. y Rodriguez Garcia M.A. Comple-
jo Asistencial de Ledn.

Objetivo: Valorar la utilidad diagnéstica de la ecocar-
diografia en la deteccion de patologia cardiaca en nifios con
soplo asintomatico en el area sanitaria de Leén segtn las
Guias de Practica Clinica Ecocardiografica (GPCE).

Material y Métodos: Estudio observacional prospecti-
vo realizado mediante el andlisis de las peticiones de eco-
cardiografia en nifios con soplo asintomatico pertenecien-
tes al drea sanitaria de Ledn, solicitadas por pediatras de
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ambito hospitalario (PH) y pediatras de Atencién Prima-
ria (PAP) durante 21 meses. Variables analizadas: “Adecua-
cion a las GPCE de la Asociacién Americana del Corazén
(AHA) y la Sociedad Espaiiola de Cardiologia”, designan-
do como “adecuadas” a aquellas peticiones con un nivel de
evidencia cientifica clase I y II en su indicacién y “no ade-
cuadas” a las de clase III segtin ACC/AHA Task Force. “Diag-
nostico ecocardiografico”, empleando los términos “nor-
mal” y “patolégico”. “Electrocardiograma” (ECG), definido
con los términos “si” y “no”, y “Radiografia de Térax”, uti-
lizando “si realizada” y “no realizada”. En el analisis se apli-
c6 el test de “chi-cuadrado”.

Resultados: Se incluyeron 145 nifios con soplo asinto-
matico, 74 varones (51%), con edad media: 65,1+ 47,9 meses.
Los PAP solicitaron ecocardiografia en 66 nifos (45%), sien-
do calificada esta peticién como “adecuada” en 10/66 fren-
te a 61/79 de las solicitadas por PH (p: 0,000, OR: 18,98,
IC95%: 8,08-44,58). De los 71 casos cuya peticion se ade-
cu6 a las GPCE, el diagnéstico fue “normal” en 54 nifios
(76%) frente al 90% de las “no adecuadas” (p: 0,019, OR: 3,01,
1C95%: 1,16-7,79); dentro de este grupo se detectd patologia
cardiaca en 7 nifos: Insuficiencia Pulmonar: 4, Insuficien-
cia Tricuspidea: 1, CIA: 1y CIV: 1. Se realiz6 ECG en el 61%
de los nifios, siendo mayor la proporcién de casos en el
grupo de los “adecuados”(63%) frente al de “no adecua-
dos”(37%), (p: 0,000, OR: 0,21, IC95%: 0,1-0,46). Sdlo se rea-
liz6 Radiografia de Térax en un 7% de los nifios.

Conclusiones:

- En nuestro medio, cerca de la mitad de los nifios con
soplo asintomadtico son remitidos para estudio ecocar-
diogréfico por PAP. S6lo el 15% de estas peticiones son
adecuados segtin las GPCE, frente al 77% de las solici-
tudes tramitadas desde el ambito hospitalario.

- (Casila mitad de las peticiones analizadas estaban correc-
tamente indicadas, aunque sélo se detect6 patologia car-
diaca en una cuarta parte.

- Enun 9% de nifios cuya indicacién contenia un nivel de
evidencia cientifica clase III se detecté patologia cardia-
ca leve que no ha precisado tratamiento en la actuali-
dad.

- Larealizacién de otras pruebas como el ECG se asocia
a un mayor grado de adecuacion en la indicacién de las
ecocardiografias.

35. COMUNICACIONES INTERAURICULARES: DIFE-
RENTES ENFOQUES TERAPEUTICOS. Sabin Carrefio S.;
Gil Sanchez A,; Garcia Parrén. A.; Cusco Fernandez M?.].
y Murga Herrera V. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccién: La comunicacién interauricular (CIA)
es la cardiopatia congénita mas frecuente (después de
la aorta bictspide). Representa entre el 7-17% de las car-
diopatias congénitas, con una incidencia de 1/1.500 recién
nacidos vivos y tiene un predominio en el sexo femeni-
no (2:1). El cierre por cateterismo de los defectos septa-
les auriculares (DSA) de tipo ostium secundum es una
préctica habitual en la mayoria de paises, pero perma-
nece limitada por el tamafio de su didmetro. Evita en
muchos pacientes la cirugia cardiaca y tiene una proba-
da eficacia en estudios a largo plazo. Las mejoras en los
dispositivos de cierre han conducido en una disminucién
de las complicaciones y de la frecuencia de shunt resi-
dual. El cierre percutaneo de CIA con dispositivo Amplat-
zer es un procedimiento con baja morbilidad y buenos
resultados.

Objetivo: Comparar la eficacia de la cirugia y del dis-
positivo Amplatzer como tratamientos para el cierre de CIA,
revisando los casos mds recientes seguidos en nuestra Uni-
dad de Cardiologia Pediatrica.

Material y métodos: Revisar de forma retrospectiva los
casos de CIA atendidos en la Unidad de Cardiologia Pedia-
trica del Hospital Clinico de Salamanca, desde 2007 hasta
2009.

Resultados: Se han revisado 21 pacientes, 14 nifias y 7
niflos. La edad media al diagndstico fue de 33 meses (2,8
afios). Se implanté adecuadamente el dispositivo en el 38%
(8 casos). En 6 casos (28,5%) se llevo a cabo el cierre qui-
rargico de la CIA, 2 de ellos por fracaso en el intento de colo-
cacién de un dispositivo por via percutanea. El 33,5% res-
tante (7 casos) permanece a la espera de tratamiento. Como
complicaciones tras la colocacién de un dispositivo de
Amplatzer aparecen: un hemopericardio, una extrasistolia
ventricular de baja densidad y dos derrames pericardicos
pequefios. En el caso del paciente que sufrié hemopericar-
dio, fue necesario retirar el dispositivo y cerrar la CIA con
doble sutura continua. No se ha objetivado embolizacién
del dispositivo ni erosion de superficies cardiacas por el
mismo durante el seguimiento. Tras la cirugia, ha habido
complicaciones en dos casos: una pericarditis y un derrame
pericardico. En un caso ha quedado un shunt residual res-
trictivo de 4 mm.

Conclusiones: El cierre percutdneo de CIA con disposi-
tivo Amplatzer es un procedimiento con buenos resultados
y baja morbilidad, presentando una morbimortalidad gene-
ral inferior a la quirtrgica, siendo por ello el procedimien-
to de eleccién siempre que el defecto tenga las caracteristi-
cas adecuadas. El éxito del procedimiento aumenta en los
casos de menor tamafio.
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36. URGENCIAS CARDIOLOGICAS PEDIATRICAS:
TAQUICARDIAS. Mojica Muiioz E.; Cuadrado Martin S.;
Cortina ferndndez S.; Sabin Carrefio S.; Garcia Parron A. Y
Gil Sanchez A. Hospital Universitariod e Salamanca.

Introduccién: La taquicardia en los nifios puede tener
multiples causas, puede ser una respuesta fisiologica a la
fiebre, dolor, ansiedad o puede ser patolégica. Dentro de
éstas, la taquicardia supraventricular es la causa mas fre-
cuente y es més frecuente en los primeros 2 meses de vida.

Objetivo: Describir las caracteristicas de las taquicar-
dias que acuden a la Unidad de Cardiologia Pediétrica del
Hospital Universitario de Salamanca

Material y métodos: Se revisaron los informes de alta
de los pacientes que habian acudido a la consulta de Car-
diologia pediatrica por taquicardia y se realiz6 un analisis
retrospectivo descriptivo utilizando SPSS v.15

Resultados: Se recogieron 44 pacientes que acudieron a la
consulta de cardiologfa por taquicardia, el 54% (24) fueron varo-
nes, la distribucién por edad fue: fetal (4) (10%), neonatal (9)
20% (lactante: (6) 13%, nifo 25 (57%) hay 2 grupos de edad bien
diferenciados, uno va hasta los 5 meses de edad y el siguien-
te grupo empieza desde los 2 afios de edad hasta la adoles-
cencia, no se documentd ninguna taquicardia patoldgica entre
los 5 meses y los 2 afios de edad, la taquicardia supraventri-
cular fue el diagndstico mas frecuente (32) 72%, preexcita-
ci6n de tipo WPW se present6 en (13) 30% de las taquicardias.
Para el manejo de la crisis de taquicardia supraventricular, (9)
el 28% cesaron sin tratamiento o con maniobras vagales, (18)
el 58% respondieron a adenosina, a digital 10% (3) y con cal-
cio antagonistas 6% (2). Siguieron tratamiento profilactico inter-
critico 19 pacientes (43%), con digoxina (14) 73% y amiodaro-
na 5 (26%). (8) pacientes (18%) del total han precisado EEF para
ablacién con RE, de éstos (5) el 62% correspondian a taquicar-
dia supraventricular con reentrada por via accesoria y los otros
3 pacientes, se distribuian en taquicardia ventricular fascicu-
lar, fibrilacién auricular preexcitada (WPW via accesoria late-
ral izquierda) y taquicardia auricular incesante (FE)

Conclusiones: Aunque la causa mas frecuente de taqui-
cardia en el nifio sea la fisiolégica, hay que descartar las cau-
sas patoldgicas y entre ellas, la mas frecuente es la taqui-
cardia supraventricular.

37. ;SON ADECUADAS LAS PRESCRIPCIONES FAR-
MACEUTICAS EMPLEADAS EN UNA UNIDAD DE CUI-
DADOS INTENSIVOS NEONATAL? Mata Zubillaga D.;
Rodriguez Lage C.; Iglesias Blazquez C.; Lapefia Lopez de
Armentia S. y Palau Benavides M* T. Complejo Asistencial de Ledn.
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Introduccion: El empleo de farmacos en nifios es com-
plicado, tanto mas cuanto menor es el paciente y si se encuen-
tra ingresado en unidades especiales. Pretendemos descri-
bir su uso en la UCIN del C.A. de Leén y comprobar su ade-
cuacién respecto a las recomendaciones de las guias actua-
les, asi como las causas de las malas prescripciones. Para ello
se estudiaran las caracteristicas de los pacientes ingresados
en la UCIN y todos los medicamentos empleados.

Material y métodos: Se disefi6 un estudio ambispecti-
vo que se llevé a cabo durante un afio. Se clasificé los far-
macos como indicados, no indicados y fuera de indicacién,
seglin las recomendaciones que aparecen en su ficha técni-
ca, registrada en el Catdlogo de especialidades farmacéuti-
cas del Consejo General del Colegio Oficial de Farmacéu-
ticos del afio 2008 y la Agencia espafiola de medicamentos
y productos sanitarios. La clasificacién de los pacientes se
llevé a cabo considerando su peso al nacimiento y patolo-
gia, obteniéndose un total de 8 grupos.

Resultados: Ingresaron 41 pacientes, 17 varones y 24
mujeres. El tiempo medio de ingreso en Neonatologia fue
de 21,11+22,5 dias y en UCIN 11,88+20,24 dias, significati-
vamente mas corto en varones (5,35+6,02 vs. 17,41+25,72
dias, p<0,05). El peso medio fue 2122,21+1167,45 g, signifi-
cativamente menor en muijeres (1746,8+955,7 vs. 2557+1299,1
g, p<0,05).

Se registraron 172 prescripciones farmacéuticas, corres-
pondientes 33 principios activos. El niimero medio de tra-
tamientos fue de 5 por paciente (rango: 0-40). Los farmacos
mads frecuentemente prescritos fueron ampicilina (31), gen-
tamicina (31), teofilina (15), surfactante pulmonar (11) y mida-
zolam (10). El grupo que recibié un mayor nimero de tra-
tamientos fue el de menores de 750 g. con complicaciones,
con una media de 17 por paciente. La indicacién mas fre-
cuente por la que se pautd tratamiento farmacéutico es el
riesgo de infeccion por transmision vertical (59), seguida de
apneas del prematuro (21), sedacion (14), sepsis (14) y enfer-
medad de membrana hialina (11). Estuvieron indicados 61
farmacos (35%), correspondientes a 18 prescripciones, fuera
de indicacién 100 (58%), correspondientes a 14 prescripcio-
nes y no estuvieron indicados 11 (6%), correspondientes a
2 prescripciones. Las causas de no adecuacién de una pres-
cripcion farmacéutica mas frecuentes fueron la edad del
paciente (52) y la indicacién para la que se empleo (52).

Discusién: Més de la mitad de los farmacos prescritos no
se adectian a su ficha técnica. De los 33 principios activos, mas
de la mitad (18) estan indicados segtin la ficha técnica. Los
medicamentos empleados para las entidades mas frecuentes
(profilaxis infeccién vertical, apneas, sepsis y sedacion) no son
adecuados segtin lo expuesto en su ficha técnica.
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38. UTILIDAD DEL INDICE BIESPECTRAL EN EL
DIAGNOSTICO DE MUERTE ENCEFALICA. Gorozari
Gallo B.*; Gomez de Quero Masia P.*; Garcia de Ribera C.**;
Fernandez Carrién E*; Gabolli M.* y Serrano Ayestaran O.*.
*Hospital Universitario de Salaman. **Hospital Universitario de
Valladolid.

Introduccion: El Real Decreto por el que se regulan las
actividades de obtencion y utilizacion clinica de érganos
humanos y la coordinacién territorial en materia de donacién
y trasplante de érganos y tejidos en Espafia (RD 2070/1999),
requiere para el diagnéstico de muerte encefalica dos explo-
raciones clinicas separadas 24 horas en nifios mayores de dos
afos, periodo que puede acortarse si se utilizan exploracio-
nes instrumentales: electrofisiologicas (electroencefalograma
y potenciales evocados multifocales) o de perfusion cerebral
(eco-doppler transcraneal, gammagrafia, arteriografia de los
cuatro vasos, angiografia cerebral por sustraccion digital). El
indice biespectral (BIS) es un método de neuromonitoriza-
cion sencillo, validado para valorar la profundidad anestési-
ca en quiréfano. Su uso en cuidados intensivos es cada vez
mas amplio: valoracién de la profundidad de la sedacion
en pacientes ventilados y en la realizacion de técnicas bajo
sedacion, seguimiento de coma barbittrico, pronéstico de las
lesiones neurolégicas agudas y apoyo al diagnéstico de muer-
te encefélica. Un valor de BIS 0 con tasa de supresion (TS)
100%, en ausencia de drogas depresoras, supone cese de la
actividad eléctrica cerebral y, por tanto, seria compatible con
el diagndstico de muerte encefalica.

Objetivos: Analizar la correlacién del BIS con los otros
métodos validados para el diagndstico de muerte enceféli-
ca en los pacientes pediatricos.

Material y métodos: Revisién de los casos de muerte
encefalica diagnosticados en nuestra UCIP desde el afio 2003
hasta la actualidad, en los que se utiliz6 neuromonitoriza-
cion continua con BIS y su correlacién con la exploracion
clinica y los métodos diagnésticos validados.

Resultados. El diagndstico de muerte encefalica se rea-
liz6 en 7 nifios, de los cuales 4 eran nifias y 3 nifios. El rango
de edad fue de 17 meses a 13 afios. Las enfermedades de base
han sido: 3 accidentes (tréfico, ahorcamiento y ahogamien-
to), hidrocefalia aguda, encefalitis tuberculosa, estatus con-
vulsivo y sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA).
La causa fundamental de la muerte encefélica fue hiperten-
si6n intracraneal grave (2 casos) y encefalopatia hipéxica (en
los 5 restantes). Todos ellos estuvieron con monitorizacion
continua con BIS. Tras la primera exploracién clinica con diag-
néstico de muerte encefalica se realizaron exploraciones ins-
trumentales validadas (electrofisiolégicas o de perfusion cere-

bral). En cuatro ocasiones, en las que el BIS era distinto de 0
y la TS era menor del 100%, los otros métodos no confirma-
ron tampoco la muerte encefalica. Sin embargo, cuando el BIS
se hizo 0 con TS 100% en esos cuatro casos y en los otros tres
que desde el diagndstico clinico el BIS era 0 y TS 100% se con-
firmo la muerte encefélica. Al diagnostico de muerte encefa-
lica, cuatro de los nifios fueron donantes de 6rganos y los tres
restantes, al no cumplir los requisitos para ser donantes (sin-
drome polimalformativo, enfermedad tuberculosa y fraca-
so multiorganico) fueron rechazados.

Conclusiones. 1) En nuestros pacientes ha existido una
correlacién adecuada entre el diagnéstico de muerte ence-
falica por los métodos validados legalmente y el BIS. 2) El
BIS, al ser un método sencillo, realizado a pie de cama,
podria indicar el momento en el que poner en marcha otras
pruebas mas cruentas y costosas, y asi anticipar el proceso
de donacion de 6rganos en aquellos pacientes candidatos a
ser donantes.

SABADO 25 DE ABRIL, 09.00 A 10.00 H
Aula2.7
Moderadores: Dr. Victor Marugdn Isabel
Dra. M* Manuela Muriel Ramos

39. ADENOMA PAPILAR DE PULMON ASOCIADO A
ACROPAQUIAS. Marinez Arbeloa I; Gutierrez ].M.; Por-
tugal Rodriguez R.; Alonso Lencina C.; Echevarria C. y
Gomez J. Hospital General Yagiie. Burgos.

Introduccién y Objetivos: Paciente de 13 afios estudia-
do por acropaquias con una tumoracién pulmonar hiper-
captante.En el estudio anatomopatolégico fue diagnostica-
do de Adenoma Papilar.

Métodos: Varén de 13 afios con acropaquias en dedos de
manos y pies de 2 afios de evolucién, prurito en dedos de
manos, disminucién de la destreza y artralgias en rodillas.

Antecedentes: Adenoidectomia, aplasia de cutis, cefa-
leas de repeticién catalogadas de migrafias sin tratamien-
to de base y tosedor habitual.

Tras la clinica y los resultados de los estudios se pensaron
en las siguientes posibilidades diagnésticas: Pseudotumor
Inflamatorio, Tumor carcinoide y Malformacién Vascular.

Resultados: Tras la realizacién de un estudio completo
constituido por: Rx de térax, analiticas (con marcadores
tumorales), Tac torazo-abdominal, extension de sangre peri-
férica, ecografia cardiaca, espirometria y Angio TAC, se deci-
di¢ intervencién quirtrgica: lobectomia inferior derecha con
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extirpacién total de la tumoracién y biopsia de adenopatias
del hilio.

El diagnéstico anatomopatoldgico fue de adenoma papi-
lar de pulmén por su positividad a TTF1 (factor de trans-
cripcién tiroidea 1).

Conclusiones: El adenoma Papilar de Pulmén es un
tumor benigno, solitario, periférico, circunscrito, pequefio
formado por neumocitos tipo II. En la clasificacién de tumo-
res pulmonares benignos de la Organizacién Mundial de la
Salud (2004) se encuadra dentro de los tumores epitelia-
les. Suele diagnosticarse de forma incidental en pacientes
asintomaticos y tiene buen pronostico. Las acropaquias sin
disnea se pueden presentar con todo tipo de pulmones pul-
monares, benignos o malignos, en nifios se ha descrito aso-
ciadas a pseudotumor inflamatorio. El adenoma papilar pul-
monar es extraordinariamente raro, en la revision biblio-
grafica realizada desde 1982 solo hemos podido recoger
16 casos, de ellos 4 en nifos de 2 meses, 7, 13 y 15 afios. Nin-
guno presentaba acropaquias asociadas.

40. MASAS MEDIASTINICAS EN NINOS: PLURALI-
DAD ETIOLOGICA. Garcia Suquia M.; Expésito Alonso
L.; Gonzales Salas E.; Muriel Ramos M.; Fernandez Alvarez
D. y Perales Vinagre Y. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccion: Los procesos expansivos del mediastino son
las masas torédcicas mas frecuentes en la infancia. E1 80% de
las mismas corresponden a linfomas, masas timicas, terato-
mas, tumores neurogénicos y anomalias del intestino anterior.

Objetivo: Conocer la variedad etioldgica de una masa
mediastinica en funcién de la topografia del hallazgo, el
motivo de consulta, asi como sus caracteristicas epidemio-
logicas.

Métodos: Se llevo a cabo un estudio retrospectivo basa-
do en la revision de historias clinicas de seis pacientes con
diagnoéstico de masa mediastinicas en la seccion de Hema-
to-Oncologia Pedidtrica. Se recogen datos de filiacién, cli-
nicos y radioldgicos y se realiza un estudio estadistico des-
criptivo.

Resultados: E1 66,6% de los pacientes fueron mujeres, el
33,3% fueron varones. La edad media al diagndstico fue de
6,5 aflos con un rango entre 1y 12 afios. Entorno al 30% el
hallazgo fue casual. En el resto de los pacientes los sintomas
mas frecuentes fueron inespecificos (astenia y febricula)Tos
pertinaz. Otros motivos de consulta fueron hematomas, pali-
dez, adenopatias y dificultad para la marcha. En cuanto a
la topografia de las masas la mitad fueron anteriores y las
demas posteriores, no encontrdndose casos de masas medias.
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Como primera prueba diagndstica de imagen inicial se
emple6 la radiografia de torax, seguida de tomografia com-
putarizada(TC) que es el método diagnéstico de eleccién ya
que ademds de confirmar la existencia de una masa medias-
tinica permite evaluar su localizacion, estructura, extension
y relacion con las estructuras vecinas. Los diagndsticos més
frecuentes fueron linfomas en la localizacién anterior y neu-
roblastomas en el compartimento posterior.. El tratamiento
fue dependiente de la etiologia en cada uno de los casos.

Conclusiones: La divisién topografica del mediastino
en compartimiento anterior, medio y posterior permite orien-
tar el diagndstico de masas mediastinicas en el nifio. En nues-
tros pacientes el linfoma fue predominante en la localiza-
cién anterior, mientras que el neuroblastoma lo fue en la
posterior. Los sintomas inespecificos son la forma mas fre-
cuente de presentacién aunque a veces pueden debutar como
una urgencias oncolégica en forma de sindrome de vena
cava superior o de compromiso de la via aérea. Otras veces
es un hallazgos casual al realizar un estudio radiolégico. La
radiologia de térax y el TC constituyen las pruebas de ima-
gen de eleccion para orientar el diagnéstico

41. HISTIOCITOSIS DE CELULAS DE LANGERHANS
EN LA EPOCA DEL LACTANTE. A PROPOSITO DE UN
CASO. Cobreros Garcia P; Matias del Pozo V.; Vazquez Mar-
tin S.; Valbuena Crespo C.; Blanco Quirds A. y Serrat Soto
A. Hospital Universitario de Valladolid.

Introduccién: La histiocitosis de células de Langerhans
es una entidad de relativa infrecuencia, sobre todo en deter-
minados grupos etarios. Presentamos el caso de una pacien-
te en la que se diagnostico la enfermedad en la época del
lactante.

Caso clinico: Paciente de 5 meses, con embarazo, parto
y periodo neonatal normales. Primera hija de la serie, padres
jovenes, no consanguineos; madre afecta de patologia tiroi-
dea sin filiar. Neoplasia testicular y de mama en rama pater-
na. Onfalorrexis a los 40 dias, con formacién posterior de
granuloma.

Desde el nacimiento presenta encias hiperémicas y apa-
rentemente dolorosas, aftas y muguet oral resistente a tra-
tamiento habitual, dermatitis seborreica en cuero cabelludo
y deposiciones abundantes en niimero y cantidad, sin pro-
ductos patoldgicos.

Alos dos meses de vida inicia erupcién dentaria ané-
mala (premolares e incisivos de ambas arcadas); lesiones
papulo-equiméticas en térax y abdomen, y placas erite-
matovioldceas en pliegues, coincidiendo con la aparicion de
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tumefaccion craneal en region parietal izquierda. Aparicion
posterior de tumefaccion craneal en region frontotempora
izquierda.

Se realiza biopsia de mucosa oral y lesiones cutaneas con
hallazgos de infiltrado denso en ldmina propia de células
de Langerhans. En estudio de extension se descarta afecta-
cion de 6rganos de riesgo, diagnosticindose de Histiocito-
sis de células de Langerhans con afectacién dsea y cutdnea
exclusiva.

Se inicia tratamiento segtin protocolo LCH III, grupo II
o de riesgo intermedio. Buena respuesta al tratamiento hasta
el momento actual.

Conclusién: A pesar de la infrecuencia de esta patolo-
gia y de la afectacién 6sea como presentacion mas habitual,
siempre debe tenerse en cuenta en el diagndstico diferen-
cial de aquellos casos de patologia cutaneo-mucosa persis-
tente.

42. NEUROBLASTOMA TORACICO CON INVASION
MEDULAR EN UN LACTANTE. Larrea Tamayo E.; Gon-
zélez Sanchez M.; Alcantara Canabal L.; Sariego Jamardo
A.; Galbe Sada M.D. y Antufia M.]. Hospital Universitario
Central de Asturias.

Introduccién: El neuroblastoma, tumor sélido extra-
craneal mas frecuente de la infancia, presenta una locali-
zacién anatdmica asi como unas caracteristicas clinicas y
pronéstico muy variables. Ocasionalmente y més frecuen-
temente en neuroblastomas torécicos y en lactantes, puede
producir cuadros de compresion medular por invasion del
canal a través de los agujeros de conjuncién, produciendo
secuelas neuroldgicas irreversibles, por lo que es importante
un diagndstico y tratamiento precoces. Presentamos un caso
clinico, de un neuroblastoma mediastinico posterior con
invasion extradural del canal medular en un lactante asin-
tomatico.

Caso clinico: Lactante de 11 meses que es remitido a nues-
tro hospital para estudio de una masa localizada en medias-
tino posterior. Historia de neumonia redonda el mes pre-
vio con persistencia de la imagen por lo que se realiza TAC
que evidencia la tumoracién. Refieren que desde su naci-
miento tenia tos, y entre los antecedentes personales, desta-
ca el diagnéstico de neumonia basal derecha a los dos meses
de vida. En la exploracion fisica se objetiva disminucién del
murmullo vesicular en base derecha con adenopatias occi-
pitales bilaterales. La exploracién neurolégica es normal. Se
realiza analitica basal, comprobandose una elevacion de la
enolasa sérica y de la dopamina en orina, con resto de valo-

res dentro de limites de la normalidad incluyendo ferritina
y LDH. El TAC confirma la masa en mediastino posterior
paravertebral derecha, heterogénea con dreas quisticas junto
con dreas captadoras de contraste asi como calcificaciones,
y la RNM muestra la extension de dicha masa a través de un
agujero de conjuncién con invasion extradural < 50% del dia-
metro medular a nivel dorsal medio derecho. Gammagrafia
MIBG depésito intenso mediastinico posterior, no otros depoé-
sitos patoldgicos. Aspirados de médula 6sea normales. Con
la sospecha de neuroblastoma toracico estadio 3 irresecable,
se realiza biopsia abierta mediante toracoscopia y el estudio
anatomopatoldgico confirma el diagndstico, con histologia
de neuroblastoma indiferenciado sin amplificacion del N-
myc, ni deleccién del cromosoma 1p. Se inicia tratamiento
segtin protocolo INES (European Infant Neuroblastoma
Study), con quimioterapia de induccién con buena toleran-
cia y respuesta parcial con disminucién del 40%, que es segui-
do de cirugia con reseccién completa de la masa mediasti-
nica sin incluir la parte intratradural de la tumoracién. El
estudio histolégico postquimioterapia muestra ganglioneu-
roblastoma con componente neuroblastico bien diferencia-
do, por lo que de acuerdo con protocolo no precisa quimio-
terapia postoperatoria. A los ocho meses de la intervencién,
el pacientes tiene un desarrollo y exploraciéon normales sin
evidencia de enfermedad.

Conclusiones: Ante todo paciente diagnosticado de neu-
roblastoma, especialmente neuroblastomas paravertebra-
les, hay que prestar especial atencién a la aparicion de sin-
tomas o signos clinicos que nos hagan sospechar compre-
si6on medular y aunque estén asintomaticos realizar estu-
dios de imagen. Cabe resefiar la importancia del tratamiento
médico en caso de invasion medular que evita las secuelas
de la laminectomia en nifios pequefios. No es necesaria la
reseccion de la parte intrarraquidea en los casos en los que
el tumor tiene buen pronéstico como en nuestro paciente.

43. UN PROBLEMA REAL PARA EL DIAGNOSTICO:
TRASTORNO POR DEFICIT DE ATENCION CON
HIPERACTIVIDAD (TDAH) Y/O TRASTORNO BIPO-
LAR (TB) EN LA INFANCIA. Gonzalez Ornia R.*; Gar-
cia-Noriega Ferndndez M.*; Gonzalez Agra M.V.*, Diaz Gil
D.*; Sanz de la Garza C.**. Hospital Valle de Nalon. *C.S. Soton-
drio. **Hospital de Jove.

Introduccion: La hiperactividad infantil y la fase mani-
aca del TB, sus diferencias, semejanzas y asociaciones es en
los Gltimos tiempos el aspecto mas estudiado y discutido
de la bipolaridad de inicio precoz.
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Caso clinico: Antecedentes personales: Embarazo: no dese-
ado, controlado, tom¢ farmacos antiepilépticos, diabetes
gestacional, fumadora 10 ¢/dfa. Parto: a término y normal.
Apgar 10/10. PN: 2390 g. Long: 47,5 cm; PC: 32,7 cm. Neo-
natologfa: ictericia fisioldgica. Lactancia artificial. Pruebas
metaboélicas: normales. Vacunacién segin calendario. Ali-
mentacion variada (manias). Habito intestinal normal. Suefio
normal hasta los 5 afios. Desarrollo psicomotor: deambula-
cién 11° mes, lenguaje (pa-pa; ma-ma) 13° mes. Social nor-
mal. Zurdo. Conductas de autonomia adquiridas para su
edad pero dependiente de adulto. Juego destructivo desde
muy pequefio. Buen control de esfinteres desde los 2 afios
y medio. No alergias conocidas. Antecedentes patolégi-
cos: Soplo cardiaco inocente. Adenoidectomia y drenajes
timpanicos a los 30 meses. Dermatitis atdpica. Varios trau-
matismos leves.

Antecedentes familiares: Madre joven, tinica gestacion, con
probable diagnéstico de trastorno esquizoafectivo. Abuelo
materno: problemas psiquiatricos.

Curso clinico: En la lactancia se presenta como irritable
y muy llorén. A los 2 afios y medio comienza el problema
conductual con cambios bruscos de humor, oposicionismo,
miedos y agresividad. Controlado primeramente por psi-
quiatrfa infantil del 4rea refiriendo problemas de relacién
materno-filial. Como los problemas contintian acude a un
psiquiatra privado emitiendo diagnéstico de Trastorno
Hiperkinético y tratandole con levopromacina. A los 3 afios
y medio acude a consulta de neuropediatria de hospital
publico de Gijén donde le diagnostican de TDAH - C (Tras-
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torno por Déficit Atencional con Hiperactividad tipo Com-
binado) siendo tratado con metilfenidato y risperidona. A
los 5 afios comienza seguimiento en consulta de neurope-
diatria del Hospital Valle del Nalon, donde se completan
estudios analiticos, electroencefalogramas y RMN cerebral,
siendo todo ellos normales. A los 6 afos refieren impor-
tantes problemas conductuales (oposicionismo, negativis-
mo, desafio),conducta sexual desinhibida, alteraciones capri-
chosas con la comida, alteraciones del suefio, ansiedad de
separacion y obsesiones por lo que se suspende el metilfe-
nidato y se aflade valproato. Ante sospecha de posible tras-
torno bipolar de inicio en la infancia se valora en clinica
de Guiptizcoa donde confirman el diagnéstico y sustituyen
risperidona por quetiapina. A partir de los 7 afios, presenta
conductas de riesgo, ideas suicidas, pensamientos reitera-
dos sobre la muerte y crisis de agitacion cada vez maés fre-
cuentes, siendo valorado por un nuevo psiquiatra infantil,
quien emite diagndstico de Otros Trastornos Generalizados
del Desarrollo e inicia tratamiento con olanzapina y val-
proato y en la actualidad con aripiprazol y valproato.

Comentario: Hasta el dia de hoy cuando un nifio se
muestra extremadamente irritable, con una manifiesta labi-
lidad emocional, incluyendo reacciones tormentosas, con
crisis explosivas de cdlera, inquietud psicomotora, etc, es
diagnosticado de modo inequivoco y casi universal como
hiperactivo. Aunque el TDAH y el TB presentan clinica com-
partida, su diferenciacién resulta imprescindible para ele-
gir un tratamiento adecuado, planificar una intervencion
a largo plazo y para plantear un pronéstico evolutivo.
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SABADO, 25 DE ABRIL. 09.00 A 10:00 H
Hall del auditorio
Moderador: Dr. Luis De Célis Villasana

1. MASA CERVICAL Y SINTOMAS NASO-SINUSALES
A PROPOSITO DE UN TUMOR DE CAVUM. Dominguez
Bernal E.; Garcia Velasquez J.; Casado Sanchez M? L.; Reig
del Moral C.; Ortega Casanueva C. y Castrillo Bustamante
S. Hospital General de Segovia.

Introduccién:Una tumoracién cervical persistente puede
responder a etiologia reactiva, infecciosa, tumoral o inmune
en orden de frecuencia. Es muy importante considerar los
sintomas generales y locales para su orientacion diagnostica.

Caso clinico: Nifio de 7 afios, sano y bien vacunado, pre-
senta poliadenopatias laterocervicales derechas de 3 meses
de evolucién a pesar de 2 ciclos de antibiético.Estudios pre-
vios: hemograma, pcr, vsg, aslo, iones, perfil hepético, coa-
gulacion normales. Serologia Toxoplasma, VIH, VHA, VHB
negativos; CMV (+) con anticuerpos antiheteréfilo (-).Fro-
tis nasal y faringeo (-). Rx térax normal. Ecos cervicales (2):
adenopatias derechas (dos de gran tamafio). PAAF: com-
patible con proceso reactivo. La semana previa al ingreso,
aumento de tamafio, dolor del bultoma y sintomas de con-
gestion, voz gangosa, rinitis (atribuidos a alergia pues fué
diagnosticado recientemente de rinoconjuntivitis a pélenes).
Exploracion: asimetria cervico-facial, tumoracién subman-
dibular de 7+5 cms, dura, adherida, que desplaza las line-
as del cuello.Voz nasal, congestion, restos de sangre seca en
vestibulo nasal. Orofaringe y timpanos normales. No hepa-
to-esplenomegalia. Tumoracién de 1cm, fija en cuero-cabe-
lludo a nivel frontal. Pares craneales y auscultacién normal.
Se solicita Rx craneo, senos y lateral de cavum, eco abdo-

minal sin hallazgos significativos. Se realiza biopsia gan-
glionar en cufia informada desde patologia como: infiltra-
cién por carcinoma indiferenciado tipo nasofaringeo. En
la rinofaringoscopia indirecta, se objetiva tumoracién a nivel
de cavum. Es derivado a oncologfa, se realiza TAC y RNM
de cabeza y cuello iniciando ciclos de quimioterapia, y radio-
terapia adjuvante. Respuesta satisfactoria al tratamiento y
remision tanto de la masa primaria como de las metastasis.
Actualmente en remisién tras 14 meses del diagndstico.

Discusion: Inicialmente la lesion se interpreté como posi-
ble adenoflemén persistente.

La progresion del tamafio ganglionar, los sintomas loca-
les de obstruccién, y la lesién en calota orientaron hacia
un origen tumoral con posible agresividad local.

Como factor etioldgico se ha implicado al VEB, en nifios
priman formas histolégicas indiferenciadas.

Conclusién: El angiofibroma de cavum o carcionoma
nasofaringeo juvenil, es un tumor vascular, poco comdn y
tipico de varones adolescentes, siendo la primera causa de
neoplasia nasofaringea en pediatria.

La linfadenopatia cervical es la presentacién inicial, y el
diagnéstico final se hace tras biopsia ganglionar y/o de la
lesién nasofaringea.

Las metastasis pueden ser en también en paladar y en
la base del craneo.

El prondstico es bueno en las formas localizadas.

2. INTERVENCION QUIRURGICA DE DOLOR ABDO-
MINAL RECURRENTE ASOCIADO A VOMITOS CICLI-
COS, ;APENDICITIS CRONICA? Vega Mata N.; Morales
Luengo F; Cebrian Muifios C.; Gonzalez Sanchez M., Alva-
rez Mufioz V. y Diaz Martin J.J. Hospital Universitario Cen-
tral de Asturias.
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Antecedente: Presentamos el caso clinico de una nifia
de 5 afios de edad que desde el primer afio de vida presen-
to vomitos ciclicos y dolor abdominal recurrente los cua-
les precisaron varios ingresos.

Descripcion: Tras exhaustivos estudios y seguimiento
por parte del servicio de gastroenterologia pediétrica, los
cuales tinicamente hallaron una leve duodenitis cronica, se
derivo al servicio de cirugia pedidtrica. Mediante laparos-
copia, se halla hernia inguinal que se repara y se realiza una
apendicectomia. En el estudio anatomopatolégico, se des-
cribe un infiltrado inflamatorio compatible con apendici-
tis cronica. Tras la intervencidn, cedieron los dolores abdo-
minales recurrentes persistiendo los vémitos ciclicos que no
requirieron nuevo ingreso hospitalario.

Discusién: El diagndstico de apendicitis crénica es moti-
vo de polémica ya que la apendicitis es por definicién un
cuadro abdominal agudo. Sin embargo, en este caso el ana-
lisis anatomopatolégico de la muestra y la resolucién de la
clinica mediante la apendicectomia apoyan el diagnéstico
de apendicitis cronica.

3. QUISTE DE DUPLICACION INTESTINAL ASIN-
TOMATICO EN UN LACTANTE. Vega Mata N.; Cebrian
Muiioz C.; Gémez Farpén A.; Granell Suarez C.; Alvarez
Zapico J.A. y Guindos Rua S. Hospital Universitario Central
de Asturias

Antecedentes: Se describe el caso de una nifia de 3
meses de edad diagnosticada prenatalmente de obstruc-
cion intestinal. Embarazo y parto normales. Al nacimiento
fue ingresada por al servicio de neonatologia, para com-
pletar estudios de imagen mediante ecografia y transito
gastroduodenal que fueron normales. La paciente tolera
con normalidad y permanece asintomatica por lo que se
decide su alta.

Descripcién: En el curso de una gastroenteritis infec-
ciosa de evolucién corta y favorable a los tres meses de edad
se palpa una masa dura en el hemoabdomen izquierdo. La
ecografia abdominal muestra una masa que puede corres-
ponder bien a un linfangioma, hamartoma mesentérico o
a una duplicacién intestinal. Se interviene por via laparos-
copica extirpdndose una masa de aspecto quistico situada
en el mesenterio que corresponde a una duplicacién de
sigma.

Discusién: Ese caso pone de relieve la importancia de
los hallazgos en el periodo prenatal y la importancia de hacer
un seguimiento a los neonatos en los que las pruebas diag-
nosticas indican posibles alteraciones.
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4. HALLAZGO INUSUAL ANTE ABDOMEN AGUDO.
Palanca Arias D.; Monsalve Saiz M.; Sanchez Abuin A.; Fer-
nandez Jiménez I.; De Diego Garcia E. y Pascual Bonilla A.
Hospital Universitario Marqués dee Valdecilla. Santander.

Objetivos: Los tumores mucinosos borderline de tipo
intestinal (TMBI) suelen presentarse en mujeres entre los 40
y 70 afios y representan el 85% de los tumores mucinosos
borderline (TMB), siendo frecuentemente unilaterales. Segtin
la clasificacién de estadiaje de la Federacion Internacional
de Obstetricia y Ginecologia (FIGO) el 80-90% de este tipo
se encuentran en estadio 1. Hay 2 tipos de TMB: de tipo
endocervical (mullerianos) y con frecuencia positivos para
CA 125, y los de tipo intestinal que coexisten con cistoade-
nomas y diversos tipos de tejidos, e interesa distinguir inva-
sién estromal.

Material y métodos: nifia de 13 afios con dolor abdo-
minal de 6 dias de evolucién y vomitos en las tltimas 24
horas que acude a Urgencias Pediatricas. A la exploracién
fisica destaca masa dolorosa en hipogastrio y peritonismo.
Rx Térax normal. Eco abdominal destaca tumoracion pélvi-
ca de 18x14 cm sélida y con componente quistico de ocu-
pacién pélvica. Hemograma, bioquimica, marcadores tumo-
rales (AFP, CEA, CA 15.30) normales. PCR 5,3. Se realiza lapa-
rotomia exploradora urgente ante la sospecha de torsion de
ovario, destacando una masa tumoral de 1 kg, con capsula
rota y salida de liquido blanquecino espeso en cavidad pél-
vica. No se aprecian adenopatias ni implantaciones tumo-
rales. Se realizan lavados peritoneales con SSF, salpingoofo-
rectomia izquierda mas apendicectomia. Inmunohistoqui-
mica orienta hacia un origen intestinal. Recibe el alta a los
4 dias. Se realiza eco de control a los 21 dias con escaso liqui-
do libre en Douglas mas engrosamiento parametrial dere-
cho. Se decide estadiaje mediante TAC toracico y RMN abdo-
minal normales. Hemograma, bioquimica y marcadores
tumorales de control (AFP, CEA, CA 125) normales.

Resultados: tumor ovarico con cdpsula rota de forma
espontanea (estadiaje 1c).La anatomia patoldgica describe
un Cistoadenofibroma mucinoso intestinal borderline
izquierdo. Apéndice normal. La evolucién de la paciente
tras la cirugia fue con control y seguimiento por el Servi-
cio de Cirugia Pediatrica, con controles clinicos, de ima-
gen y marcadores tumorales.

Conclusiones: los tumores ovaricos son raros en la infan-
cia. Aquellos que pertenecen al grado 1 suelen seguir un
curso clinico benigno, sin recurrencias. E1 10% de los TMBI
contienen algtin foco de microinvasion del estroma que
miden < de 16 2 mm de didmetro. Es preciso distinguir el
TMB con microinvasién del carcinoma microinvasivo, éste
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ultimo de peor prondstico. Se recomienda el seguimiento
prolongado para descartar invasion contralateral en el futu-
ro. El tratamiento es mas conservador que en la edad adul-
ta. El pseudomixoma peritoneal se asocia a tumores muci-
nosos rotos (no de forma espontdnea de neoplasia ovarica
primaria) donde se producen implantes peritoneales del
tumor mucinoso que secreta mucina. TMBI puede desarro-
llarse simultaneamente con tumores del apéndice cecal, por
lo que es conveniente un muestreo suficiente para detec-
tar focos invasivos del tumor ovérico mediante examen de
la cavidad peritoneal y el apéndice.

5. HEMANGIOMA GIGANTE NO INVOLUTIVO: TRA-
TAMIENTO QUIRUGICO. Monsalve Saiz M.; Palanca
Arias D.; Novell Grau M.; Sdnchez Abuin Al; Fernandez
Jiménez 1. y De Diego Garcia E. Hospital Universitario Mar-
qués dee Valdecilla. Santander.

Introduccién: Los hemangiomas son tumores benignos
de estirpe endotelial. Es el tumor mds frecuente en la infan-
cia, apareciendo en el 12% de los lactantes. Predomina en
mujeres y en la raza blanca, y su incidencia aumenta en
recién nacidos de muy bajo peso. Se localizan mas frecuen-
temente en cabeza y cuello (80%). La mayoria se presen-
tan de forma aislada, aunque en el 20% aparecen multi-
ples lesiones cutdneas, en estos casos suele asociarse afec-
tacion visceral. En su evolucién presentan una fase proli-
ferativa hasta el afio de edad, durante la que crecen con mas
rapidez que el nifio, pudiendo presentar en esta fase com-
plicaciones como ulceracién, hemorragia, insuficiencia car-
diaca congestiva de alto gasto o compresion de estructu-
ras vecinas. Posteriormente se estabilizan y comienza una
fase involutiva, de modo que el 50% se resuelven comple-
tamente a los 5 afios, y el 70% a los 7. Generalmente no pre-
cisan tratamiento salvo infeccidn recidivante, lesiones con
grandes ulceraciones, deformantes o que obstaculizan la
funcién respiratoria, visual, auditiva o gustativa. Los corti-
coides via oral o intralesionales son el tratamiento de elec-
cion, y en casos rebeldes vincristina, interferon - o cirugia.

Caso clinico: Varén de 2 afios con tumoracién vascular
en hombro derecho. Antecedentes personales: hipospadias
glandis minima. Controlado en Cardiologfa infantil por duc-
tus arterioso persistente de pequefio tamano. Plagiocefalia
postural. Antecedentes familiares: abuelo materno trans-
plante hepético por hepatitis C crénica. Hermana de 2 meses
que actualmente sigue controles en consulta de cirugfa infan-
til por aparicién de mancha eritematosa en hombro dere-
cho. Exploracién: peso y talla por debajo del percentil 3, pali-

dez de piel y mucosas, escaso paniculo adiposo, tumoracién
vascular eritematosa de unos 12cm de didmetro en zona del-
toidea derecha. Evolucion: a los 2-3 meses de edad apare-
ce lesién macular eritematosa que aumenta progresivamente
de tamafio, llegando a ser una masa gigante con multiples
episodios de ulceracién y hemorragia causante de anemia
normocitica normocrémica, sin respuesta a tratamiento con
corticoides via oral y t6pico, y ensayo con becaplermin topi-
co (factor estimulante de plaquetas). A los 9 meses se detec-
ta retraso ponderoestatural armoénico. A los 2 afios, dada
la no involucion de la masa, el retraso ponderoestatural, y
el desarrollo de vascularizacion colateral, se decide exére-
sis completa (peso de la pieza quirtirgica 300 g) con cierre
primario, precisando transfusiéon de hemoderivados en el
perioperatorio. Biopsia de piel: hemangioma capilar de 11.5
cm de didmetro. En los controles postoperatorios presenta
buen aspecto de herida quirtrgica.

Comentarios: A pesar de que la evolucién habitual de
los hemangiomas es a la resolucién completa sin necesidad
de tratamiento, en ocasiones precisan cirugfa dadas la impor-
tantes complicaciones que surgen, como la ulceracién, la
hemorragia, el desarrollo de vascularizacién colateral y el
retraso del crecimiento asociado a una tumoracion de gran-
des dimensiones que no involuciona, como en el caso de
nuestro paciente. El tratamiento quirtirgico consiste en la
extirpacion completa de la lesién, con la ligadura de los vasos
que nutren el tumor, y cierre primario, aunque en ocasiones
es necesario la colocacion de injertos dérmicos o cutdneos.

6. TRATAMIENTO DEL PECTUS EXCAVATUM CON
TECNICA DE NUSS. Ardela Diaz E.; Gutiérrez Duefias
J-M.; Martin Pinto F. y Dominguez Vallejo J. Complejo Hos-
pitalario de Burgos.

Introduccién: El Pectus excavatum es la deformidad
toracica mas frecuente, con una incidencia de 1 cada 300-
1.000 recién nacidos, es algo mas frecuente en varones. Esta
deformidad que se traduce en un “hundimiento esternal”
de diverso grado, est4 asociado a escoliosis y tiene una
mayor prevalencia de cardiopatias en relacion a la pobla-
cion normal. La clinica esta caracterizada por mala toleran-
cia al ejercicio y percepcién inestética de la deformidad. El
tratamiento de esta anomalia esta indicado en los casos seve-
ros con clinica y por motivos estéticos. Existen varias moda-
lidades de tratamiento del Pectus Excavatum que incluye
la toracoplastia abierta, toracoplastia percutanea videoa-
sistida y el tratamiento ortopédico. La toracoplastia percu-
tanea videoasistida o técnica de Nuss, publicada en 1998,
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consiste en la introduccion de una barra de metal en situa-
cién retroesternal guiada por toracoscopia, para corregir
la deformidad, dicha barra se retira después de 2 ¢ 3 afos
asegurando una correccion definitiva. En la tltima década,
esta técnica se ha popularizado como una técnica emergente
para el tratamiento de esta deformidad.

Material y Métodos: Presentamos la iconografia de 2
casos de Pectus Excavatum, tratados mediante esta técnica.
Caso 1: Paciente de 14 afios con pectus excavatum simétri-
co. Caso 2: Paciente de 15 afios con Pectus Excavatum asi-
métrico. En ambos casos con gran repercusién psicolégica
por la deformidad. Técnica: Colocacion de una barra meté-
lica intratéracica retroesternal correctora de la deformidad,
guiada por toracoscopia. Tras un mes de la intervencion las
nifas hacen vida normal incluyendo deportes sin restric-
cion. A los 30 meses se retiran las barras, con buen resulta-
do quirtdrgico y estético que se mantienen en el tiempo con
un seguimiento actual de 2 afios.

Comentarios: La técnica de Nuss a diferencia de la tora-
coplastia abierta en la que se resecan parcialmente los car-
tilagos deformados, causantes de la anomalia, es una técni-
ca que se basa en microfracturas controladas y guiadas por
la barra intratoracica de los cartilagos deformados, con ven-
taja de que la cicatrices no atraviesan la linea media del térax
y el tiempo de intervencién es mas corto. Los resultados pre-
sentados en estos casos son reproducibles y comparables al
buen resultado de la literatura mundial actualizada en el
tratamiento de esta deformidad.

7. TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL EPISPADIAS
CON TECNICA DE MITCHELL. Ardela Diaz E.; Gutiérrez
Duefias ].M.; Martin Pinto E; Lorenzo G. y Dominguez Valle-
jo J. Complejo Hospitalario de Burgos.

Introduccién: El complejo extrofia-epispadias es una ano-
malia congénita muy rara, se presenta en 1-10 casos por 50,000
recién nacidos. Es un defecto de la embriogénesis de la mem-
brana cloacal: Con dehiscencia del pubis, vejiga-uretra, cuer-
pos cavernosos, glande-clitoris. Es de amplio espectro y tiene
gran morbilidad por alteracién en la continencia urinaria y
el aspecto funcional y estético genital. La reparacion de esta
anomalia es muy compleja. El tratamiento quirtirgico del epis-
padias inicialmente descrito por Cantwell en 1895 ha sufri-
do varias modificaciones. En 1996 Mitchell describe una téc-
nica novedosa basada en la diseccién de la placa uretral, divi-
sién de los cuerpos cavernosos, movilizacién de la piel ven-
tral y reconstruccion anatémica peneana, que ha aportado
una significativa contribucién a la reparacién del epispadias.
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Material y métodos: Presentamos nuestra experiencia en
la reparacion del epispadias con la técnica de Mitchell en 2
pacientes. Caso 1: Nifio de 4 afios con epispadias penoptibi-
co incontinente, secundario a extrofia vesical con cierre de veji-
ga a las 24 horas de vida. Caso 2: Paciente de 18 afios de edad
con epispadias peno-ptibico continente sin cirugfa previa.

Resultados: En ambos casos se logra un buen aspecto
del glande, adecuada angulacion del pene y el meato se loca-
liza centralmente en el surco balanoprepucial. La continen-
cia urinaria en el caso 1 es parcial, y estd pendiente de ciru-
gia de Incontinencia urinaria. El paciente del caso 2 tiene
vida sexual normal. No se presentaron complicaciones de
estenosis, fistula ni dehiscencia.

Conclusiones: La técnica de Mitchell permite un buen
resultado cosmético y funcional en los epispadias.

Moderadora: Dra. Dorita Ferndndez Alvarez

8. APLASIA MEDULAR ADQUIRIDA IDIOPATICA.
Perales Vinagre Y.; Muriel Ramos M.; Ferndndez Alvarez
D.; Mateos Pérez G.; Expésito Alonso L. y Manzano Martin
A. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccién: La aplasia medular es una alteracién poco
frecuente en pediatria. En Europa su incidencia anual es de
dos casos por millén de habitantes. Se manifiesta como una
pancitopenia en sangre periférica debida a una disminucién
0 abolicién en la produccién de células sanguineas en médu-
la 6sea. Las causas de aplasia medular pueden ser congé-
nitas, toxicas o infecciosas, aunque en la mayoria de las oca-
siones es de naturaleza desconocida, constituyendo las for-
mas idiopadticas de la enfermedad.

Objetivo: Presentar un caso de aplasia medular adqui-
rida (AMA), con revision de sus aspectos clinicos, diagnos-
ticos y terapéuticos.

Caso clinico: Nifia de 6 afios de edad derivada desde
otro centro hospitalario con el diagnéstico de Pirpura Trom-
bopénica Idiopatica por falta de respuesta al tratamiento
con gammaglobulina a altas dosis. Su historia clinica comien-
za una semana previa al ingreso y se caracteriza por la apa-
ricion de lesiones equimoticas ante minimos traumatismos
y en localizaciones no habituales. Antecedentes persona-
les y familiares sin interés.

Exploracidn fisica: Palidez cutanea, abundantes lesiones
equimdticas y petequiales generalizadas en distintos esta-
dios evolutivos, sin sangrado activo. No visceromegalias.
Resto sin interés.



Posters

Exdmenes complementarios: Hemograma inicial: hemati-
€5 4.000.000/mm?, Hb 12,2 g/dL, leucocitos 3900/ mm? (52%
N, 36%), plaquetas 3000/ mm?. Hemograma en nuestro Cen-
tro: hematies 3.350.000/mm? Hb 10 g/dL, leucocitos
1530/mm?® (350 N, 985 L, 117 M), plaquetas 2226 /mm?, reti-
culocitos 1%. Perfil hepatico: AST 109 U/L, ALT 143 U/L,
GGT 16 U/L, LDH 600 U/L. Serologias: IgG + para VEB,
varicela, VHS y parvovirus B19. Citomorfologia médula 6sea
(MO): hipocelular, amegacariocitica y sin blastos. Citome-
tria MO: no hay células progenitoras (CD34+). Anatomia
patolégica MO: marcada hipocelularidad, aplasia medu-
lar grado 2-3. Cariotipo: normal, no roturas cromosémi-
cas. Resto de estudios realizados normales.

Diagndstico: Aplasia Medular Adquirida Severa, segtin
el International Agranulocytosis and Aplastic Anemia Study
Group.

Tratamiento: Terapia inmunosupresora con corticoides,
gammaglobulina antitimocitica y ciclosporina A, segtin pro-
tocolo de la Sociedad Espafiola de Oncologia-Hematolo-
gia Pediatrica, con buena respuesta y evolucién favorable.

Conclusiones: La presencia de citopenias periféricas en
las tres series hematoldgicas junto con reticulopenia es indi-
cacion de estudio de MO para precisar su causa. La plura-
lidad etiolégica de la aplasia medular obliga a un exhausti-
vo diagndstico diferencial. Las formas congénitas deben ser
excluidas antes del diagndstico de AMA, dado que la acti-
tud terapéutica es diferente en ambos procesos. El trasplante
de progenitores hematopoyéticos de un donante familiar
idéntico es el tratamiento de eleccién en la AMA grave de
la infancia. En los pacientes que carecen de donante y dado
el cardcter inmunolégico de la afeccion, al estar mediada
por linfocitos T citotoxicos, el tratamiento inmunosupresor
constituye la primera medida terapéutica.

9. HEMORRAGIA AGUDA GRAVE: ;EXISTE TRASTOR-
NO DE LA HEMOSTASIA? Cotrina Fernandez S.; Caboli M.
Sénchez Gonzélez F; Payo Pérez R., Gomez de Quero Masia
P.y Alberca Silva I. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccion: En la practica clinica diaria, el estudio ana-
litico de la coagulacion permite conocer los tiempos que
informan del estado de la via intrinseca (TTPA) e extrinse-
ca (TP). Sin embargo, este estudio basico no siempre nos
informa adecuadamente la existencia de alteraciones en los
factores de la coagulacion, situacion que en condiciones
de estrés puede ser causa de un sangrado grave que haga
preciso una atenciéon inmediata y continua en una Unidad
de Vigilancia Intensiva.

Casos clinicos: Presentamos 8 casos clinicos correspon-
dientes a nifios que presentaron un sangrado grave y que pre-
cisaron por ello ingreso en nuestra Unidad de Cuidados Inten-
sivos Pediatricos (UCIP). Cuatro de ellos tenian un estudio
preoperatorio de coagulacién normal. En los tres pacientes
restantes estos datos eran desconocidos. Ante la gravedad de
la hemorragia que presentaron, a todos los pacientes se les
realizé un estudio completo de la hemostasia. Los casos se
exponen de acuerdo al siguiente esquema: 1) Sexo y edad; 2)
Motivo del ingreso en UCIP; 3) Estudio de hemostasia y 4)
Diagnoéstico. Caso clinico 1: 1) Varén 20 meses; 2) Shock hipo-
volémico secundario a sangrado digestivo alto; 3) Fc VIII c:
14% (control posterior: 44%); 4) Sospecha de hemofilia leve
(no confirmada). Caso clinico 2: 1) Varon 4 afios; 2) Hemo-
rragia tardia postamigdalectomia; 3) Estudio completo de
coagulacién normal; 4) No se evidencié trastorno hemosta-
tico causante del sangrado. Caso clinico 3: 1) Mujer 3 afos;
2) Hemorragia aguda postamigdalectomia; 3) Plaquetas:
80.000 pL, Fc VIII c: 58%; 4) Trombopenia. Sospecha de enfer-
medad de Von Willenbrand vs portadora de hemofilia. Caso
clinico 4: 1) Varén 3 meses; 2) Hemoptisis por hemorragia
localizado en drea ORL; 3) TTPA: 51.5 seg, Fc VIII c: 61,6%,
Fc VIII antigénico: 198%, Fc Von Willenbrand: 148%, Fc IX
:45,9% Fe XI: 29,6% ; 4) Hemofilia C leve (por deficit leve Fc
XI, ambos padres presentaban valores bajos de este factor).
Caso clinico 5: 1) Varén 4 afios; 2) Hemorragia aguda pos-
tamigdalectomia; 3) Fc VIII ¢: 50,7%; Fc VIIL antigénico: 47,8%
; Fc Von Willenbrand: 37,5%; 4) Enfermedad de Von Willen-
brand (tipo I). Caso clinico 6: 1) Varén 2 meses; 2) Hemo-
rragia intracraneal masiva secundaria a maltrato; 3) Estu-
dio completo de coagulacién normal; 4) No se evidencio tras-
torno hemostatico causante del sangrado. Caso clinico 7: 1)
Varén 30 dias; 2) Hemorragia cerebral tetraventricular espon-
tanea; 3) TTPA: 47 seg, Fc VIII c: 66%, Fc IX ¢: 39%, Fc XI c:
45%, Fc XII c: 18%; 4) Déficit factor XII (tras administracion
de de Fc IX, persistia alterado el Fc XII). Caso clinico 8: 1)
Mujer 6 afios; 2) Hemorragia tardia postamigdalectomia
(prima hermana de paciente 7); 3) Estudio de factores de la
coagulacién normales; 4) No se evidencio trastorno hemos-
tatico causante del sangrado.

Conclusiones: 1) Un estudio preoperatorio normal (casos
2,3, 5y 8) no excluye la existencia de un déficit de ciertos
factores de la coagulacion, que en condiciones de estrés, por
ejemplo, tras una intervencion quirtrgica, puede dar lugar
a un sangrado grave. 2) Ante sangrado agudo sin causa apa-
rente (casos 1, 4, 6 y 7) es preciso realizar un estudio com-
pleto de la hemostasia, que incluya la valoracién de todos
los factores de la coagulacién, por la posibilidad de que se
trate de un defecto congénito de alguno de dichos factores,
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especialmente en nifios pequefios. 3) Sin embargo es preci-
so tener en cuenta que las pruebas de coagulacion en el
momento agudo del sangrado, pueden estar alteradas por
el consumo de factores. Por ello se debe realizar una segun-
da valoracién una vez recuperado el paciente para com-
probar la existencia de un trastorno hemostético.

10. POLICITEMIA CONGENITA: ENFOQUE DIAG-
NOSTICO A TRAVES DE UN CASO. Fernéndez Alva-
rez D.*; Rincon Diez D.**; Muriel Ramos M.*; Manzano Mar-
tin A.* y de la Fuente Echevarria G.*. *Hospital Universitario
de Salamanca; **Hospital San Ignacio de Bogotd.

La policitemia se define como el incremento de glébu-
los rojos, hemoglobina, y el volumen total de la sangre. Para
considerar policitemia en el paciente pediatrico, se debe
tener un aumento de la masa eritrocitaria mayor al 25% por
encima del valor medio normal para la edad. Es un desor-
den mieloproliferativo raro. Existen 2 tipos de policitemia:
primaria, la cual se debe ha alteraciones en los factores intrin-
secos de los precursores de las células rojas, mientras que
en las policitemias secundarias la célula progenitora esta
afectada por factores externos., La policitemia vera (PV) en
nifios es muy rara 2 casos/millén en nifios menores de 20
afos y se asocia con el gen JAK2 en mas del 50% de los casos,
Dentro de las congénitas, la policitemia familiar benigna
(PFB)debida a una alteracién en el receptor de la EPO tam-
bién es rara, se caracteriza por una herencia autonémica
dominante y su evolucion clinica no finaliza en leucemia ni
otros desordenes mieloproliferativos. Se debe a una hiper-
sensibilidad de los progenitores eritroides a la EPO. Se ha
descrito en varias familias mutaciones en el gen receptor de
la EPO(EPOR).

Objetivo: Revisar el significado de la policitemia en el
paciente pediatrico y plantear el diagnostico y el estudio a
través de la presentacién de un caso

Caso clinico: Paciente de 11 afios remitida para estudio
por presentar policitemia y antecedentes familiares de poli-
citemia en la bisabuela materna, el abuelo materno que pre-
cisa sangrias de repeticion y la madre que también refiere
trombosis venosas recurrentes y cefalea. La paciente refie-
re cefaleas frecuentes sin otros sintomas. Exploracién nor-
mal, sin visceromegalia. TA99/61, FC:78 Hemograma con
5.160.000, Hb16.3, VCM87, Leucocitos 7230, formula nor-
mal y plaquetas 241.000, Reticulocitos 1,4%,vitamina B12
y écido folico:N. estudio hepético y renal asi como estudio
del hierro resultaron normales. E. de coagulacion: TP80%,
TPTa: 45 seg (N30-40), fibrin6geno 201 mg/dl. Niveles de
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EPO: 14-mU/ml (10-55). Estudio de mutaciones del gen
JACK2 (V617F) negativo.

El estudio de la madre:Hb 15.7, leucocitos 7.340, pla-
quetas 131.000. estudio del gen JACK2 negativa.

La madre presenta el mismo trastorno del TPTA que la
nifia con un descenso del FVIIIC y Antigénico catalogada
de enfermedad de Von Willebrand Tipol leve.

Comentarios: La policitemias secundarias a un aumen-
to de produccion de Epo inducidas por hipoxia como ocu-
rre en la cardiopatias ciandgenas, los procesos respiratorios
crénicos y los habitantes de regiones con mucha altura son
las mas frecuentes en la practica pediétrica, exiten otras poli-
citemias debidas a trastornos congenitos de las hemoglobi-
nas con aumento de afinidad por el oxigeno que son menos
frecuentes, Debemos pensar en que existen procesos con-
génitos indagando los antecedentes familiares, las viscero-
megalias, la evolucion en los afectos y descartar la PV estu-
diando el gen JACK2. En nuestro caso creemos se trata de
una policitemia familiar benigna por alteraciéon del
EPOR,dados los antecedentes familiares, la falta de afecta-
cién de otras lineas celulares en el hemograma y ausencia
de visceromegalia, ademas de la negatividad del gen Jack2

11. HEMOGLOBINURIA PAROXISTICA A FRIGORE.
Kanaan Leis S.; Gorozarri Gallo B.; Gonzélez Calderén O;
Murga Herrera V.; Ferndndez Carrién F. y Gaboli M. Hospi-
tal Universitario de Salamanca.

Introduccién: La hemoblobinuria paroxistica a frigore
(HPF), también conocida como sindrome de Donath-Lands-
teiner es un tipo de anemia hemolitica autoinmune, poco
frecuente en la edad pedidtrica aunque con un pronéstico
mejor que en adultos. Esta entidad se asocia a procesos infec-
ciosos, sobre todo viricos, aunque también bacterianos como
Mycoplasma pneumoniae y postvacunacion.

Caso clinico: Presentamos el caso de una nifia de 8 afios
ingresada en la UCIP de nuesro hospital. Previo al ingreso
la paciente presenta tos de una semana de evolucion sin otra
sintomatologia acompafiante; seguidamente comienza con
fiebre de 40°C, dolor lumbar y abdominal, vémitos, hepa-
tomegalia dolorosa, coluria e ictericia. La analitica realiza-
da en un primer momento muestra insuficiencia renal (urea
149 mg/d], creatinina 1.67 mg/dl, filtrado gomerular 38
ml/min/1.73 m?), afectacién hepdtica con colestasis (GOT
138 U/L, GPT5U/L, BrT 10,6 mg/dl, BrD 8,9 mg/dl, LDH
10204 U/L), anemia (HB 9,7 g/dl, reticulocitos 1.1%) y leu-
cocitosis (16.600x 10°/L) con elevacién de la PCR (22 mg/dI).
Test de Coombs negativo. En sucesivas analiticas se obser-
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va una disminucién progresiva de la bilirrubina y un aumen-
to en el numero de reticulocitos de hasta 4,4% asi como una
anemizacién (Hb 5.9 g/dl) precisando 3 transfusiones de
hematies. El estudio hematol6gico confirma la presencia de
anticuerpos de Donath-Landsteiner y también crioagluti-
ninas anti I (con titulo bajo y probablemente sin significado
dentro del cuadro clinico). Ante estos resultados se inician
medidas fisicas para calentar hasta 37°C a la paciente, sue-
ros y hemoderivados y se instaura tratamiento con corti-
coides 2 mg/kg/dia durante 5 dias. Debido al fallo renal
agudo que presentaba la paciente por la hemoglobinuria, se
hiperhidrata y alcaliniza la orina y se inicia una perfusion
de Furosemida a 0.15 mg/kg/h manteniendo en todo
momento una buena diuresis. Durante el ingreso dismi-
nuyen la urea y la creatinina objetivindose mejoria muy
lenta del filtrado glomerular. Las pruebas seroldgicas con-
firman una infeccién reciente por Mycoplasma pneumoniae
por lo que se instaura tratamiento con Claritromicina 15
mg/kg/dfa. Tras 12 dias de ingreso la paciente es dada de
alta. La paciente no ha vuelto a presentar sintomatologia
relacionada con este cuadro y las analiticas realizadas en
revisiones posteriores han sido normales.

Comentarios: La HPF es una entidad poco frecuente en
pediatria. Su prondstico, en muchos casos es desfavorable,
por lo que cabe destacar la buena evolucién que tuvo este
caso. Es fundamental realizar un diagndstico rapido para
comenzar lo antes posible con las medidas fisicas y para
transfundir la sangre calentada, con lo que evitamos que
prosiga la hemdlisis. Siendo el agente causal més frecuente
la infeccién por Mycoplasma pneumoniae.

12. SINDROME POLIMALFORMATIVO (AGLOSIA-
ADACTILIA). Sanchez Moreno M.; Cuesta Gonzélez R.;
Montes Cidad M.I; Gutiérrez Pascual D.; Cortazar Arias
P.y Lobo San Martin G. Hospital Universitario Marqués de Val-
decilla. Santander.

Introduccién: El sindrome de aglosia-adactilia es un sin-
drome polimalformativo congénito extremadamente raro
(incidencia 1/20.000 recién nacidos), de etiologia descono-
cida, caracterizada por hipoplasia de la lengua y perome-
lia.

Caso clinico: RNAT (38+4 semanas), PAEG (3540 g), que
ingresa por sindrome polimalformativo. Antecedentes mater-
no-obstétricos: 26 afios, primigesta, primipara. Obstruccién
de trompa de Falopio, con dos inseminaciones artificiales
previas sin éxito. Embarazo actual: fecundacién in vitro
(donante su pareja de 64 afios de edad), serologias negati-

vas, ecografias prenatales con hidramnios en la semana 31,
que desaparece en controles posteriores y sospecha mal-
formativa a nivel de mano izquierda. Parto eutcico. Apgar
9/9. Exploracion fisica al ingreso: fenotipo peculiar con mol-
deamiento cefélico, pliegue nucal, orejas de implantacion
baja, microrretrognatia, hipoplasia maxilar inferior con
ambas encias fusionadas que impide apertura de la boca,
labio inferior fusionado a la encia, sialorrea. Se comprueba
el paso de sonda nasal a estdmago. Adactilia del 2° y 3° dedo
mano derecha y del 2% 3y 4° dedo mano izquierda, siendo
los presentes hipoplasicos. Sindactilia de 4? y 52 dedo de
mano derecha. Pruebas complementarias: analitica sangui-
nea normal; serie 6sea: marcada micrognatia, sin alteracién
en articulaciones témporo-mandibulares, agenesias falan-
gicas multiples en ambas manos; ecocardiograma sin alte-
raciones; ecografia cerebral y abdominal normales; carioti-
po de alta resolucién (pendiente de resultado). Ante los
hallazgos encontrados, se deriva al hospital de referencia
para completar estudio y tratamiento. TAC facial: hipopla-
sia mandibular. RMN: sin hallazgos a nivel cerebral; posi-
ble fisura palatina media, retrognatia marcada y morfolo-
gia ojival de sinfisis mentoniana; hipoglosia. Screening audi-
tivo normal. A los 7 dias de vida se realiza primera inter-
vencion quirtrgica: lisis de sinequias éseo-fibrosas entre
paladar y mandibula; se comprueba la existencia de una len-
gua hipoplasica. A los 22 dias de vida se realiza segunda
intervencion: osteotomia mentoniana y colocacion de placa
reabsorbible de alineacién y glosoptisis. Buena evolucion,
con tolerancia oral progresiva y buena ganancia ponderal.

Comentarios: El sindrome de aglosia-adactilia se carac-
teriza clinicamente por anomalias orofaciales (microstomia,
hipo- o aglosia, micrognatia, retrognatia, ausencia parcial
de la mandibula e hipoplasia dental) y de las extremidades
(ausencia de los pies, ausencia de los dedos, ectrodactilia,
hipoplasia de las ufias y oligodactilia). Pueden asociar para-
lisis de los nervios craneales, sobre todo 6° y 7 Se caracte-
riza por una gran variabilidad clinica; habitualmente los
niflos con esta enfermedad tienen alguno de los sintomas
pero no todos. El diagnéstico de sospecha es fundamen-
talmente clinico, aunque se deben de efectuar técnicas de
diagnostico por imagen (serie dsea, fundamentalmente). Las
complicaciones que presentan son las derivadas de las limi-
taciones fisicas por defecto de los miembros, dificultad para
la audicion y el lenguaje, y sobre todo, para la alimentacion
en periodo neonatal, lo que puede causar aspiracion de ali-
mentos y éxitus. Al ser un sindrome de etiologia descono-
cida, la prevencién es imposible y el tratamiento sera sub-
sidiario de cirugia reconstructora orofacial, prétesis de los
miembros y educacion del lenguaje.
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13. OSTEOGENESIS IMPERFECTA A PROPOSITO DE
UN CASO. Recio Pascual V.; Fernandez Pérez M?.L. Jimé-
nez Gonzalez A.; Rodriguez Fernandez C.; Morales Sanchez
R.y Calvo F. Hospital de Ledn.

Introduccién: La osteogénesis imperfecta se encuadra den-
tro de las displasias esqueléticas que cursan con anomalias en
la densidad 6sea. Se considera un grupo heterogéneo de enfer-
medades hereditarias que cursan con una formacién ané-
mala o deficitaria del coldgeno tipo I, debido a mutaciones en
los genes que lo codifican. Se afecta principalmente el hueso
dando lugar a fragilidad 6sea, fracturas frecuentes, deformi-
dades y talla baja. Todo ello va a condicionar la morbi-mor-
talidad. A otros niveles se ven afectados piel, tendones, liga-
mentos, fascias, cornea, esclera, dentina y vasos sanguineos.
La triada caracteristica se compone de: huesos fragiles, escle-
ras azules y sordera precoz. Existen multiples mutaciones des-
critas que explican la gran heterogeneidad clinica de esta pato-
logia, llegando a clasificarse hasta en 7 grupos, existiendo
desde formas minimas a cuadros graves y letales.

Caso clinico: Recién nacido varén que ingresa en neo-
natologia por sospecha de fractura de fémur postparto.

Antecedentes Familiares: Padres sanos no consanguineos,
hermano sano, no historia de abortos, muertes perinatales
previas ni displasias 6seas en la familia.

Antecedentes Personales: Embarazo y parto normales salvo
ecografia del tercer trimestre en que se observa leve acorta-
miento de huesos largos y arqueamiento de ambos fémures.

Exploracion: Macrocefalia relativa y fascies triangular con
escleras azules. Extremidades arqueadas y cortas. Defor-
midad con tumefaccién y dolor a la movilizacion de muslo
derecho.

Pruebas Complementarias: Hemograma, bioquimica, cul-
tivos, ecografias, EEG, ECG y test audicién normales. Rx
multiples: Acortamiento de hiimeros, fractura fémur dere-
cho, callo de fractura en fémur izquierdo y arqueamiento
de tibias. Rx craneo y térax normales. Cariotipo 46XY. Estu-
dio genético compatible con osteogénesis imperfecta.

Precisé yeso pelvi-pédico y posteriormente traccion al
cénit para resolucién de la fractura. A los 4 meses reingresa
con cuadro de bronquiolitis, en radiografia de térax se obser-
va fractura y callo de fractura en varias costillas.

Comentarios:

- La herencia predominante es autosémica dominante,
aunque algunos casos son el resultado de nuevas muta-
ciones o mosaicismo parenteral.

- Suincidencia se estima en 1 caso/ 15.000-20.000 naci-
mientos, por lo que no hay que obviarla ante cuadros de
fracturas recurrentes tras minimos impactos.
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- Lainclusién dentro de un grupo en concreto depende-
ré de la evolucion clinica de la misma.

- Existen nuevas expectativas en cuanto al tratamiento
sintomatico y el diagnéstico prenatal del tipo severo de
la enfermedad.

14. SINDROME OROFACIODIGITAL. Cusc Fernandez
M?]J.; Nieto Gonzalez T. San Feliciano M L.; Ramos Diaz L.,
Cortina Fernandez S. Y Carbajosa Herrero M? T. Hospital
Universitario de Salamanca.

Introduccién: El sindrome orofaciodigital, enfermedad
poco frecuente, se manifesta por malformaciones en cara y
cavidad oral, junto con braquiclinosindactilia y /o polidac-
tilia. Se han descrito 13 tipos en base a las manifestaciones
clinicas caracteristicas y al patrén de herencia. Se presenta
un caso de sindrome orofaciodigital tipo VII (Varadi-Papp),
con destacados hallazgos prenatales.

Caso clinico: Recién nacida mujer, gestacion de 37 sema-
nas, detectandose por ecografia en la semana 19 alteracio-
nes faciales, polidactilia y variante de Dandy Walker. Estu-
dio citogenético 46XX. Nace por cesdrea con escaso esfuer-
zo respiratorio, bradicardia, hipotonia y cianosis, reani-
macién con bolsa y mascarilla con escasa mejoria. Test
Apgar 4/6. Se consigue estabilizacion cardiorrespiratoria
con mascarilla laringea y posterior intubacién orotraque-
al con gran dificultad, por via aérea malformada. Ingresa
en Cuidados Intensivos Neonatales precisando ventilacién
mecanica.

Exploracion fisica: Peso: 3300 g (P>75), Talla de 50.5 cm
(P>75), Perimetro cefalico 37 cm (P>90). Facies con hiperte-
lorismo, hendidura palpebral pequeia, raiz nasal ancha,
frente abombada, pabellones auriculares de implantacion
baja, retromicrognatia, fisura de labio superior, paladar oji-
val, encias espiculadas y anquiloglosia con mamelones
sublinguales. Polidactilia en ambas manos y pies, con un
total de 31 dedos, y sindactilia de algunos de ellos.

Exploraciones complementarias: Analitica sanguinea, radio-
grafia de torax, exploracion oftalmolégica, estudios bacte-
rioldgicos y potenciales evocados auditivos normales. Radio-
grafias de miembros: metacarpianos, metatarsianos y falan-
ges correspondientes a cada dedo, y en la mano izquierda
el tercer metacarpiano en Y induciendo 2 dedos. Los hallaz-
gos en ecografia cerebral transfontanelar se confirmaron en
resonancia magnética: en fosa posterior, agenesia de vermis
cerebeloso, con deformidad secundaria del 4° ventriculo,
engrosamiento de pedidnculos cerebelosos superiores, asi
como alteracion en la constitucién de las folias cerebelosas.
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Tumoracién en hipotélamo, sugerente de hamartoma. Dila-
tacién del tabique interventricular en la mitad anterior del
sistema y ausencia del mismo en la mitad posterior. Se rea-
lizan (Servicio de Cirugia Maxilofacial del Hospital 12 de
Octubre), endoscopia faringo-laringea, observando laringe
malformada, epiglotis bifida, edema retroepiglético y de ari-
tenoides, y cuerdas vocales anatémicamente anémalas; y
endoscopia traqueo-bronquial que resulté normal.

Evolucidn: Estable, alimentada por sonda orogastrica,
ventilacion mecanica invasiva, con minima asistencia res-
piratoria, e imposibilidad de extubacion. Se programa tra-
queostomia, previamente extubacion accidental, imposibi-
lidad de reintubacién, traqueotomia urgente no exitosa, para-
da cardiaca que no recupera con maniobras de reanimacién,
falleciendo a los 33 dias de vida.

Conclusiones: Las malformaciones orales, faciales y digi-
tales que presenta nuestra paciente son caracteristicas del
Sindrome orofaciodigital, y la asociacién con malformacio-
nes de fosa posterior y cerebelo hacen que podamos clasi-
ficarlo como tipo VII, denominado sindrome de Varadi-
Papp, de herencia autonémica recesiva. Nos parecen rese-
fiables los hallazgos prenatales.

Moderadora: Dra. M* Mar Lépez Gonzdlez

15. ERITEMA NODOSO Y TUBERCULOSIS, UNA ASO-
CIACION A TENER EN CUENTA. Madrigal Diaz C. Cen-
tro de Salud Cazofia. Santander.

Introduccién: El eritema nodoso, aunque poco frecuente
en la infancia, es la paniculitis mas comtn. Habitualmente
no tiene una causa especifica desencadenante, siendo la
faringitis estreptocdcica la etiologia més frecuente en nifios.
Su aparicion obliga a descartar una enfermedad asociada o
un farmaco inductor.

Caso clinico: Nifa de 9 afios, sin antecedentes perso-
nales de interés y correctamente vacunada, que acude a su
pediatra por la aparicién hace una semana de muiltiples lesio-
nes nodulares dolorosas en cara anterior de ambas piernas,
y alguna lesién de caracteristicas similares en antebrazos.
A pesar de conservar un aceptable estado general, la nifia
se habia quejado de dolor de rodillas y tobillos, cansancio
y sensacion distérmica. En los tltimos 2 meses se constato
una pérdida de peso de 1,200 kg. No presentaba dolor abdo-
minal ni clinica respiratoria. Tampoco referfa estar toman-
do ninguna medicaciéon. Como antecedentes familiares de
interés, su tio era adicto a drogas por via parenteral y en ese

momento estaba en tratamiento farmacoldgico por enfer-
medad tuberculosa pulmonar.

En la exploracién fisica se vieron varias lesiones nodu-
lares de 1 a 4 cm de didmetro, eritematosas y violaceas, sobre-
elevadas, no ulceradas y dolorosas a la palpaci6n, distribui-
das de forma simétrica y bilateral en zonas pretibiales y en
menor medida en cara dorsal de antebrazos. Pruebas com-
plemetarias: analitica basica general normal; VSG: 45 mm/h;
ASLO normal; cultivo faringeo negativo; coprocultivo nega-
tivo; serologias realizadas negativas; prueba tuberculinica
(Matoux) intensamente positiva, con reaccion flictenular; Rx
torax: adenopatias parahiliares bilaterales, especialmente
voluminosas en el lado derecho. El diagnéstico bacteriologi-
co se realizé mediante la identificacién del bacilo de Koch en
las muestras de aspirado gastrico en ayunas, recogidas duran-
te 3 dias consecutivos que estuvo la nifia hospitalizada.

Con el diagnéstico de eritema nodoso de etiologia tuber-
culosa se realizo tratamiento con farmacos antituberculosos
(isoniazida, rifampicina y pirazinamida durante los 2 pri-
meros meses, después isoniazida y rifampicina hasta un
total de 6 meses). Se administré AINEs como tratamiento
sintomético del dolor.

Se produjo la resolucién espontdnea del eritema nodo-
so en las 2 semanas siguientes. La reduccion de las adeno-
patias fue mas lenta.

Comentarios: El diagnéstico del eritema nodoso es cli-
nico, no siendo necesario recurrir a la biopsia cutanea en la
mayoria de los casos. Puede asociarse a diversas patologi-
asy ser el primer signo de una enfermedad sistémica grave
curable. La actuacion mas importante en el manejo del eri-
tema nodoso es el tratamiento de la enfermedad subyacen-
te. El origen tuberculoso, frecuente en el pasado, hoy en dia
es menos habitual. Sin embargo, dada la importancia de rea-
lizar un diagndstico y tratamiento precoz de los casos de TB
infantil, el pediatra siempre debe tener presente esta posi-
ble causa ante cualquier nifio con eritema nodoso, sobre todo
si pertenece a un grupo de alto riesgo. La presencia de sin-
tomas constitucionales, una VSG elevada en los analisis
de sangre o una radiografia de térax anormal, deben aler-
tarnos sobre un posible foco tuberculoso. La naturaleza de
reaccion de hipersensibilidad del eritema nodoso queda
reflejada frecuentemente en la gran intensidad de la res-
puesta a la intradermorreacciéon de Mantoux.

16. LINFOCITOSIS Y PARASITOSIS INTESTINAL. Plata
Izquierdo B.; Sdnchez Miguel MM., Pacheco Gonzalez M.;
Kannan Leis S.; Morifiigo Mateos P. y Benito Bernal A 1. Hos-
pital Universitario de Salamanca.
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Introduccion: Ante una linfocitosis (>40.000/pl), es clave
diferenciar si se trata de un trastorno benigno, reactivo a
una infeccion, virica habitualmente, o de un proceso malig-
no clonal. Se deben realizar una buena historia clinica y una
exploracién completa con especial énfasis en la blisqueda
de adenomegalias y visceromegalias. Es imprescindible la
realizacion de un frotis de sangre periférica, cuya morfolo-
gia nos mostrara linfocitos atipicos/activados en los sin-
dromes mononucleares y otras infecciones viricas, o linfo-
citos con una morfologia caracteristica de determinados sin-
dromes linfoproliferativos.

Caso clinico: Nifa de 10 anos de edad, asintomética, de
origen saharaui que a su llegada a Espafia se le realiza con-
trol rutinario de salud, incluyendo analitica general y copro-
cultivo. Destaca una leucocitosis (54.400/pl) con linfocito-
sis (40.600/1l) y leve monocitosis con eosinofilia. Resto de
las series hematoldgicas normales. Por ello es derivada a
urgencias hospitalarias para estudio. En Urgencias la explo-
racion fisica es anodina y se confirma la linfocitosis abso-
luta. Se realiza frotis de sangre periférica en el que se obje-
tivan linfocitos maduros sin presencia de blastos. La cito-
metria de flujo de sangre periférica es informada como lin-
focitosis con normalidad antigénica de los LB y LT, compa-
tible con no leucemizacion por SLP. El resto de pruebas com-
plementarias (Rx de térax, urocultivo, hemocultivo y sero-
logias) no revelaron datos de interés. En el cultivo de heces
se encuentran quistes de Giardia Lamblia. Ante este hallaz-
go se inicia tratamiento con Metronidazol oral durante 10
difas y en los controles analiticos se observa disminucion
progresiva de las cifras de linfocitos con normalizacion al
alta (Leucocitos: 7260/pl y Linfocitos 3620/1l).

Comentarios: La linfocitosis aguda infecciosa es un dato
analitico raro. El recuento de linfocitos varia entre 40.000/pl-
100.000/pl. Es mas frecuente encontrar cifras de linfocitos
mas altas en niflos menores de 10 afios. La principal causa
la constituyen las infecciones viricas, entre ellas la mono-
nucleosis infecciosa. Un reducido niimero de casos se debe
a infecciones por diversos parasitos. El resto de las series
hematoldgicas son normales. En el frotis de sangre perifé-
rica se encuentran linfocitos reactivos. La infeccién por Giar-
dia es asintomatica hasta en el 60% de los pacientes, con mas
riesgo de cronificacion en éstos. Las manifestaciones clini-
cas comprenden un abanico amplio de sintomas gastroin-
testinales que abarcan desde la dispepsia inespecifica hasta
una diarrea que necesite hospitalizacién para reposicién
hidroelectrolitica. Entre los factores de riesgo que nos hacen
sospechar una giardiasis se encuentran la asistencia a guar-
deria, nifios institucionalizados, cuidadores, viajeros a areas
endémicas e ingesta de agua contaminada.
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17. SINDROME DE GIANOTTI-CROSTI ASOCIADO A
VACUNA DE HEPATITIS A. Madrigal Diez C. Centro de
Salud Cazofia. Santander

Introduccién: Inicialmente relacionada con el virus de
la hepatitis B (enfermedad de Gianotti-Crosti) después se
ha comprobado que, con mayor frecuencia que al de la hepa-
titis B, también se asocia a diversos virus y con la aplicacion
de vacunas. Suele ser mas frecuente en la infancia, con una
mayor incidencia entre los 1y 6 aflos. Se presenta un caso
de sindrome de Gianotti-Crostti (SGC) secundario a la admi-
nistracion de la primera dosis de la vacuna de hepatitis A.

Caso clinico: Nifio de 6 afios, sin antecedentes personales
de interés ni alergias conocidas, que acude a su pediatra por
la aparicion de una erupcion eritematopapulosa localizada en
mejillas, cara extensora de las extremidades y nalgas. El tinico
sintoma que refiere es prurito leve, encontrandose afebril y
con buen estado general. La semana previa se le habia admi-
nistrado la primera dosis de la vacuna de la hepatitis A, inmu-
nizacién que no se incluye en el calendario vacunal de Can-
tabria de forma sistematica, pero que estaba indicada en este
paciente por realizar viajes a zonas endémicas. En la explo-
racion fisica se observaban lesiones papulares lisas de colo-
racién rosada, monomorfas, distribuidas simétricamente por
mejillas, superficies extensoras de extremidades y nalgas,
donde tendian a confluir (fenémeno de Koebner), y que res-
petaban el tronco y superficies mucosas. La coloracion de la
piel y las conjuntivas oculares era normal, no existiendo tam-
poco hepatoesplenomegalia ni adenopatias.

Pruebas complementarias: Hemograma normal. Bioqui-
mica: pardmetros generales normales, transaminasas y bili-
rrubina normal. PCR 1,3. Serologia VHA: Ig M elevada. Sero-
logias virales (hepatitis B y C, Epstein-Barr, citomegalovi-
rus, enterovirus, Parvovirus B19 y parainfluenza): negati-
vas. Serologia micoplasma pneumoniae: negativa.

Se produjo la resolucion espontdnea del exantema en 3
semanas sin dejar lesiones residuales.

Comentarios. El diagnéstico del SGC es fundamental-
mente clinico, debiéndose realizar un estudio etiol6gico
en funcion de la sintomatologia acompanfante. A diferencia
de lo que se observa en otros SGC, en los que es frecuente
encontrar manifestaciones clinicas (fiebre, cuadro catarral,
hepato y/o esplenomegalia, adenopatias...) y analiticas (ele-
vacion de transaminasas, linfocitosis) originadas por la enfer-
medad desencadenante, en el SGC asociado a vacunaciones
no suele encontrarse otro dato que el antecedente anam-
nésico de la vacunacion previa. Se trata de una reaccion auto-
limitada que en la mayoria de los casos no requiere trata-
miento. El pediatra debe explicar la naturaleza benigna del
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cuadro a los padres, que suelen mostrarse preocupados por
la duracién habitualmente larga del proceso.

La asociacién entre inmunizacion y SGC esta bien esta-
blecida, habiéndose descrito casos tras recibir la vacuna
de hepatitis B, poliomielitis, sarampién, rubéola, paperas,
difteria, tétanos, tos ferina y gripe. No se conocen los meca-
nismos inmunolégicos implicados, pero es posible que la
respuesta de células T desencadenada por la inmunizacién
aumente el riesgo de los pacientes de desarrollar un SGC.
En los casos publicados, solo hay descritos casos en relacion
con una primera inmunizacion, no reproduciéndose la reac-
cion cutdnea al recibir el paciente las siguientes dosis de la
misma vacuna, por lo que el desarrollo de un SGC no debe
ser una contraindicacion para recibir las dosis que sean nece-
sarias para completar correctamente la inmunizacién. La
vacuna de hepatitis A es altamente inmunogénica y el SGC
es una posible reacciéon secundaria a su administracion.

18. MENINGITIS EN UNIDAD CUIDADOS INTENSI-
VOS HOSPITAL GENERAL YAGUE. Fernandez de Val-
derrama A.; Martinez Arbeloa I.; Conejo Moreno D.; Garcia
M.; Portugal R y Oyagiiez Ugidos P. Hospital General Yagiie.
Burgos.

Hemos realizado una revision de todos los casos de
meningitis de nuestra Unidad de Cuidados Intensivos
Pediétricos (UCIP) desde su Inauguracién (Mayo 2007) hasta
la actualidad. El objetivo de nuestro estudio es realizar un
analisis descriptivo y retrospectivo de los casos diagnosti-
cados de meningitis (en un periédo de 22 meses) para ana-
lizar las caracteristicas de dichos pacientes y la evolucién
de su enfermedad. Para ello hemos revisado y definido las
caracteristicas basales de nuestros pacientes, asi como una
serie de parametros en relacién a su ingreso. Para el diag-
néstico de meningitis hemos usado los criterios de Boyer.
Dado la cantidad de la muestra y sus caracteristicas usare-
mos como variable descriptiva la mediana de la poblacién.
Hemos obtenido los siguientes resultados:

En nuestra UCIP ha habido un total de 20 pacientes diag-
nosticados de meningitis en un periédo de 22 meses, con las
siguientes caracteristicas:

- Edad media: 3.8 afios.
- Procedencia: S. Urgencias: 20%, Hospitalizacion: 40%,

Extrahospitalario: 40%.

- Patologia previa: 0% de los pacientes.

- (Calendario vacunal correcto: 100% de los pacientes.
— Prevenar (parcial o completa): 0% de los pacientes.
- Tiempo medio de estancia: 4 dias.

- Tiempo medio desde sintomas a diagnéstico/ al trata-
miento: 24 horas/25,5 horas.

- Necesidad inotrdépicos: 55% de los pacientes, durante
una media de 4 dias.

- Afectacion coagulacion: 50% (de ellos, 90% precisé trans-
fusion hemoderivados).

- Afectaciéon hemodindmica: Shock séptico: 35% Fallo mul-
tiorganico: 30% Exitus: 10%.

- Nutricion parenteral: 25% de los pacientes, duracion
media 7 dias.

- Fallo renal: 1 caso precisé hemodiafiltracion (0,5%).

- Reactantes fase aguda (valores medios): Proteina C Reac-
tiva maxima: 190, Procalcitonina 18, Leucocitos 135.000
(neutrofilos 88%).

- Microbiologia: Meningococo B. 5 casos; Neumococo: 6
casos; Echovirus: 1 caso. No se hall6 germen: 8 casos.

- Convulsiones/anisocoria: 2 casos (meningococo;desco-
nocido)/3 casos (todos por neumococo).

19. OSTEOMIELITIS AGUDA INFANTIL. Portugal Rodri-
guez R.; Merino Arribas ].M.; Martinez Arbeloa I.; Alonso
Lencina C.; Villa Francisco C.; Y Iparraguirre Rodriguez S.
Complejo Asistencial de Burgos.

Introduccion: La osteomielitis afecta principalmente a
los nifios en la primera década de la vida. Afectando prin-
cipalmente a las metéfisis de los huesos largos. El germen
mds frecuente es el S. aureus.

Métodos: Estudio descriptivo y retrospectivo de los casos
de osteomielitis aguda diagnésticados en el Servicio de
Pediatria del H. General Yagiie de Burgos desde el 1 de enero
de 2000 al 31 de diciembre de 2008. Se recogen datos de la
sintomatologia, exploracién fisica, alteraciones analiticas y
hallazgos radioldgicos, asi como el tratamiento pautado.

Resultados: Se recogieron 12 casos, 9 de ellos varones, con
edades comprendidas entre 1 y 12 afios (mediana de 4.5 afios).
La sintomatologia mas frecuente por la que consultaban era
dolor en el 100% de los casos, fiebre en el 75% y tumefaccion
local en el 83%. La demora diagndstica fue de 6 dias de media-
na. Existieron antecedentes de traumatismo previo en el 42%
de los pacientes. Los datos analiticos incluian leucocitos nor-
males en 9 de los casos, elevacion de VSG (mayor de 11 mm/h)
en 7 y PCR mayor de 60 mg/1 en 3 de los casos. La localiza-
cion fue en los miembros inferiores en el 100. La gammagra-
fia mostr6 hipercaptacion del radiotrazador en todos los nifios.
Se realizaron técnicas de imagen (TAC y/o RMN) en 8 de
los nifios que apoyaron la sospecha diagnéstica. Se inici6 tra-
tamiento con cefalosporinas de 3? generacion (cefotaxima/ cef-
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triaxona) y cloxacilina iv en 8/12 casos, cloxacilinaen 1/12,y
cefalosporinas 3* y glicopéptido en 3/12 casos. Fue necesario
modificar el tratamiento antibidtico en tres pacientes por mala
evolucién. La media de duracion de tratamiento intravenoso
fue de 18 dias, continuando con antibioterapia oral al alta el
100% de los casos, durante 17.5 dias mas. Se realizo artro-
centesis en 2 casos, siendo el cultivo positivo a S. aureus en uno
de ellos. El cultivo de la biopsia se realizé en un nifio y fue
positivo a S. aureus. Se realizaron hemocultivos en 10 pacien-
tes, siendo positivos 2 de ellos a S. hominis hominis y Kingella
kingae. En 3 de los casos se realiz6 desbridamiento quirtirgico
por mala respuesta al tratamiento médico. Todos los pacien-
tes presentaron una evolucion favorable a largo plazo.
Conclusiones: La osteomielitis aguda es una enfermedad
que puede producir la deformidad dsea y alteraciones en el
crecimiento del hueso, comprometiendo la calidad de vida
del nifio. Para ello el pediatra y/o traumatélogo infantil debe
apoyarse en el cuadro clinico, puesto que en ocasiones los
datos analiticos son poco significativos y los hemocultivos
resultan negativos en muchas ocasiones. Es esencial un diag-
néstico y tratamiento precoz para evitar dichas secuelas.

20. HIPERTENSION INTRACRANEAL BENIGNA SECU-
DARIA A TETRACICLINAS. Del Busto Grifion C.; Ifies-
ta Mena C.*; Sentieri Omarramenteria A.**; Pardo de la Vega
R.* Junceda Moreno C.** y Pérez Méndez C.*. *Servicio de
Pediatria; Servicio de Oftalmologian. Hospital de Cabuefies. Gijon.

Antecedentes: La hipertension intracraneal benigna o
idiopética (HII) es una enfermedad poco comtin en Pedia-
trfa, con una incidencia en la poblacién general de aproxi-
madamente un caso por cada 100.000 habitantes. Se carac-
teriza por la presencia de sintomas y signos de hipertension
intracraneal, con LCR de composicién normal y ausencia de
focalidad neurolégica o alteraciones cererbrales en los estu-
dios de neuroimagen. Se presenta el caso clinico de una
paciente de 12 afios que mostr6 algunas caracteristicas cli-
nicas poco frecuentes, sobre todo al inicio del cuadro, que
creemos que pueden ser de interés.

Caso clinico: Nifia de 12 afios que refiere molestias cer-
vicales de 5 dias de evolucidn, atribuidas a traumatismo leve
en el colegio, con vomitos en las tiltimas horas, cefalea fron-
tal opresiva de inicio stibito, disminucién de la agudeza visual
y diplopia. Antecedentes personales: desarrollo psicomotor
normal, no episodios de cefalea previos, recibe tratamiento
con desloratadina oral y levocabastina tépica oftdlmica por
conjuntivitis alérgica, asi como tetraciclinas orales por acné.
Exploracion fisica: T# 35,6°C. Peso 54 kg. PA 130/84 mmHg.
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Pupilas reactivas, endotropia de ojo derecho sugestiva de
paralisis del VI par. Resto de pares craneales normales. Fuer-
za y tono normales. Reflejos osteotendinosos simétricos. Mar-
cha normal. No dismetrias. Pruebas complementarias: explo-
racion de fondo de ojo que muestra edema de papila bila-
teral. TAC craneal y RNM craneal: normales. Examen de
LCR: presion de apertura 450 mmH,O, celularidad normal,
cultivos negativos. Evolucion: tratamiento inicial con dexa-
metasona, acetazolamida y oclusién ocular alternante, con
mejoria progresiva de la clinica visual, cefalea y dolor cer-
vical y disminucién acelerada de la intensidad de los sinto-
mas tras la puncion lumbar. Recibe el alta domiciliaria a tra-
tamiento con acetazolamida oral, que se suspende a las dos
semanas por efectos secundarios (calambres musculares). En
el momento actual acude a revisiones programadas con
Pediatria y Oftalmologia con exploracién fisica normal y sin
signos sugerentes de afectacién visual.

Comentarios: Se describe un caso de HII de evolucion
aguda, relacionado con la ingesta de tetraciclinas para el tra-
tamiento del acné. Las molestias cervicales y la paralisis del
VI par son manifestaciones clinicas descritas en este cuadro,
aunque poco frecuentes. En general se trata de un proceso
con buena respuesta al tratamiento médico, aunque es nece-
sario un control evolutivo riguroso de estos pacientes debi-
do a la posibilidad de un deterioro grave de la funcién visual.

21. GESTANTES CONSUMIDORAS DE DROGAS Y SiN-
DROME DE ABSTINENCIA NEONATAL. UN PROBLE-
MA AUN PRESENTE. Mata Zubillaga D.; Castafion Lopez
L. Palau Benavides M2 T.; Ferndndez Calvo E. y Alvaro Igle-
sias E. Complejo Hospitalario de Leon.

Introduccién: El consumo de drogas sigue siendo un
importante problema sanitario. Las gestantes consumido-
ras de estas sustancias suponen un importante riesgo para
sus hijos, siendo el sindrome de abstinencia neonatal una
enfermedad que produce multiple sintomatologia y de difi-
cil control. Pretendemos describir la casuistica de dicha enti-
dad en el C.A. de Ledn a lo largo de la tltima década.

Material y métodos: Se realizé un estudio observacio-
nal, descriptivo y retrospectivo, que abarcé los 10 tltimos
afios (1999-2008). Se incluy6 a todos los neonatos ingresa-
dos en el servicio de Neonatologia por sindrome de absti-
nencia neonatal o consumo de narcéticos materno con afec-
tacién del recién nacido. Se recogieron datos sobre la madre,
la gestacion, el neonato, el sindrome de abstinencia y su tra-
tamiento, el ingreso y el alta. El analisis estadistico se rea-
liz6 empleando Microsoft Office Excel 2007.
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Resultados: Se revisaron 31 historias, 27 de ellas corres-
pondientes a pacientes que presentaron sindrome de absti-
nencia neonatal y 4 a consumo de narcéticos materno con
afectacion del recién nacido. Se observé un descenso en el
ndamero de casos anuales a lo largo de la década. La edad
media de las madres fue de 29,53 + 5,21 anos. Todas ellas
fueron espafolas. De ellas 7 fueron primigestas y 14 pri-
miparas. Habfan presentado una media de 1,94 + 1,5 gesta-
ciones, 0,9 +0,87 abortos, 1,03 + 1,2 hijos vivos e 0,16 + 0,45
hijos prematuros previos. Todas ellas habian reconocido su
drogadiccion y consumieron drogas durante la gestacion.
Las drogadicciones mas frecuentes fueron a la heroina (26)
y ala cocaina (3). Las sustancias mas consumidas durante
la gestacion fueron la metadona (24) y la heroina (6). Pre-
sentaban infecciones 23 de ellas (21 VHC, 8 VHC y 2 HIV).

Se registraron 6 gestaciones no controladas. La edad ges-
tacional fue de 36,87 + 2,79 semanas. El parto fue eutdcico
en 22 ocasiones, cesdrea en 8 y con ventosa en 1. Dos reco-
nocieron el consumo tras la aparicién de los sintomas en
el recién nacido.

De los neonatos 20 fueron varones y 11 mujeres. EI peso
al nacimiento fue 2688,58 +448,5 g, la talla 47,69 +2,27 cm.
y el PC 33,1 £1,49 cm. Hubo 13 prematuros y 6 recién naci-
dos a término presentaron CIR.

Los sintomas mas frecuentes fueron llanto (26), irritabili-
dad (26), tremulaci6n (24), hipertonia (21) e hiperreflexia (12).
La media de puntuacién en el test de Finnegan fue de 9,39 +
5,14 (rango: 2-19). Los farmacos mas empleados en el trata-
miento fueron el fenobarbital (en 21 pacientes, durante 19,57
+10,33 dias) y la metadona (en 16 pacientes, durante 17,06
+13,06 dias). Se paut6 fenobarbital al alta en 5 ocasiones.

La duracién media del ingreso fue de 22,42 + 13,2 dias.
El peso al alta fue de 3180,26 + 628,35 g. En 26 ocasiones
el destino del paciente fue el hogar familiar, en 3 se pres-
cribi¢ vigilancia domiciliaria y 2 pacientes fueron a un hogar
de acogida.

Discusion. El sindrome de abstinencia neonatal sigue
siendo frecuente. Ha cambiado el tipo de drogas consumi-
do, siendo la mas empleada la metadona. Esta enfermedad
supone un ingreso largo, vigilancia estrecha y el empleo de
multiple medicaci6n.

22. EFICACIA DEL TRATAMIENTO CON SILDENAFI-
LO EN UN CASO DE HIPERTENSION PULMONAR
PERSISTENTE NEONATAL. Conejo Moreno D.; De Fru-
tos Martinez C.; Schuffelman G.; Ipamarraguirre Rodriguez
S.; Martinez Arbeloa I. y Fernandez de Valderrama A. Com-
plejo Asistencial de Burgos.

Introduccion: La hipertensién pulmonar persistente
(HTPP) es un sindrome clinico grave causado por una tran-
sicién anormal de la circulacion fetal a la circulacién neo-
natal, con persistencia de resistencias vasculares pulmo-
nares elevadas. Esto determina que se mantengan los shunts
fetales (ductus arterioso y foramen oval) con flujo pulmo-
nar reducido, lo que causa una hipoxemia severa y refrac-
taria.

Caso Clinico: Recién nacida de 42 semanas de gestacion,
trasladada desde Hospital de origen por fallo hipoxémico
grave en el contexto de sindrome de aspiracién meconial
con hipertensiéon pulmonar persistente neonatal (HPPN).

Al ingreso (12 horas de vida) presenta hipoxemia fran-
ca con gradiente de SatO, pre/postductal de 20%. Se inten-
tan de forma secuencial: ventilacién manual con ambt, ven-
tilacién convencional y ventilacion de alta frecuencia (VAF)
con Baby-Log 8000, con parametros maximos, sin éxito.

Alas 13 horas de vida, se inicia VAF con Sensor Medics
con asistencia maxima (18 h de vida): FiO, 100%, MAP 21,
DP 45, 6Hz. Se consigue adecuada ventilacion, con pH nor-
males, pero persistiendo hipoxemia franca con datos cli-
nicos y ecocardiograficos de HPPN, con indices de oxi-
genacion (I0) de 60. Desde el ingreso, recibe tratamiento
con 6xido nitrico inhalado (NOi) a dosis inicial de 20 ppm
sin respuesta, por lo que se aumenta a 40 ppm, consi-
guiendo, junto con VAF y estabilizacion hemodindmica,
SatO; del 85%, con IO de 50. Alas 17 h de vida (IO 50),
se afiade tratamiento compasivo con sildenafilo 1 mg/kg/6
horas vo, consiguiendo dos horas mas tarde IO de 39 y por
debajo de 20 a las 48 horas de vida. A partir de entonces se
mantiene estable, retirando de forma progresiva NOi (5°
dia) y sildenafilo (5° dia). Mejoria clinica, gasométrica y
radiolégica que permite la extubacién programada al 8°
dia a O, en gafas nasales. Retirada definitiva de O, a los 18
dfas de vida, manteniendo SatO, >94% sin trabajo respi-
ratorio.

Discusién: El complejo tratamiento de la HPPN va enca-
minado a reducir las resistencias vasculares pulmonares y
aumentar las resistencias sistémicas, invirtiendo el flujo en
los cortocircuitos. El tratamiento actual se basa en la ade-
cuada estabilizacién hemodindmica y respiratoria. El NOi
y ECMO han demostrado su eficacia para el tratamiento de
la HTPP en ensayos clinicos controlados.

El sildenafilo es un vasodilatador pulmonar que se ha
utilizado con éxito en la HPPN en ensayos no controlados
como tratamiento compasivo. En nuestro caso el uso de sil-
denafilo se acompafio de una mejoria significativa de los
indices de oxigenacién, que junto al resto de medidas de
soporte, evito la indicacion de ECMO.
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culos Especiales, que son encargados por el Comité de Redaccion
del Boletin. Los autores que deseen colaborar espontaneamente
con estas Secciones deben consultar previamente con la Direccion
del Boletin.

PRESENTACION Y ESTRUCTURA DE LOS TRABAJOS

Los trabajos deben ser inéditos y no estar sometidos simultanea-
mente a proceso de evaluacién o aceptacién 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 mérgenes 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 publicaci6n.

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

- Nombre, direccién postal, teléfono y direccién de correo electré-
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 €l se obtiene la informacion bésica 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 introduccién, 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 traduccion al inglés del titulo, resu-
men y palabras clave. Esta traduccién podra ser elaborada por la redac-
cién 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 més de 3 abreviaturas, deberan
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
revisién 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 firmacos deben hacerse mediante sus nombres
genéricos. Las unidades de parametros paraclinicos y de labora-
torio deben ajustarse a las normas internacionales.

- Resultados: deben describirse inicamente 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.

- Discusion: 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 metodologia 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 discusion se convierta en una revision
del tema, asf 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, afio de aparicién, volumen, primera pagina y tltima
pagina. Deben mencionarse todos los autores cuando sean 6 0 menos;
cuando sean 7 0 mas se citaran los 6 primeros afiadiendo después “et al”.
Un estilo similar se empleard 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 J, Serrano A
(eds). Coma en pediatria. 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 romarnos por orden de aparicion
en el texto. No sobrepasaran el tamaiio de un folio y se remitiran en
hojas separadas. Si se utilizan abreviaturas, deberdn explicarse en la
leyenda correspondiente. Cuando se haya efectuado un estudio esta-
distico se indicara 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 gréficos, 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 reduccion de la figura no conlleve
a que sean ilegibles. En el dorso de la figura debe adherirse una eti-
queta en la que figuren: niimero 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 reproduccion. Los pies de
figuras apareceran 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 acompaiiarse de una carta de presentacion digi-
talizada y firmada por todos los autores, en la que deben expresar la
originalidad del estudio y la cesi6n 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 remision 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 informacion 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.



