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Editorial

BOL PEDIATR 2005; 45: 151-155

Investigacion en biomedicina

E. GARCIA LOPEZ!*, F. SANTOS RODRIGUEZ2*, . RODRIGUEZ SUAREZ2*, E. CARBAJO PEREZ3*

1Servicio Pediatria, Hospital V. Alvarez-Buylla. 2Servicio Pediatria, Hospital Universitario Central de Asturias.
Departamento de Anatomia, Facultad de Medicina de Oviedo. *Miembro de In Red de Centros de Genética Clinica y Molecular

“Lo mds importante es no dejar de hacernos preguntas”
Albert Einstein

El objetivo fundamental del Sistema Sanitario es satis-
facer las necesidades de salud de los ciudadanos. Aunque
la actividad asistencial es el elemento fundamental para su
consecucion, la actividad docente e investigadora son herra-
mientas imprescindibles.

El objetivo de la investigacién es generar conocimiento
sobre la realidad y en el caso de la investigacion biomédica
su finalidad es producir, difundir y aplicar conocimientos
que ayuden a mejorar las condiciones de salud de la pobla-
cion.

El crecimiento de un pais depende, en buena medida,
de su potencial cientifico y tecnolégico, existiendo relacién
directa entre inversion en investigacién y desarrollo (I+D)
y crecimiento econdmico. La inversién espafiola® en I+D
seglin los tltimos datos disponibles del Instituto Nacional
de Estadistica para el 2003, fue del 1,1% del PIB y, aunque
experimenté una lenta mejoria en los tiltimos afios, esta cifra
estd muy alejada de la media europea (2%) y del objetivo
del 3% del PIB para el 2010 que se aprob6 en la declaracién
gubernamental de la Cumbre de Barcelona de la Unién Euro-
pea (UE). Esta inversion depende, fundamentalmente, de
la financiacién publica (administraciones central y auto-

némicas), siendo muy débil la aportacion privada. El poten-
cial cientifico y tecnolégico de un pais también se puede
medir por su produccién cientifica, fundamentalmente, en
términos de niimero de articulos en revistas cientificas inter-
nacionales y patentes generadas. En el periodo 1994-2003
Espafia aport6 el 2,4% de la produccion cientifica del mundo,
en el conjunto de los campos, y esta cifra se corresponde con
el porcentaje de nuestra aportacién en el campo biosanita-
rio, lo que la sitda en la décima o undécima posicién entre
los paises con mayor produccién cientifica®.

Actualmente, Espaiia estd en la encrucijada de decidir
si apuesta 0 no por una economia basada en el conocimiento
y que las actividades de I+D sean el motor del desarrollo
econdémico y social del pais. Si es asi, y se desea converger
con el resto de paises desarrollados en el afio 2010, se nece-
sita una politica cientifica coherente y a largo plazo®.

La investigacién biomédica es un elemento estratégico
de cualquier politica cientifica. Ya que, ademds de mejorar
las condiciones de salud de la poblacion cuando es de van-
guardia y de calidad, la transferencia de los conocimientos
producidos al desarrollo de tecnologias o a la practica cli-
nica, genera riqueza, desarrollo social y mayor calidad en
los servicios de salud®. Por otra parte, la investigacién bio-
médica mejora la practica clinica del investigador, ya que,
al mejorar su formacion cientifica le confiere mayor capaci-
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dad critica, aumentando su motivacién y satisfaccién per-
sonal. Por ello, es aconsejable que los profesionales dedi-
quen un tiempo a la investigacién, dado que ésta les va a
permitir mejorar su capacidad de analisis critico y asi sus-
tentar su tarea asistencial sobre bases cientificas??3. Esto, en
definitiva, se va a traducir en beneficios directos para los
pacientes al disminuir la variabilidad clinica, mejorando
la calidad de la actividad asistencial.

SITUACION ACTUAL DE LA INVESTIGACION
EN BIOMEDICINA

Es aceptado que el trabajo de investigacion no finaliza
hasta que los resultados se difunden en forma de publica-
ciones cientificas®. Por ello, el estudio de las mismas por
medio de indicadores bibliométricos nos va a permitir eva-
luar y medir la cantidad y calidad de la produccion cienti-
fica. Cami y cols.® han estudiado recientemente la situacion
de la investigacién en biomedicina y ciencias de la salud en
Espafia a través del andlisis de su mapa bibliométrico en
el periodo 1994-2002, utilizando como fuente las bases de
datos Nacional Science Indicators (NSI) y Nacional Citation
Reports (NCR). En general, a lo largo de este periodo, la pro-
duccién cientifica espafiola en biomedicina y ciencias de
la salud mejora, tanto en valores absolutos, como en sus
indicadores bibliométricos. Espafia ocupa, en valor absolu-
to, el 11° puesto mundial y el 7¢ europeo y contribuye con
el 2,4% al total de documentos de biomedicina y ciencias de
la salud del mundo y las citas que reciben estos documen-
tos suponen el 1,8% del total de citaciones. En los tltimos
21 afios se ha cuadruplicado la produccién (ascendiendo un
puesto en ambos dmbitos y cuatro en el niimero de citas),
pero en numero de citas por documento no alcanzamos la
media mundial. En Espafia la biomedicina y ciencias de la
salud representan el 40,3% del total de documentos inde-
xados y el 50,6% de todas las citas recibidas. La produccién
cientifica por sectores institucionales en el ambito biome-
dicina se distribuye, fundamentalmente, entre los sectores
universitarios, sanitarios y organismos ptblicos de investi-
gacién con un 65,3; 47,2 y 15,6%, respectivamente. La cola-
boracién internacional es otro de los aspectos analizados en
este estudio. Asi, el 24,8% de todos los documentos bio-
médicos citables han sido realizados en colaboracion inter-
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nacional y han recibido el 45,5% de las citas®. Aunque Espa-
fia ha multiplicado por 4 el fenémeno de la internacionali-
zacion en el dmbito de la biomedicina, ésta sigue siendo infe-
rior al de la mayoria de los paises europeos, que oscilé entre
el 30 y el 40%. La internacionalizacién de la investigacién
es un hecho que se extiende en todos los paises del mundo
debido a las necesidades de mayor colaboracién que exige
la ciencia actual, la desaparicién de barreras, la disposicién
de nuevas tecnologias y las recientes politicas guberna-
mentales en la promocion de la ciencia y la tecnologia®.

La pediatria espafiola, durante el periodo 1994-2002,
ocupé en valor absoluto el 17 puesto mundial y 11 europeo,
contribuyendo con el 1,3 y 1,2% al total de documentos y
citas atribuidos a dicha disciplina a nivel mundial®. Res-
pecto al ntimero de citas por documento (4,58) estamos en
el valor medio de los datos de la UE. En el analisis de la con-
tribucién de la pediatria al mapa bibliométrico espafiol y
mundial es necesario tener en cuenta principalmente 2 fac-
tores:

1. Habitualmente existe una muy alta correspondencia
entre los cientificos de una especialidad y los canales de
publicacién utilizados. En el caso de la pediatria, estos
canales no estan claramente definidos, ya que los inves-
tigadores de las distintas subespecialidades pediatricas
tienden a publicar sus estudios en revistas de la corres-
pondiente especialidad en adultos. Esto, probablemen-
te, lleva a infravalorar la produccién cientifica del 4rea
de la pediatria frente a otras disciplinas.

2. Sinlugar a dudas, el factor que més negativamente influ-
y6 en la valoracion de la contribucién de la pediatria
espafiola al mapa bibliométrico fue la escasa represen-
tacion de las revistas pediatricas en castellano® en las
bases de datos utilizadas (NSI y NCR). Asf, sélo inclu-
yen Anales de Pediatria durante los tres tltimos afios
analizados (2000, 2001 y 2002). Esto, independientemente
de la bisqueda de justificaciones para su no inclusién
en las bases de datos internacionales, nos indica que
debemos mejorar la calidad cientifica de nuestras revis-
tas pedidtricas®.

Por otra parte, la produccién cientifica pediatrica del
conjunto de Comunidades Auténomas pertenecientes a la
SCCALP respecto a la produccién en medicina clinica en el
mismo territorio, represento el 3,5% del total de articulos
indexados y el 1,3% del total de citas, ligeramente inferior
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a la contribucién relativa de la pediatria a nivel nacional (3,9
y 2,2% respectivamente). El niimero de citas por documen-
to fue de 3,95, inferior a la media nacional (4,58).

Aunque la investigacién biomédica en Espafia ha expe-
rimentado un impulso en los dltimos 20 afios, (aumento en
el ntimero de investigadores y produccién cientifica, creci-
miento de la inversion relativa al PIB), persisten puntos débi-
les que deben ser corregidos, sobre todo, en el niimero de
investigadores en biomedicina y en el grado de implicacién
de la industria privada®.

El ntimero de investigadores por mil habitantes en Espa-
fa® en el afio 2000 fue de 3,3, nlimero escaso para el poten-
cial disponible y sensiblemente inferior al de la media euro-
pea® o de paises, como Suecia®® o Japoén®?. Los motivos
de esta falta de participacién de los profesionales en la inves-
tigacién son multiples: escasa “cultura de investigacién”,
falta de reconocimiento institucional y profesional, escasa
motivacién, falta de formacion en metodologia, falta de
tiempo, deficiencias estructurales, escasez de financiacién,
etc.G67),

;HACIA DONDE SE ORIENTA LA INVESTIGACION
BIOMEDICA?

La investigacién biomédica, por sus objetivos inmedia-
tos y técnicas utilizadas, se diferencia en investigacion bési-
cay aplicada con sus vertientes clinica y epidemiolégica®.
La investigacién bésica, de la mano de la biologia molecu-
lar, genética y bioinformatica, se ha potenciado mucho en
los dltimos afios, y estd generando una gran cantidad de
nuevos conocimientos en los distintos campos de la medi-
cina. Los avances de la gendmica, que se veran ampliados
por la protedmica, estan permitiendo un mejor conocimiento
de los procesos bioldgicos, lo que esta teniendo importan-
tes aplicaciones en el diagndstico, pronéstico y tratamiento
de multiples enfermedades, permitiendo integrar nuevas
tecnologias (por ejemplo microarrays) en el campo clinico®.
Por tanto, para que estos nuevos descubrimientos y su desa-
rrollo tecnoldgico posterior sean trasladados a la préactica
clinica y tengan impacto en la salud humana es necesario
una investigacion clinica potente y eficaz. El flujo de cono-
cimientos e ideas de esta investigacién traslacional es bidi-
reccional, ya que no s6lo se convierten conocimientos basi-

cos en aplicados si no que también los investigadores clini-
cos estimulan investigaciones basicas a partir de nuevas
observaciones obtenidas en el &mbito clinico *°. Este nuevo
enfoque esta llevando a la creacion de grupos de investiga-
cién heterogéneos de tipo multidisciplinar e interrelacio-
nados, con una visién menos parcelar de la ciencia. Este acer-
camiento entre la investigacién bésica y aplicada esta ori-
ginando que, en los centros sanitarios comience a haber
investigacion basica como complemento de la investigacion
clinica habitual. Asi, en los tltimos afios, se ha potenciado
la investigacion con la creacién de unidades especificas e
incorporacién de personas y recursos de investigacion, lo
que ha contribuido a que cerca del 48% de la ciencia que
se publica en Espafia se produzca en los hospitales®. En este
sentido es de destacar la reciente creacion por el Fondo de
Investigacién Sanitaria de redes tematicas de investigacién
cooperativa, con el fin de integrar grupos de investigacién
de pequefio tamafio e intereses similares, ser nexo de unién
entre investigadores basicos y clinicos, aunar recursos y
esfuerzos y favorecer la comunicacién entre los mismos. La
creacién de estas organizaciones, multidisciplinares y mul-
ticéntricas, deberia permitir aumentar la capacidad y poten-
cialidad de la investigacion biomédica en nuestro pais y
hacerla mas competitiva en el futuro Espacio Europeo de
Investigacion.

En los paises desarrollados, los centros hospitalarios,
académicos y cientificos son las estructuras claves de los sis-
temas sanitarios. Su objetivo principal es el de promocionar
y crear salud a través de la asistencia, docencia e investiga-
ci6n(,

En Espafia los centros sanitarios son actualmente consi-
derados como el centro de gravedad sobre el que pivota la
investigacion biomédica (Plan Nacional de Biomedicina)
por multiples razones: proximidad de la actividad asisten-
cial, efectos positivos de la integracion de la investigacién
basica sobre el personal asistencial, caracteristicas adecua-
das para interconexionar distintos sectores de la investiga-
cién biomédica (universidad, industria, otras instituciones),
posibilidades de comunicacién con la sociedad, etc. Los hos-
pitales docentes son organizaciones cada vez mas comple-
jas en las que se incluye el propio hospital o drea de salud
donde se atienden enfermos, las universidades vinculadas
y los institutos de investigacion que poco a poco se van incor-
porando a esta estructura. En ellos conviven tres subsiste-
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mas, asistencial, investigador y docente, con predominio del

aspecto asistencial en todas las relaciones. Para el desarro-

llo de esta triple funcién se precisa®81010:

* Profesionales altamente especializados y cualificados. A
pesar de ser la base del Sistema Sanitario no existen pro-
gramas que integren la formacion e investigacion como
parte de las necesidades de los profesionales, ni mecanis-
mos que aseguren la capacitacién actualizada de los mis-
mos. Lo cual es critico si se tiene en cuenta que forman
parte del proceso de formacién de futuros profesionales.

¢ Creacion de estructuras que gestionen la investigacion
de manera diferenciada, al igual que hacen con la acti-
vidad asistencial. Actualmente la gestion se limita a labo-
res burocrdticas y de ordenacién administrativa. Se nece-
sita potenciar la competitividad en el sector de la inves-
tigacion, para lo que se precisa liderazgo y compromi-
so de los responsables de los centros, organizacion y
direccidn cientifica tnica, estructuras horizontales de
apoyo a la investigacién, priorizar lineas de investiga-
ci6n de interés, evaluacion externa de la actividad inves-
tigadora, impulsar la transferencia y aplicacién de los
resultados a la préctica clinica, potenciar la alianza con
otros centros y organismos para crear redes de investi-
gacion y unos recursos y gestion adecuada. Para aumen-
tar la autonomia y la flexibilidad en la gestién, actual-
mente se estan promoviendo fundaciones e institutos de
investigacion.

* Fomentar la participacién de los profesionales en la
investigaci6n. Para ello, es necesario ademds de aumen-
tar los fondos econdmicos, acercar la investigacion bési-
ca y clinica, introducir “cultura de investigacién” en la
actividad asistencial diaria, entrenar a los clinicos a tra-
bajar en ambientes multidisciplinares y formarlos en
nuevas metodologias, reconocer tiempos propios de
investigacin e implantar la carrera cientifica en los hos-
pitales, considerar el hospital como centro de investi-
gacion en el que la universidad tenga una mayor pre-
sencia, crear redes de investigacién... Todo esto deberia
desarrollarse en un modelo de investigacién en el que,
ademas de existir lineas prioritarias se tuvieran en cuen-
ta las “buenas” ideas de los investigadores, estuviese
basado en la cooperacion, se fomentasen la competiti-
vidad y la relacién con la industria privada y fueran eva-
luados sus resultados de forma eficaz.
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Uno de los objetivos de la investigacion es intentar que
los resultados obtenidos puedan incorporarse lo mas rapi-
damente posible al &mbito asistencial. En este aspecto, la
medicina basada en la evidencia (MBE) es una herramien-
ta ttil para aplicar la investigacion clinica a la practica®. Se
define como la utilizacién consciente y juiciosa de la mejor
evidencia posible, derivada de la investigacion clinica, para
tomar decisiones en el cuidado de los pacientes, e integra la
maestria clinica individual y las mejores pruebas clinicas, a
partir de la investigacion sistematica, con las preferencias
del paciente(?. Para que la MBE contribuya a mejorar la
préctica clinica se necesita que, ademas de ser aceptada por
la colectividad médica, existan criterios que definan lo que
se considera evidencia. Asi, existen varias clasificaciones
que establecen distintos niveles de calidad de la evidencia
cientifica en funcién del rigor cientifico de los disefios uti-
lizados®. En todas ellas, los ensayos clinicos controlados y
aleatorizados (ECC) con una muestra amplia y los metaa-
nalisis ofrecen las evidencias mds sélidas. El hecho de que
la MBE se base en datos de eficacia obtenidos en unas con-
diciones ideales, los cuales son dificilmente reproducibles
en la préctica clinica habitual (las caracteristicas genéticas
y ambientales varian de unas poblaciones a otras), ha gene-
rado la necesidad de un nuevo tipo de investigacion -inves-
tigacion de resultados en salud—cuyo objetivo es medir los
resultados —eficacia- de las intervenciones sanitarias en con-
diciones de practica clinica habitual®.

La practica clinica basada en evidencias o pruebas obje-
tivas tiene un peso cada vez mayor en la asistencia de los
pacientes, lo que esta originando en Europa una potencia-
cién de la investigacién de calidad y clinicamente relevan-
te. Es precisamente en este campo donde mas problemas
tiene la investigacién en pediatria por las limitaciones éti-
cas a las que esta sometida. La posicién de salvaguardar a
los nifios de la investigacion clinica, dificulta que el nifio se
beneficie de los avances cientificos y condiciona que la préc-
tica médica se base en muchas ocasiones en la extrapolacién
de datos obtenidos de estudios realizados en adultos®. Por
ello, si queremos realizar una medicina basada en pruebas
y que todos los nifios se beneficien de los avances médicos,
es necesario potenciar, sin contravenir sus derechos, la inves-
tigacién clinica preventiva, diagnéstica y terapéutica, reali-
zando estudios multicéntricos de calidad en los que parti-
cipen los distintos niveles asistenciales(?.
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Aunque la situacion actual de la investigacion biomé-

dica en nuestro pafs dista mucho de ser satisfactoria, su evo-

lucién positiva en los tltimos afios, su potencialidad de mejo-

ra y la necesidad de importantes cambios en la financiacion

y organizacion —si se desea contribuir al objetivo politico de

la UE de convertirse en un territorio con la economia basa-

da en el conocimiento mas competitiva y dindmica del

mundo- hacen ver el futuro con un moderado optimismo.
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El menor maduro

M. SANCHEZ JACOB

Pediatra de Atencion Primaria. Magister en bioética

RESUMEN

El menor maduro es un término para designar a los ado-
lescentes menores de edad desde el punto de vista legal,
pero con capacidad suficiente para involucrarse en la toma
de decisiones, tanto médicas, como de otro tipo. Adquiere
cada vez mas importancia, dada la participacion activa de
los adolescentes en nuestra sociedad, y el derecho a la infor-
macion sanitaria que tiene el paciente. A diferencia de lo que
sucede en el adulto a los que se les supone la capacidad de
autonomia, en los menores debe demostrarse su capacidad
y madurez moral, y esta verificacién le compete al médico
responsable del paciente. Plantearemos una serie de pre-
guntas y problemas mas frecuentes en la practica clinica y
haremos una serie de consideraciones acerca de la doctrina
del menor maduro, las edades con algtin tipo de significa-
cién, la Ley 41/2002 y el grado de madurez.

Palabras clave: Menor; Madurez moral; Capacidad;
Autonomia; Competencia.

ABSTRACT

Mature minor is a term that designates adolescents who
are minors from the legal point of view, but who have suf-

ficient capacity to be involved in medical and other type of
decision making. It is acquiring increasing importance, given
the active participation of adolescents in our society and the
patient's right to health care information. On the contrary
to that which occurs in the adult, in whom the autonomy
capacity is supposed, the minor must demonstrate his/her
capacity and moral maturity and this verification is up to
the patient's responsible physician. We will establish a series
of questions and the most frequent problems in the clini-
cal practice and will give a series of considerations on the
doctrine of the mature minor, ages with some type of sig-
nificance, Law 41/2002 and grade of maturity.

Key words: Minor; Moral maturity; Capacity; Autonomy;
Competence.

La abundancia de literatura en los tltimos afios acerca
del menor maduro, en relacién con su capacidad o compe-
tencia para el consentimiento informado se debe, en mi opi-
nién, a varios hechos que coexisten simultdneamente. Por
una parte, el nifio ha cambiado su estatus social adquirien-
do un fuerte protagonismo en una sociedad como la nues-
tra con escasez de nifios, y en donde exagerando un poco
parece como si “se les rindiera culto”. Por otra parte, el cla-
sico modelo paternalista del ejercicio de la medicina ha dado
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paso al nuevo modelo autonomista, en donde el paciente es
considerado como una persona capaz de decidir y respon-
sabilizarse de su propia salud. Ademas, las leyes afortuna-
damente van cambiando y aquéllas en relacién con la infan-
cia mantienen el principio de que la “mejor forma de garan-
tizar social y juridicamente la proteccién de la infancia es
promover su autonomia como sujetos”(?. La Ley 41/2002
Bésica de Autonomia del Paciente, a la que nos referiremos,
dedica una atencion pormenorizada al consentimiento infor-
mado en el menor de edad®. Finalmente, los medios de
comunicacion se hacen eco de titulares que afectan a meno-
res en donde existe conflicto entre el interés de los padres y
los clinicos“?.

El tema es complejo cuando se trata de aplicar a situa-
ciones concretas. No pretendo dar respuestas, sino tan sélo
plantear al lector ciertos interrogantes deseables y razo-
nables a la pregunta crucial: ;desde el punto de vista ético,
puede un menor de edad tomar sus propias decisiones rela-
tivas a cuestiones de salud?, ;y desde el punto de vista
legal es posible? La dificultad deriva de que en la relacién
clinica con el menor estan implicados los derechos del
menor, de los padres o tutores y del personal sanitario, e
intentar no vulnerar a alguno de los miembros de la tria-
da, exige mucha reflexion. Por otra parte, es dificil evaluar
la madurez del menor. Existen varias escalas para evaluar
la capacidad o competencia del adulto, pero ninguna que
a efectos practicos sea de uso comun y estandarizado en
pediatria.

Para comenzar a analizar el titulo —el menor madu-
ro—, diremos que la madurez a la que nos referimos es
la madurez moral en el menor de edad (18 afios en Espa-
na). Y esto es importante, porque no se puede confun-
dir la madurez moral con la capacidad moral y juridica.
La madurez moral de una persona debe medirse por sus
capacidades formales de juzgar y valorar situaciones, no
por el contenido de los valores que asume o maneja®. Y
esta es la cuestion esencial: con bastante frecuencia, y casi
de forma inconsciente, si nuestras opiniones no coinci-
den con las del otro, intentamos refutarlas, y persuadir
para que se cambie de parecer, apoyandonos en el “por
su bien”.

Me parece fundamental sefialar aqui varios hechos para
tenerlos en cuenta, tanto en Atencién Primaria (AP), como
en Atencion Especializada (AE):

M. SANCHEZ JACOB

* Cualquier decisién en el menor tiene efectos en cada
miembro de la familia.

* (Cada miembro de la familia tiene su responsabilidad en
la decisién del menor.

* Elmenor, la familia y el médico constituyen la triada
relacional.

* Larelacion entre niveles asistenciales es, en este punto,
esencial, pues el médico de AP, sélo por el hecho de la
atencién continuada en el tiempo, conoce algunas de las
creencias de la familia y su “estilo” propio. No existe
ningun obstaculo para solicitar opiniones y compartir
decisiones, salvo el que nosotros podamos crear.

Y esto viene a propésito, porque es imprescindible
aprender a deliberar con el menor y la familia. Y aunque
parezca una afirmacién gratuita y todos nos considere-
mos capaces de ello, no es mas que un rasgo de humildad,
poder reconocer que en muchas ocasiones carecemos de
habilidades y actitudes deliberativas. No nos engafiemos,
nadie sabe como deliberar de forma natural. La delibe-
raciéon no es comportamiento natural, sino moral. De
manera espontdnea, todo el mundo cree estar en posesion
de la verdad, y piensa que todos aquéllos que defienden
opiniones o creencias distintas de las suyas son tontos o
malos®?.

Con el fin de concretar y no divagar, dividiré el tema en
5 apartados: preguntas y problemas mas frecuentes, doc-
trina del menor maduro, edades con algtin tipo de signifi-
cacién, Ley 41/2002 y consideraciones acerca del grado de
madurez.

PREGUNTAS Y PROBLEMAS MAS FRECUENTES

Preguntas mas frecuentes

1. ¢Sonlos padres o tutores los titulares de los derechos de
los nifios hasta la mayoria de edad?

2. ;Cuales son los derechos de los menores en el &mbito de
la asistencia sanitaria?

3. ;Cuando hay que tener en cuenta la opinion del menor?

4. ;Es legitimo instaurar o retirar un tratamiento ante la
negativa de los padres?
¢(Cual es la funcién del juez?

6. (Qué relacion tiene la edad con el tipo de decision?

7. ;Coémo se determina el grado de madurez del menor?
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8. ¢Nos implicamos los médicos suficientemente en las
decisiones médicas que afectan a los menores?

9. ;Se debe atender a los pacientes adolescentes que acu-
den solos a la consulta, o deben ir siempre acompana-
dos de los padres? ;Hay situaciones en las que puede
y debe atendérseles aunque los padres no tengan cono-
cimiento de ello? ;Cuales?

Problemas mads frecuentes

1. Rechazo a la vacuna de los 11,12 y 14 afios.

2. Casos relativos al estilo de vida, practicas sexuales, anti-
concepcién, drogas, trastornos del comportamiento.
(Ante la existencia de riesgos hay obligacién de comu-
nicarlo a los padres?

3. Conlflicto de intereses entre los padres, que afectan al
menor.

DOCTRINA DEL MENOR MADURO

El concepto de menor maduro fue concebido en EE.UU.
en los aflos 70, y constituido de forma progresiva desde el
punto de vista juridico como “doctrina del menor maduro”,
debido a las demandas cada vez mds frecuentes, que los
padres de los adolescentes realizaban contra los médicos
por asistir a sus hijos sin su consentimiento. En 1973, la Aca-
demia Americana de Pediatria afirmaba: “un menor puede
dar su consentimiento para recibir asistencia médica cuan-
do es capaz de tomar decisiones racionales y dicha asisten-
cia puede verse comprometida por el hecho de informar a
sus padres”®. Siempre y cuando las decisiones sean de bajo
riesgo y gran beneficio.

La base tedrica se halla en el principio de que los dere-
chos de personalidad y otros derechos civiles, pueden ser
ejercitados por el individuo desde el mismo momento en
que este es capaz de disfrutarlo, lo que puede suceder, y
seguramente sucede bastante antes de los 18 afios. En los
menores de edad, deberd demostrarse la capacidad de auto-
nomfa, al contrario de lo que sucede en los adultos a los que
se les supone, salvo que se demuestre lo contrario.

¢Y cudles son los derechos de personalidad? Son los dere-
chos bésicos inherentes a todo ser humano por el mero hecho
de serlo. El ser humano es sujeto de estos derechos desde el
mismo momento en que es capaz de disfrutarlos. Son el dere-
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cho a la vida, a la salud y a la libertad. Que pueden con-
cretarse en el derecho a la autodeterminacion (a que nadie
atente violentamente contra la vida o salud del otro), es decir,
el derecho a determinar lo que cada uno desea hacer con su
propia vida®.

EDADES CON ALGUN TIPO DE SIGNIFICACION

Aunque hablar de una determinada edad en concreto
no es apropiado, teniendo en cuenta que la maduracién del
nifio y del adulto es un continuun sin limites, es obligado
seflalar ciertas edades con determinado significado, sobre
todo legal:

* 7 afios: tradicionalmente y sobre todo la Iglesia catdli-
ca, y asi consta en el catecismo, era la edad en que el nifio
alcanzaba el “uso de razén”.

* 12 afios: legalmente el nifio tiene derecho a ser oido.

* 13 afios: capacidad para consentir relaciones sexuales sin
que éstas sean delito.

* 14 afios: contraer matrimonio con permiso judicial.

* 16 afios: mayoria de edad sanitaria. Emancipacién.

* 18 afios: mayoria de edad legal y penal.

LEY 41/2002. LEY BASICA REGULADORA DE LA
AUTONOMIA DEL PACIENTE Y DERECHOS Y
OBLIGACIONES EN MATERIA DE INFORMACION Y
DOCUMENTACION CLINICA

Por su importancia, porque es de obligado cumplimiento
y porque no es suficientemente conocida segtin un informe
elaborado por la Asociacién nacional de consumidores y
usuarios de servicios de salud®, mencionamos la Ley
41/2002 de 14 de noviembre, denominada Ley de autono-
mia del paciente.

Surge como respuesta a la importancia creciente que tie-
nen en nuestra sociedad los derechos de los pacientes. El ante-
cedente normativo de esta disposicion legal lo constituye la
Ley General de Sanidad de 1986 y el Convenio de Oviedo
sobre los derechos humanos y la biomedicina de 1977. Se
llama bésica, porque las disposiciones autonémicas que pre-
viamente se habfan promulgado quedan sin efecto desde la
entrada en vigor de la ley estatal el 16 de mayo del 2003(0.



Dicha Ley en el articulo 9, afirma que, el consentimien-
to informado por representacion s6lo cabe en las siguientes
situaciones:

1. Paciente incapaz para tomar decisiones segtin aprecia-
cién del facultativo.

2. Paciente incapaz en virtud de declaracién judicial.

3. Paciente menor de edad sin capacidad de comprender
la intervencion segtin apreciacién del facultativo. En este
caso, el consentimiento lo dard el representante legal del
menor después de haber escuchado su opinién si tiene
doce afos cumplidos. Cuando se trate de menores no
incapaces ni incapacitados, pero emancipados o con 16
afios cumplidos, no cabe prestar el consentimiento por
representacion. Sin embargo, en caso de actuacion de
grave riesgo, segtin el criterio del facultativo, los padres
seran informados y su opinion sera tenida en cuenta para
la toma de decision.

4. Lainterrupcion voluntaria del embarazo, la practica de
ensayos clinicos y la practica de técnicas de reproduc-
cién humana asistida se rigen por lo establecido con
caracter general sobre la mayoria de edad (18 afos).

CONSIDERACIONES ACERCA DEL GRADO DE
MADUREZ

Es dificil dar una respuesta al tema de cudndo una per-
sona es moralmente madura. La psicologia evolutiva de
Piaget sefiala que, entre los 8 y 11 afios, el nifio se va dis-
tanciando de las demandas externas a favor de los princi-
pios internos (autonomia). Estos criterios internos vienen
a identificarse inicialmente con el principio de justicia, sien-
do, posteriormente, el criterio de equidad el que aparece
a partir de los 11-12 afios. Posteriormente, Kohlberg? ela-
bora un sistema de evolucién de la conciencia moral del
nifio en tres niveles y seis grados (Tabla I). Siguiendo a este
autor el nivel preconvencional es el propio del 80% de los
nifios hasta los 10-12 afios, y el nivel convencional es el mas
frecuente entre los adultos. La fase postconvencional la
alcanza un ntimero reducido de personas y en edades mas
bien tardias. Otros estudios demuestran que, la mayor parte
de los adolescentes alcanzan su madurez moral entre los
13 y 15 afios™9.

M. SANCHEZ JACOB

TaBLA I.  PSICOLOGIA DEL DESARROLLO MORAL (KOHLBERG)
Nivel I Preconvencional
Estadio 1. Moralidad heter6noma
Estadio 2. Moralidad individualista, instrumental
Nivel I Convencional
Estadio 3. Moralidad de la normativa interpersonal
Estadio 4. Moralidad del sistema social
Nivel Il Postconvencional o de principios

Estadio 5. Moralidad de los derechos humanos y de
bienestar social

Estadio 6. Moralidad de principios éticos
universales, universalizables, reversibles
y prescriptivos

Drane elaboré una escala mévil (o de tres niveles), para
evaluar la competencia del paciente. Cada nivel viene defi-
nido por tres elementos:

a) Un tipo de decision caracteristico.

b) Aquellos requisitos de capacidad que se consideran nece-
sarios para tomar estas decisiones.

¢) Algunos estados mentales o patologias que condicionan
bien la incapacidad bien la capacidad para tomar deci-
siones de ese nivel. En cada nivel (I: tratamientos faci-
les y eficaces; II: tratamientos menos seguros; y III: tra-
tamientos peligrosos), las consecuencias de las decisio-
nes del paciente son mas graves y, por ello, los crite-
rios de competencia para consentir o rechazar el trata-

miento se hacen mas exigentes#19. Segtin esta escala, y

en funcioén de la edad, y suponiendo que cumplan los

requisitos de cada nivel, los estados que suponen com-
petencia son:

- Enelnivel I: nifios de 10 afios 0 mds.

— En el nivel II: adolescentes de 16 afios 0 mas.

- En el nivel III: mayores de edad.

Considero que en la consulta de pediatria se plantean
muchos interrogantes ante situaciones concretas con el ado-
lescente. Las habilidades de comunicacién y la implicacién
honesta con el menor y la familia, nos abren las puertas para
considerar los valores implicados en los conflictos de las
decisiones médicas. En este tema no existen algoritmos, guias
de tratamiento, ni tampoco recetas. S6lo la buena voluntad
y el grado de compromiso nos ayudaran a familiarizarnos
con la doctrina del menor maduro.
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Miocarditis en el nifio

G. GONZALEZ OJEDA, A. TORRES CLUA, M.C. SAURA HERNANDEZ

Hospital Pedidtrico Provincial “José Luis Miranda”. Santa Clara. Villa Clara. Cuba

RESUMEN

La miocarditis es un proceso inflamatorio focal o difuso
del miocardio, debido a multiples causas que pueden afectar
a la miofibrilla en si, al intersticio o a sus componentes vas-
culares. Su incidencia se desconoce, ya que son muchos los
casos no diagnosticados. Las causas incluyen agentes infec-
ciosos y no infecciosos, pero, en general, los mds frecuentes
son los virus. El mecanismo del dafio miocérdico es comple-
jo y depende de la causa. La presentacion clinica también
varia segtin la edad del paciente, su estado nutricional y la
extension del dafio miocardico. El espectro clinico abarca
desde pacientes asintomaticos a otros con trastornos del ritmo
cardiaco y/o de la conduccién, dolor toracico, insuficiencia
cardiaca, shock cardiogénico, embolismos periféricos y muer-
te stibita. Son importantes para reforzar el diagnéstico el elec-
trocardiograma y la ecocardiografia. El pronéstico es varia-
ble y el tratamiento depende de la forma de presentacion.

Palabras claves: Miocarditis; Insuficiencia cardiaca; Arrit-
mias; Shock cardiogénico.

SUMMARY

Myocarditis is an inflammatory process of the myo-
cardium due to different causes which affect the myo-

cardial cells, the intersticium and the vascular compo-
nents. Its real incidence is unknown because many cases
are not diagnosed. The causes include infectious and non-
infectious agents, but viruses are the most frequent. The
mechanism of the myocardial injury is a complex one and
depends upon the aetiology. The clinical presentation
varies according to the patient’s age, the nutritional sta-
tus and the extension of myocardial damage. Clinical spec-
trum accounts asymptomatic patients, cardiac arrhyth-
mias, conduction disturbances, thoracic pain, heart fai-
lure, cardiogenic shock, periferical embolisms, and sud-
den death. The electrocardiogram and echocardiography
are important to confirm the diagnosis. The prognosis is
variable and the treatment depends on the way of pre-
sentation.

Key words: Myocarditis; Heart failure; Arrhythmias;
Cardiogenic shock.

INTRODUCCION

La miocarditis se describe como un infiltrado inflama-
torio del miocardio con necrosis y/o degeneracion de los
miocitos adyacentes®. Este proceso inflamatorio puede
dafiar la miofibrilla, el intersticio y sus componentes vas-
culares®.
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La miocarditis es una enfermedad tipicamente espora-
dica, aunque a veces puede aparecer en brotes epidémicos.
Se presenta a cualquier edad, incluso durante la vida fetal,
y afecta con mds gravedad a los recién nacidos y lactantes®4.

La Organizacion Mundial de la Salud sefiala la afecta-
cién cardiovascular tras infecciones por enterovirus en el 1
al 4% de los casos, en dependencia del organismo causan-
te®. La incidencia varia grandemente entre paises y estd
relacionada con las condiciones higiénicas, socio-econdmi-
cas, disponibilidad de servicios médicos y de inmuniza-
ciones®.

La incidencia real de miocarditis en nifios se desconoce,
ya que son muchos los casos no diagnosticados?. Algunos
estudios informan que, 27,3% de los pacientes con enfer-
medades miocardicas tienen miocarditis aguda y que en
mas del 10% de las autopsias en hospitales generales hay
evidencias de miocarditis, asi como en el 5 al 15% de los
pacientes que padecen enfermedades infecciosas comunes®?.

Probablemente siempre que exista una infeccion gene-
ralizada, existe cierto grado de afectacién cardiaca que
mayormente suele ser subclinica®®. Por ello, posiblemente
la mejor actitud sea estar alerta sobre esta posibilidad en los
pacientes con enfermedades infecciosas, para que no pase
desapercibida la sintomatologia cardiaca durante el proce-
so infeccioso™.

ETIOLOGIA

La mayoria de las miocarditis son producidas por agen-
tes infecciosos, fundamentalmente los virus (Tabla I). De
éstos los més habituales son Coxsackie, sobre todo los del
tipo B1312). Otros virus implicados son citomegalovirus, ade-
novirus, arbovirus, echovirus, hepatitis, VIH, Ebstein-Barr,
gripe, poliomelitis, rubéola, varicela, y sincitial respirato-
rio319), Las bacterias responsables son: estreptococo, esta-
filococo, neumococo, meningococo, Haemophilus, gonococo,
brucela, difteria, Salmonella, bacilo tuberculoso y otras menos
frecuentes®19. Se ha informado que, el 20% de los pacien-
tes con sepsis por estafilococos presentan hallazgos de mio-
carditis®. Las micosis pueden producirlas también como
la aspergilosis, actinomicosis, blastomicosis, candidiasis,
coccidiomicosis, criptococosis e histoplasmosis®. Puede pre-
sentarse también en las ricketsiosis, como la fiebre Q y la
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TaBLA L. CAUSAS INFECCIOSAS MAS FRECUENTES DE MIOCARDITIS
1 Virus
- Coxsackie - Poliomielitis
- Adenovirus - Hepatitis - Rubéola
- Arbovirus - VIH - Varicela
- Echovirus - Ebstein Barr - Sincitial respiratorio
- Citomegalovirus - Gripe - Otros
2 Bacterias
- Estafilococo - Haemophilus - Difteria
- Estreptococo - Gonococo - Salmonela
- Neumococo - Brucela - Tuberculosis
- Otras

3 Hongos 4 Ricketsias
- Candida - Coccidiodomicosis - Fiebre Q
- Aspergilos - Criptococo - Fiebre de las
- Actinomicosis - Histoplasma Montafias Rocosas
- Blastomicosis
5 Espiroquetas 6 Protozoos 7 Metazoos
- Leptospira - Tripanosoma - Echinococus
- Sifilis - Toxoplasma - Larva migrams
- Enfermedad - Plasmodium - Schistosoma

de Lyme - Trichinella spiralis

fiebre de las montafias Rocosas. Las espiroquetas, como la
leptospirosis, sifilis o enfermedad de Lyme®2D. Asimismo,
los protozoos como los tripanosomas, toxoplasma y los plas-
modium de la malaria®. Puede ser secundaria a metazo-
os, como el Equinococcus, Larva migrans, Schistosomas y Tri-
chinella espiralis®.

Dentro de las causas no infecciosas (Tabla II) estan mul-
tiples agentes quimicos, como las antraciclinas, ciclofosfa-
mida, 5'fluoracilo, fenotiacinas, antidepresivos triciclicos,
metisergida, litio, catecolaminas, cloroquina, monéxido de
carbono, arsénico, antimonio, hidrocarburos, cocaina y vene-
nos de animales®?%. Puede ser causada por una reaccién de
hipersensibilidad a ciertos farmacos, como metildopa, peni-
cilinas, sulfonamidas, tetraciclinas, y antituberculosos. Se
han descrito miocarditis asociadas a hipocalcemia, hipo-
fosfatemia, hipomagnesemia y a déficit de carnitina, tauri-
na, y selenio. Agentes fisicos, como la hipotermia, golpe de
calor y la radiacién pueden producirla, asi como en proce-
sos autoinmunes, como las vasculitis y las enfermedades
del tejido conectivo®62).



TABLA II. CAUSAS NO INFECCIOSAS MAS FRECUENTES DE
MIOCARDITIS

G. GONZALEZ OJEDA Y COLS.

TaBLA III. FORMAS CLINICAS DE PRESENTACION MAS FRECUENTES DE
MIOCARDITIS

1 Agentes quimicos

- Antraciclinas - Metisergida - Arsénico

- Ciclofosfamida - Litio - Antimonio

- 5- fluoracilo - Catecolaminas - Hidrocarburos

- Fenotiacinas - Cloroquina - Cocaina

- Antidepresivos - Monéxido de - Venenos de
triciclicos carbono animales

2 Hipersensibilidad 3 Procesos 4 Agentes fisicos

a farmacos autoinmunes
- Metildopa - Vasculitis - Hipotermia
- Penicilinas - Colagenosis - Golpe de calor
- Sulfonamidas - Radiaciones
- Tetraciclinas
- Antituberculosos
5 Otras
- Hipocalcemia - Hipomagnesemia - Déficit de taurina
- Hipofosfatemia - Déficit de carnitina - Déficit de selenio
PATOGENIA

El mecanismo del dafio miocardico de la miocarditis
depende de la causa. En las de origen infeccioso se invocan
3 mecanismos: 1. invasion del miocardio por el agente infec-
cioso; 2. produccién de toxinas; 3. y secundario a la reaccién
inmunol6gica®27),

Una vez que el virus penetra al organismo, hay replica-
cién y absorcion en varios 6rganos e infecta a los miocitos,
provocando lisis celular, tanto por inmunidad celular, como
humoral®@. Se activan varios subtipos de linfocitos T, algu-
nos de ellos reaccionan con miocitos infectados, y otros sin
especificidad provocan lisis indiscriminada de miocitos
no infectados, causando una reaccién persistente mediada
por anticuerpos anticorazén, atin en ausencia de particulas
virales, lo que constituye un verdadero proceso autoinmu-
nitario®. Los anticuerpos anticorazén son varios, como los
anticuerpos contra la miosina, los receptores beta, canales
del calcio, nucleétidos y otras estructuras cardiacas®3. La
afectacion de los receptores beta y de los canales del calcio
podria explicar la depresion transitoria de la contractilidad
miocardica que ocurre durante la enfermedad. Es probable,
ademas, que los virus produzcan cambios antigénicos en la
superficie de las células miocardicas, apareciendo antige-

Asintomatica

Insuficiencia cardiaca

Shock cardiogénico
Trastornos del ritmo cardiaco
Trastornos de la conducciéon
Dolor toracico

Embolismos periféricos
Muerte subita

X NG P

nos que pueden ser generados por las mismas células o pro-
venientes del propio virus®?. El dafio miocdrdico en algu-
nas miocarditis puede ser causado por reacciones alérgicas,
procesos autoinmunes o por el efecto téxico directo de algu-
nos agentes®.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La presentacion clinica de la miocarditis (Tabla III) varia
segtin la edad del paciente, su estado nutricional, la viru-
lencia del germen, asi como la extension del dafio miocar-
dico. Habitualmente, hay antecedentes de una infeccion
inespecifica de tipo viral, ya sea digestiva o respiratoria, y
los pacientes pueden estar asintomaticos o en una situacién
de extrema gravedad®33%. Puede tener un curso grave y ful-
minante, un cuadro franco de insuficiencia cardiaca con
recuperacién completa o ser enteramente subclinica®3”. Las
taquiarritmias o los bloqueos auriculoventriculares pueden
producir mareos, sincope e incluso muerte stbita®-40. Algu-
nos pacientes desarrollan shock cardiogénico o muestran sig-
nos de embolismos sistémico y/o pulmonar®42. Puede
haber dolor toracico cuando se asocia a una pericarditis (mio-
pericarditis)®. Los pacientes mas susceptibles a padecer
miocarditis graves son los neonatos que pueden desarrollar
en poco tiempo insuficiencia cardiaca refractaria, shock car-
diogénico y muerte®®. El curso en los lactantes y escolares
no suele ser tan grave®.

Al examen fisico puede constatarse taquicardia sinusal,
que es desproporcionada cuando se asocia a fiebre y puede
presentarse hasta en el 50% de los pacientes®*. Cuando
ocurre disfuncién sistélica del ventriculo izquierdo puede
auscultarse el primer ruido cardiaco disminuido, soplo sis-

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 163



Miocarditis en el nifio

télico de insuficiencia mitral, asi como galope ventricular
por tercer ruido izquierdo. Pueden aparecer también signos
de congestion venosa sistémica y/o pulmonar®:39.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Estos suelen mostrar signos inespecificos de inflama-
cién, como leucocitosis, aceleracion de la eritrosedimenta-
cién y proteina C reactiva (Tabla IV).

Las enzimas cardiacas como la fraccién MB de la crea-
tininfosfoquinasa (CPK-MB), transaminasa glutdmico-oxa-
lacética (GOT) y la deshidrogenasa lactica (LDH) tienen ele-
vados sus niveles séricos®4).

Actualmente se utilizan con éxito las determinaciones
séricas de troponina t, cuyos niveles se relacionan con una
corta duracién de los sintomas de insuficiencia cardiaca,
sugiriendo que la mayoria de las necrosis miocardicas ocu-
rre tempranamente en el curso de la enfermedad“#. Su ele-
vacion también es indicativa de evolucién del dafio mio-
cardico celular en pacientes con miocarditis clinicamente
sospechada“4). Ademads, se esta utilizando también las
mediciones de los niveles séricos de interleucina 8“9

El electrocardiograma es de gran ayuda diagnéstica ya
que casi siempre es anormal, aunque en ocasiones no se
observan alteraciones. Puede mostrar bajo voltaje del com-
plejo QRS, alteraciones difusas del segmento ST y de la onda
T, arritmias y trastornos de la conduccion, asi como ima-
gen de pseudoinfarto®+35Y. La anormalidad mas frecuente
es la taquicardia sinusal. Las extrasistoles supraventricula-
res y ventriculares son las arritmias mds frecuentes, y la fibri-
lacion auricular es la taquiarritmia supraventricular mas
habitual. La gran mayoria de los trastornos suelen ser tran-
sitorios y desaparecen cuando cura la enfermedad®. En
algunos pacientes aparecen alteraciones de la conduccién
que se manifiestan como crisis de Stock-Adams®25.

La radiografia de térax puede ser normal en muchos
casos; sin embargo, en los pacientes que desarrollan insufi-
ciencia cardiaca puede observarse cardiomegalia con diver-
so grado de congestién pulmonar®#. En ninguna otra enfer-
medad el tamafio de la silueta cardiaca tiene tanto valor
diagnéstico y de gravedad del proceso®. Incidentalmente
la cardiomegalia radiolégica puede ser el signo inicial de la
enfermedad.
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TaBLA IV. COMPLEMENTARIOS MAS IMPORTANTES

I Laboratorio
1. Hemograma
2. Eritrosedimentacion
3. Proteina C
4. Enzimas cardiacas
- Troponinas
- CPK-MB
-GOT
-LDH

II Electrocardiograma

III Imagenolégicos
1. Ecocardiograma
2. Radiografia de torax
3. Gammagrafia cardiaca
4. Resonancia magnética nuclear

IV Biopsia endomiocardica

El espectro de las alteraciones ecocardiogréficas es varia-
ble e inespecifico, pudiendo ser normal o confirmar la dis-
funcién ventricular izquierda presente en casi todos los
pacientes con insuficiencia cardiaca®59. Hay alteraciones
segmentarias de la movilidad de la pared sin o con poca
dilatacién de la cavidad ventricular®57. A veces se apre-
cia derrame pericardico, asi como trombos intracavitarios.
Las anomalias pueden simular una miocardiopatia dilata-
da o hipertréfica®. El ecocardiograma no tiene utilidad en
el diagnoéstico etioldgico, pero es titil en el seguimiento de
la recuperacién o deterioro del paciente; y tiene, ademads,
implicaciones prondsticas®.

Los estudios con radioisétopos son ampliamente uti-
lizados para el diagndstico de la miocarditis. La gamma-
graffa cardiaca con galio-67, pirofosfato de tecnecio-99 o con
anticuerpos antimiosina marcados con indio-111, pueden
identificar el proceso inflamatorio y los cambios necréti-
cos de la miocarditis® 0. Estas técnicas parecen ser de mayor
ayuda en nifios¢263.

La resonancia magnética nuclear constituye una pode-
rosa herramienta no invasiva en el diagnéstico de la miocar-
ditis aguda, sobre todo cuando se utilizan sustancias de con-
traste que se acumulan en las lesiones inflamatorias pudien-
do precisar, tanto el grado, como la extension de éstas®. Esta
técnica parece prometedora en lactantes y nifios®.

El cateterismo cardiaco no suele realizarse para diag-
nosticar la miocarditis. Solamente ante la necesidad de rea-



lizar una biopsia endomiocardica; la cual, idealmente debe
practicarse en todos los pacientes con diagnéstico de mio-
carditis®”9. Realmente su mayor indicacién es en los casos
graves que no se controlan con el tratamiento de base, y
en los que se estd pensando aplicar una terapia inmunosu-
presora®. Sin embargo, la sensibilidad de este estudio es
muy baja, solamente del 20%¢2. A pesar de que la utilidad
de la biopsia endomiocéardica es muy debatida, la miocar-
ditis puede ser clasificada de acuerdo con los hallazgos his-
tolégicos, como se define en los criterios de Dallas®69 en
los tres tipos siguientes:

* Miocarditis activa: caracterizada por abundantes célu-
las inflamatorias y necrosis miocardica.

* Miocarditis borderline: caracterizada por una respues-
ta inflamatoria escasa, poco densa para ser etiquetada
como miocarditis activa. No se demuestra degeneracién
de los miocitos en el microscopio de luz.

* No miocarditis.

Si se encuentra un proceso inflamatorio activo o bor-
derline, biopsias subsiguientes pueden clasificarla en evo-
lucion, en resolucién y resuelta.

El cultivo del miocardio en medios para diferentes gér-
menes puede permitir aislar éstos y las técnicas de inmu-
nofluorescencia con microscopia electrénica pueden faci-
litar ver el germen en el miocardio; sin embargo, habitual-
mente el estudio histolégico no permite conocer la causa,
aunque ocasionalmente ésta puede identificarse y en muchos
casos la misma ni siquiera se sospecha®.

Modernas técnicas de biologia molecular parecen pro-
meter un diagndstico preciso. La reaccion en cadena de la
polimerasa parece ser eficaz para identificar el virus cau-
sante®®),

DIAGNOSTICO

La sospecha de una miocarditis debe establecerse cuan-
do®d:

1. Aparicién de manifestaciones clinicas caracteristicas de
miocarditis.

2. Aparecen alteraciones cardiacas nuevas (insuficiencia
cardiaca, arritmias, trastornos de la conduccién), fun-
damentalmente, en pacientes con antecedentes previos
de una infeccién respiratoria o digestiva.

G. GONZALEZ OJEDA Y COLS.

3. Puede ser considerada como una forma de miocardio-
patia aguda, y se necesita descartar otras causas, como
cardiopatias congénitas, valvulares o isquémicas.

4. Cuando las manifestaciones sistémicas de una infecciéon
de cualquier etiologia estan asociadas a alteraciones de
la funcién cardiovascular.

5. Presencia de dolores y particularmente debilidad mus-
cular en el curso de un proceso viral.

6. Cuando las infecciones virales agudas, especialmente
las enfermedades exantematicas de la nifiez, estdn acom-
pafiadas de taquicardia sin proporcién con la fiebre.

7. Cuando una enfermedad infecciosa se presenta con evi-
dencias de una pericarditis.

El diagnéstico presuntivo de la miocarditis puede hacer-
se segtin los datos clinicos y de laboratorio anteriormente
mencionados. Esta presuncién puede ser mayor si el eco-
cardiograma o el radioventriculograma son caracteristicos
y no revelan evidencias de otras formas de enfermedad car-
diaca®443),

El diagndstico definitivo de la miocarditis solamente
puede hacerse a través de la biopsia endomiocérdica®57.

EVOLUCION Y PRONOSTICO

La mayoria de los casos (50-90%) tiene un curso benig-
no con recuperacién espontanea de la funcién miocardica®.
Existen pacientes con lesién miocdrdica que cursan con dis-
funcion ventricular y se curan con secuelas (disfuncion, dila-
tacién), pudiendo permanecer estables durante afios o tener
un curso progresivo hacia la dilatacion y disfuncién ven-
tricular graves que condicionan fallo cardiaco. Un niimero
menor de pacientes tienen un curso clinico fulminante y
fallecen a las pocas horas de evolucién®s7.

TRATAMIENTO

El tratamiento efectivo de la causa (Tabla V) es impor-
tante en las miocarditis secundarias. Se emplean antibié-
ticos en las infecciones bacterianas, asi como antiparasi-
tarios cuando éste sea el caso. En la secundaria a farma-
cos, la suspension del mismo estd indicada. En las defi-
ciencias de electrélitos y otros elementos, éstos deben repo-
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TABLA V.  PRINCIPIOS BASICOS DEL TRATAMIENTO DE LA MIOCARDITIS

I De lasituacién de base

II De la insuficiencia cardiaca
1. Disminuir consumo de oxigeno
2. Diuréticos
3. Vasodilatadores
4. Inotrépicos positivos
5. Inodilatadores
6. Dispositivos de ayuda mecanica

III De las arritmias
1. Evitar medicamentos cardiodepresores
2. Taquiarritmias
- Adenosina
- Lidocaina
3. Bradiarritmias
- Atropina
- Isuprel
- Marcapasos transitorio

IV Inmunosupresores
1. Esteroides
2. Azatioprina
3. Ciclosporina

V' Moduladores de la respuesta inmunolégica

nerse. Los esteroides son titiles en las colagenosis y la sar-
coidosis. Para el control de la insuficiencia cardiaca se
recomienda reposo fisico, oxigenacién adecuada y dieta
hiposédica. Es de gran utilidad disminuir el consumo de
oxigeno miocardico, disminuyendo la precarga con vaso-
dilatadores, como los inhibidores de la enzima converti-
dora de la angiotensina y diuréticos®”?. Si hay fallo car-
diaco importante con compromiso hemodindmico pueden
utilizarse inotrépicos, como la dobutamina. En los casos
mas graves se utilizan los vasodilatadores endovenosos,
inodilatadores que son farmacos de accién dual inotr6pi-
ca positiva y vasodilatadora; asi como dispositivos de
ayuda mecanica y anticoagulantes”27. La gravedad del
tratamiento depende de la situacion clinica del paciente.
En el tratamiento de las arritmias deben evitarse los antia-
rritmicos que disminuyen la contractilidad miocdrdica
cuando la funcién ventricular estd deprimida. Se prefie-
ren la adenosina, lidocaina, procainamida, y amiodaro-
na@.2739, En los casos de bradicardia importante es nece-
saria la implantacion de un marcapasos temporal?>. Los
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resultados del tratamiento con inmunosupresores son
contradictorios; son peligrosos en las dos primeras sema-
nas de la miocarditis aguda, y no son efectivos en la fase
de miocardiopatia dilatada7?. Sélo tienen utilidad des-
pués de dos semanas del comienzo de la miocarditis, y
siempre que la entidad esté confirmada por biopsia endo-
miocardica, la funcién ventricular esté afectada significa-
tivamente sin mejoria o si ha empeorado®. Los inmu-
nosupresores mas utilizados son: prednisona (1-2
mg/kg/dia), azatioprina (1,5 mg/kg/dia), ciclosporina
(2-3 mg/kg/dia) en esquemas de tratamiento prolonga-
dos. Se han utilizado con éxito agentes moduladores de
la respuesta inmunolégica, como la gammaglobulina
endovenosa, lo cual se ha asociado con mejoria de la fun-
cién ventricular izquierda y de la sobrevida40.
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RESUMEN

El trastorno por déficit de atencion con hiperactividad
(TDAH) es la patologfa psiquiatrica infantil que con mas fre-
cuencia se atiende en la practica clinica, tanto por sus sinto-
mas nucleares, como por la afectacién de todos los &mbitos
de la vida del nifio. Aunque el tratamiento es multimodal, los
farmacos constituyen un tratamiento fundamental. Dentro
de ellos, los psicoestimulantes son los mas utilizados por su
eficacia y buena tolerabilidad. En una segunda linea se sitt-
an los antidepresivos y los agonista alfa-adrenégicos, utili-
zados cuando no han resultado efectivos los psiocoestimu-
lantes o se dan ciertas circunstancias clinicas. La atomoxeti-
na es un novedoso farmaco que se ha desarrollado especifi-
camente para esta patologia y que ofrece un buen perfil de
eficacia con pocos efectos adversos. Otros farmacos estan sien-
do estudiados para su uso en este trastorno y pueden abrir
nuevas vias en el tratamiento farmacol6gico del TDAH.

Palabras clave: Trastorno por déficit de atencion; Trata-
miento; Metilfenidato; Bupropién; Atomoxetina; Clonidina.

ABSTRACT

Attention deficit-hiperactivity disorder (ADHD) has
become almost the major pathology in the field of child and
adolescent clinical Psychiatry because of its prevalence and
biographical impact. Although a multidimensional treat-
ment is required, pharmacologic therapy represents the
basic resource. The primary alternative are psychostimu-
lants, shown as effective and well tolerated. Antidepres-
sants and alpha adrenergic agonists are prescribed as a
second option of treatment, suitable when stimulants do
not work or in special clinical circumstances. Recent publi-
cations about atomoxetine, as a new medicament specifi-
cally developed for ADH, have assessed its safety and effec-
tiveness. Investigation of pharmacological treatment of
ADH keeps on, lately focused in different neurochemical
mechanisms.

Key words: Attention deficit-hyperactivity disorder; Tre-
atment; Methylphenidate; Bupropion; Atomoxetine; Cloni-
dine.
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INTRODUCCION

El trastorno por déficit de atencién con o sin hiperacti-
vidad (TDAH) es la alteracién del comportamiento que con
mayor frecuencia se diagnostica en la practica clinica en
nifios. Se estima que, entre el 6 y el 10% de los nifios en edad
escolar lo presenta®. El TDAH se caracteriza por una difi-
cultad para mantener la atencién, que puede ir o no acom-
pafiado también de dificultad para controlar los impulsos
y el nivel de actividad motora. Esto puede provocar pro-
blemas de rendimiento escolar y del comportamiento, que
se manifiestan en los diversos entornos donde el nifio desa-
rrolla sus actividades (colegio, familia...)@. El tratamien-
to, por tanto, debe incluir farmacos, junto con psicoterapia,
medidas de tipo pedagdgico e intervencién familiar. Es
imprescindible la colaboracién, tanto del paciente, como de
la familia; para lograrla se debe proporcionar una informa-
cion adecuada sobre sus objetivos, potenciales beneficios
y posibles efectos adversos.

El tratamiento farmacolégico del TDAH se remonta a
1937, cuando se observo que la bencedrina (dextro y levo-
anfetamina en combinacién) producia una mejoria signifi-
cativa en nifios con comportamientos disruptivos. Desde
entonces se ha probado la eficacia y seguridad de otros agen-
tes como tratamiento sintomético en el contexto de este tras-
torno, aunque los psicoestimulantes siguen constituyendo,
hasta el momento, el tratamiento de primera linea.

Los grupos farmacolégicos utilizados, con mayor o
menor eficacia, incluyen psicoestimulantes antidepresivos
y antihipertensivos (Tabla I).

FARMACOS PSICOESTIMULANTES

Los psicoestimulantes son los firmacos mas utilizados
en psiquiatria infanto-juvenil y su uso en la actualidad ape-
nas es discutido, avalado por su eficacia y seguridad tras su
introduccién. Constituyen el tratamiento de primera linea
en el TDAH®. Los efectos no deseables son infrecuentes,
habitualmente leves y transitorios, lo que los hace preferi-
bles a otros medicamentos indicados para este trastorno.

Los que més se han utilizados son el metilfenidato, la D-
anfetamina y la pemolina. El primero es el tinico disponible
en la actualidad en nuestro pafs.

J.V. POZO DE CASTRO Y COLS.

TaBLAl. FARMACOS EMPLEADOS EN EL TDAH

1. Farmacos estimulantes: metilfenidato, D-anfetamina* y
pemolina*
2. Farmacos no estimulantes:
* Antidepresivos:
- Antidepresivos triciclicos: imipramina y desipramina*
- Bupropién
- Otros: moclobemida, venlafaxina y reboxetina
* Antihipertensivos: clonidina y guanfacina*
¢ Atomoxetina*
¢ Otros agentes psicoactivos: donepezilo

* No comercializados en Espafia o en fase de estudio.

Apenas se dispone de estudios sobre el uso de los psi-
coestimulantes en edad preescolar y, en general, no se acon-
seja su empleo antes de los 6 afios de edad, cuando el nifio
comienza la educacion primaria. Una de las razones es que
el cuadro observado puede responder a un retraso en el pro-
ceso de maduracién y no a un auténtico TDAH. Otros moti-
vos son su posible menor eficacia y mayor aparicion de efec-
tos adversos®. En estos casos es preferible optar por otra
modalidad de tratamiento y posponer la introduccion de
farmacos.

El metilfenidato es el farmaco de primera eleccion y el
mas utilizado en el tratamiento del TDAH desde su comer-
cializaci6n a finales de los afios 50. Se trata de un derivado
de la piperidina, que tiene estructura similar a las anfeta-
minas. No es, por tanto, una variante anfetaminica como la
dextroanfetamina. Se piensa que el beneficio terapéutico
puede ser el resultado del aumento que produce sobre los
niveles de dopamina y noradrenalina en el sistema nervio-
so central®.

En la actualidad disponemos de dos formas de metil-
fenidato segtin la duracion del efecto: de liberacién inme-
diata (Rubifen®) con una duracion de 2 a 4 horas, y de libe-
racién sostenida (Concerta®) de 10 a 12 horas. Con ambas
formas, la administracién es por via oral, se absorben facil-
mente y acttian de forma rdpida. Su eliminacion también es
rapida, antes de las 24 horas.

1. Metilfenidato de accion inmediata (Rubifen®) comien-
za hacer efecto a los 30-60 minutos de su toma, con una efec-
tividad méxima a la hora o dos horas siguientes y una dura-
cién del efecto de unas 3-4 horas. Esta corta duracién del
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efecto hace que se administre habitualmente en dos o tres
tomas a lo largo del dfa, para mantener su eficacia tera-
péutica; sin embargo, se producen amplias variaciones en
la concentracién plasmatica del metilfenidato, con picos y
valles a lo largo de la jornada. Es conveniente ajustar el hora-
rio de la toma del formaco, para que el tiempo de méaxima
eficacia coincida con el momento en que el nifio precise un
mayor control de los problemas de atencién y conducta.

La dosis diaria total oscila entre los 0,3 y 1 mg/kg de
peso/dia; como ya hemos comentado administradas en dos
o tres veces al dia; la tiltima toma no debe retrasarse mas
alla de las 4 de la tarde, para que no altere la conciliacién
del suefio. Es recomendable comenzar con una dosis mini-
ma e ir aumentandola de forma gradual hasta alcanzar la
més eficaz®”).

La administracién ininterrumpida durante largo tiem-
po puede producir tolerancia, haciendo necesario un incre-
mento progresivo de la dosis para obtener la misma efica-
cia, y potencial retraso o detencién del crecimiento. Para
obviar estos problemas se recomienda hacer interrupciones
del tratamiento descansando durante los periodos de vaca-
ciones. También se puede interrumpir durante los fines de
semana, pero esto en funcion de los sintomas mas relevan-
tes que presente y de la tolerancia del entorno familiar a las
conductas perturbadoras®?.

Los efectos secundarios son raros, leves y transitorios.
Su aparicién depende de la rapidez en el incremento inicial
de la dosis, de la cantidad final que se alcanza y tiene una
gran variabilidad individual®. Los mas frecuentes son la
disminucién del apetito, irritabilidad e insomnio de conci-
liacion®. Pero algunos de estos efectos, irritabilidad y labi-
lidad emocional en especial, se han observado con frecuencia
similar al administrar placebo, por lo que podrian estar rela-
cionados mas con el propio TDAH que con la medicacién
en si.

Se pueden presentar dos fenémenos relacionados con
cambios en la actividad motora de estos nifios. Uno, obser-
vado en algunos nifios durante el tanteo de dosis, en el que
la familia y el colegio refieren una “disminucion excesiva”
de la actividad en las horas inmediatas a la toma, y que no
es mas que el contraste entre la excesiva actividad motora
de las épocas “sin tratamiento” y la actual “con tratamien-
to”. Otra situacion que puede darse es la reaparicién muy
rapida, a veces de gran intensidad, de notable actividad
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motora y problemas de conducta que han estado atenuados
por los psicoestimulantes (efecto rebote), y que vuelven apa-
recen al dejar de hacer efecto; puede ser necesario un rea-
juste horario de la toma del medicamento o afiadir una mini-
ma dosis por la tarde para que el “cese” del efecto no sea
tan rapido®”.

No existen contraindicaciones claras para su empleo. Sin
embargo, deben administrarse con precaucion cuando hay
antecedentes personales y/o familiares de tic, retraso en el
crecimiento o abuso de sustancias toxicas. También es reco-
mendable una mayor cautela si existe historia de psicosis,
trastorno generalizado del desarrollo o convulsivo, en este
caso es necesario asegurar la estabilizacion antes de ins-
taurar un tratamiento con psicoestimulantes®?.

La interaccion con otros farmacos son, generalmente,
leves y no representan un problema relevante. Una excep-
cién son los IMAOs con los que no deben administrarse por
riesgo de crisis hipertensivas, y es imprescindible un peri-
odo de lavado previo para evitarlo. Con los antiasmaticos
de uso oral como la teofilina puede darse un efecto suma-
tivo, y es preferible su sustitucién por antiasméticos inha-
lados. El resto de interacciones implica una alteracién en la
eficacia de los farmacos e incluye antidepresivos, litio, ben-
zodiacepinas, antihistaminicos y algunos anticonvulsivan-
tes (fenitoina, fenobarbital)©?.

2. Metilfenidato de accién sostenida (Concerta®) se desa-
rroll6 como respuesta al inconveniente de administrar dosis
repartidas y la menor efectividad de las antiguas formas de
liberacion gradual®. Comienza el efecto a los 60 minutos de
su toma, con un punto maximo de efecto clinico entre 1y
3 horas, manteniéndose durante 10-12 horas. La eficacia y
seguridad es equiparable a metilfenidato clasico adminis-
trado en tres dosis al dfa, y goza de la ventaja de un mejor
cumplimiento, ya que se puede reducir a una sola toma dia-
ria. Su efecto se mantiene durante las horas siguientes al
horario escolar, actuando sobre la conducta en el medio fami-
liar y facilitando la realizacién del trabajo extraescolar toda-
via bajo el efecto del farmaco®0-12).

Las dosis oscilan, generalmente, entre 18 y 36 mg, con
una dosis maxima de 54 mg. Puede comenzarse el trata-
miento directamente con Concerta®, pero es una estrategia
razonable realizar previamente un tanteo de la dosis con
metilfenidato clasico, para, una vez encontrada, realizar una
sustitucion equivalente (Tabla II).
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TABLA II.  EQUIVALENCIAS DE DOSIS: FORMAS DE METILFENIDATO DE LIBERACION INMEDIATA / SOSTENIDA

Metilfenidato de liberacién inmediata
(dosis matutina)

Metilfenidato de accién sostenida

5mg
10mg
15mg

18 mg
36 mg
54 mg

El tratamiento con psicoestimulantes se muestra efec-
tivo en el 70% de los pacientes®. Se observa mejoria en su
actividad motora, en sus funciones cognitivas, la capacidad
para la interaccién social y el rendimiento académico®?.
Ademas del beneficio que puedan producir por si mismos,
incrementan el éxito de los tratamientos psicoldgicos y edu-
cativos. No existen, por el momento, predictores de res-
puesta; en ocasiones va a depender de la existencia de otros
problemas asociados al TDAH.

En los nifios con un TDAH de tipo desatento, la fre-
cuencia e intensidad de la mejoria es menor; pero cuando
se produce las dosis que precisan son mas bajas que en los
nifios con un TDAH de tipo hiperactivo-impulsivo o com-
binado(1416),

FARMACOS NO ESTIMULANTES

Aunque los psicoestimulantes se han mostrado segu-
ros y eficaces en el tratamiento del TDAH, en torno a un
30% de los nifios y un 50% de los adultos no responden a
ellos o no los toleran®1?. Disponemos de medicamentos
para afrontar estas situaciones, algunos conocidos ya
desde hace tiempo y otros que atin se encuentran en fase
de estudio.

Antidepresivos

Los antidepresivos, junto con los estimulantes, son los
farmacos mas conocidos y mejor estudiados en el trata-
miento del TDAH. Su efecto, o mecanismo de accion, se
debe a su capacidad para aumentar la noradrenalina y la
dopamina en la sinapsis, neurotransmisores implicados en
el TDAH.

Antidepresivos triciclicos
De este grupo de farmacos la imipramina y la desipra-
mina son los mas empleados.

En general, no son tan efectivos como los estimulantes.
Mejoran los sintomas conductuales, pero su eficacia sobre
la desatencion es menor®®.

Cuentan con la desventaja de producir efectos secun-
darios mas numerosos, frecuentes y molestos. Incluyen
sequedad de boca, estrefiimiento, sedacién, ganancia de peso
y trastornos de la conduccion cardiaca. Otro inconveniente
es el desarrollo de tolerancia, lo que conlleva incrementos
en la dosis y la aparicion de estos efectos indeseables con
mayor facilidad®.

Pacientes con TDAH asociado con ansiedad, depresién
o tic pueden ser candidatos a la administracién preferente
de triciclicos, si consideramos el perfil beneficios/efectos
secundarios%20,

En general, bajo este perfil de efectividad-efectos no dese-
ados, estos medicamentos han quedado relegados a una
segunda linea de tratamiento farmacolégico. Asi, se reser-
van para casos en los que los estimulantes han fracasado,
no se pueden utilizar o aparecen efectos secundarios impor-
tantes.

Bupropidn

El bupropién es un antidepresivo que, a diferencia de
otros, tiene un efecto agonista indirecto dopaminérgico y
noradrenérgico, lo que le hace potencialmente eficaz en el
tratamiento del TDAH.

Los estudios realizados con este fairmaco ofrecen peores
resultados que los que aportan los estudios con psicoesti-
mulantes. Sin embargo, se han empleado con eficacia en
adolescentes con TDAH y depresién o abuso de sustan-
cias asociado y es en estas situaciones de comorbilidad
donde puede jugar un papel relevante® 22,

En nuestro pais ha sido recientemente comercializado,
pero de forma especifica para el tratamiento del hébito tabé-
quico y excluido de los farmacos cubiertos por el sistema
nacional de salud, lo que dificulta su uso para este trastorno.
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Otros antidepresivos, como moclobemida, venlafaxina
o reboxetina son principios activos con los que se han comu-
nicado casos aislados de buena respuesta.

Atomoxetina

Este formaco ha sido investigado, probado y propuesto
especificamente para el tratamiento del TDAH.

Se trata de un potente inhibidor de la recaptacion de
noradrenalina. Su comercializacién en EE.UU. es reciente
(2003), por tanto, la experiencia con él es todavia limitada,
pero las expectativas son muy esperanzadoras como indi-
can los estudios publicados hasta el momento.

En ellos se ha visto que reduce los sintomas clave del
TDAH (actividad motora excesiva, desatencion y alta impul-
sividad) con similar eficacia que los estimulantes, tanto en
nifios, como en adolescentes y adultos®20).

También parece ser especialmente ttil en aquellos casos de
TDAH con otra patologia comérbida (ansiedad o depresion)
y donde los psicoestimulantes mejoran los sintomas propios
del TDAH, pero pueden empeorar esta patologia asociada®?.

Se manejan dosis que oscilan entre 1,2 y 1,9 mg/kg de
peso/dia, repartido en dos tomas. Aunque en algunos estu-
dios se ha observado una similar eficacia durante todo el
dia con una sola toma matutina®?.

La efectividad méaxima se alcanza aproximadamente a
las 4 semanas de iniciado el tratamiento y no se ha obser-
vado tolerancia (el efecto se mantiene con similar intensi-
dad en los tratamientos prolongados)®.

Tiene un buen perfil de efectos adversos, similar a los
estimulantes. Los més frecuentes consisten en astenia, dolor
abdominal, cefalea, pérdida de apetito y peso. Sin embar-
g0, estos efectos se presentan al inicio del tratamiento, son
transitorios y es excepcional que sea necesario suprimir el
tratamiento por este motivo®.

En nuestro pais se encuentra en fase de estudio, para su
comercializacién con el nombre de Stratera®.

Agonistas alfa-adrenérgicos

La clonidina y la guanfacina son formacos agonistas alfa-
adrenérgicos de accion central que actian sobre la nora-
drenalina, que, como hemos sefialado, es uno de los neuro-
transmisores implicados en el TDAH.

La clonidina mejora la actividad motora excesiva, la
impulsividad y, en menor grado, la inatencién. Pero es menos
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efectivo que los estimulantes y produce maés efectos secun-
darios®233. Se ha mostrado especialmente eficaz en casos de
TDAH asocidos con tics, trastornos del suefio graves o alte-
raciones graves de conducta®?). Aunque globalmente el
efecto es menor que el de los estimulantes, puede ser ttil
como un farmaco de segunda eleccién en estas situaciones
de comorbilidad®®.

La guanfacina tiene menos efectos sedativos que la clo-
nidina y se propone como alternativa a ésta, aunque cuen-
ta con escasos estudios sobre su utilizacion.

Otros agentes psicoactivos: nicotina y acetilcolina

Los receptores nicotinicos cerebrales de la acetilcolina
estan implicados en diversas funciones, como la atencion,
la memoria, el aprendizaje o el control de la actividad moto-
ra. Intervienen en estos procesos al regular la liberacién
de diversos neurotransmisores, tales como la dopamina y
la noradrenalina, un efecto similar al que producen los far-
macos estimulantes. La nicotina es un agonista de estos
receptores de acetilcolina, y se la ha relacionado con algu-
nas enfermedades, entre ellas el TDAH®”. Esta hipétesis
colinérgica nos propone nuevas vias de tratamiento median-
te firmacos que acttien de una forma directa o indirecta
sobre la acetilcolina y sus receptores nicotinicos. En esta linea
el donezepilo, inhibidor de la acetilcolinesterasa emplea-
do para el tratamiento de la enfermedad de Alzheimer, ha
sido probado con eficacia en algunos casos de TDAH que
no han respondido a los firmacos convencionales o tenian
un trastorno de Gilles de la Tourette asociado®2?.
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Niveles normales de interleucinas 6 y 8 en suero y orina de nifios

sanos asintomaticos

J.M. MARUGAN MIGUELSANZ, M.A. SUAREZ RODRIGUEZ, L.M. RODRIGUEZ FERNANDEZ,

JM. GARCIA RUIZ DE MORALES*

Servicio de Pediatrin. *Seccion de Inmunologia. Hospital de Ledn

RESUMEN

Introduccion: La infeccion urinaria es una patologia muy
frecuente en niflos, y su diagnostico y tratamiento precoces
dependen de la sospecha clinica y la aplicacién de pardme-
tros analiticos. Algunas citocinas han despertado un gran
interés en este terreno.

Objetivo: Conocer los niveles de las interleucinas (IL) 6
y 8 en sangre y orina en nifios sanos, y establecer el rango
de normalidad de nuestro laboratorio.

Material y métodos: Estudio observacional transversal,
descriptivo y analitico, en nifios sanos sin infeccién urina-
ria. Se analizan las variables sexo, edad, nifio mayor o menor
de 1 afio, y nivel de IL 6 y 8 en sangre y orina (mediante
ELISA). Se calcula la estadistica bésica de las variables cuan-
titativas. La comparacion entre muestras independientes se
llevé a cabo con el test U de Mann-Whitney, y la correlacién
entre las mismas con el test de Pearson. Se consideré un
error alfa del 5% (SPSS 9.0). El limite superior de normali-
dad de las IL se establecio en la media més 2 desviaciones
estandar (95% de la poblacién).

Resultados: Estudiamos 52 nifios (40 varones, 76,92%)
con una edad media de 51,31 + 47,98 meses (1-149 meses),
sin diferencias en su distribucién por sexo y grupos de edad

inferior o superior a un afio. Los niveles medios de IL (e
intervalo de confianza IC: 95%), y el limite superior de la
normalidad, fueron respectivamente, para IL-6 suero: 0,49
(IC: 0-1,05), y 3,95 pg/mL; IL-6 orina: 0,17 (IC: 0-0,51), 1,83
pg/mL; IL-8 suero: 136,66 (IC: 0,74-272,58), 974,58 pg/mL;
IL-8 orina: 47,23 (14,71-79,75), 242,39 pg/mL. No hubo dife-
rencias entre ambos sexos ni grupos de edad, salvo nive-
les medios de IL-8 urinaria més elevados en menores de 1
afio, con una correlacion negativa entre dicha variable y
edad (p<0,05). Asimismo, existe una correlacién positiva y
muy significativa de IL-6 y 8 en orina (p<0,001) y de IL-8
entre suero y orina (p<0,01).

Conclusiones: En nifios sanos, no se observaron dife-
rencias segtin sexos en los niveles de IL-6 y 8, pero la pro-
duccién de IL-8 en orina es mayor en nifios mas pequefios.
A diferencia de la IL-6, se detectan niveles significativos de
IL-8 en suero y orina de nifios sanos, cuestionando su vali-
dez en el diagndstico de infeccién. Finalmente, existe en
condiciones normales una excelente correlacion entre IL-6
y 8 en orina.

Palabras clave: Interleucina 6; Interleucina 8; Sangre;
Orina; Nifios normales.
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Niveles normales de interleucinas 6 y 8 en suero y orina de nifios sanos asintomaticos

ABSTRACT

Objective: To determine the interleukins (IL) 6 and 8
levels in serum and urine in the healthy pediatric popula-
tion, and to establish our laboratory reference values, whit
the purpose of subsequently to apply this determination to
diagnosis of urinary tract infection.

Material and methods: Observational, transversal, des-
criptive and analytical study, in healthy children without
urinary tract infection. We analyse the following variables:
sex, age, to be oldest or youngest than 1 year, and IL-6 and
IL-8 levels in serum and urine (ELISA). We evaluate the basic
statistics for quantitative variables. It compare the inde-
pendent samples by means of Mann-Whitney U test, and its
correlation with the Pearson test. We consider an alpha-error
of 5% (SPSS 9.0). The upper limit of normality was esta-
blished in two standard deviation more than the mean (95%
of population).

Results: We have studied 52 children (40 males, 76.92%).
The mean of age was 51.31 + 47.98 months (1-149 months),
and it didn’t have differences according to sex, or to be oldest
and youngest than 1 year of age. The mean values of IL (and
confidence interval IC: 95%), and the upper limit of nor-
mality, respectively were for serum IL-6: 0.49 (IC: 0-1,05),
and 3.95 pg/mL; urine IL-6: 0,17 (IC: 0-0,51), 1,83 pg/mL;
serum IL-8: 136,66 (IC: 0,74-272,58), 974,58 pg/mL; and urine
IL-8: 47,23 (14,71-79,75), 242,39 pg/mL. It didn’t have dif-
ferences neither between both sex nor age groups, except
urine IL-8 mean levels greater in youngest of 1 year of age,
with a negative correlation between this variable and age
(p<0,05). Moreover, it exist a positive and very significant
correlation of urine IL-6 and 8 (p<0,001), and serum and
urine IL-8 (p<0,01).

Conclusions: In healthy pediatric population, it didn’t
observe differences according to sex in IL-6 and IL-8 levels,
but the urine IL-8 production is greater in more little chil-
dren. It observe significant serum and urine IL-8 levels in
healthy children, making questionable its validity in uri-
nary tract infection diagnosis. Finally, it exist an excellent
correlation between urinary IL-6 and IL-8 in normal condi-
tions.

Key words: Inteleukin 6; Interleukin 8; Serum; Urine;
Healthy children.
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INTRODUCCION

Existe una creciente preocupacion por la bisqueda de
pardmetros clinicos o analiticos que permitan la detecciéon
mas precoz de la infeccién, y que sean aplicables a la prac-
tica clinica para mejorar el prondstico de la misma. La infec-
cién urinaria (ITU) constituye el motivo mas frecuente de
consulta en relacién con el aparato urinario en la infancia®.
Su confirmacién definitiva vendra determinada por el resul-
tado del urinocultivo®, y el alcance o nivel de la misma
(infeccion del tracto urinario, o bien pielonefritis aguda)
mediante la gammagrafia renal con DMSA®9. Pero mucho
antes debemos sospechar su existencia a través de signos
y sintomas clinicos y distintos parametros analiticos, que
nos permitan tomar decisiones terapéuticas, ya que su diag-
néstico precoz puede condicionar la evolucién clinica e inclu-
so la aparicion o no de secuelas renales.

Las citocinas, como mediadoras de la inmunidad natu-
ral, han despertado un gran interés en este terreno. Son pro-
teinas que intervienen en la diferenciacién y maduracion de
las células del sistema inmune, contribuyendo a la comu-
nicacion entre ellas y, en algunos casos, ejercen funciones
efectoras directas®. Se ha descrito un gran ntimero de cito-
cinas, que son sintetizadas localmente en respuesta a pro-
cesos inflamatorios”V o infecciosos219). La determinacién
de citocinas con fines diagndsticos, especialmente de las
interleucinas (IL) 6 y 8, se ha extendido también al estudio
de la patologia renal, infecciosa 0 no?'?, tras conocer su pro-
duccion en el rifién en respuesta a otras proteinas inducto-
ras de su sintesis1826), Asi, se han detectado elevaciones de
las IL 6 y 8 en suero y orina de pacientes con infeccién uri-
naria®-, lo que podria convertirlas en un marcador diag-
néstico ttil en la clinica afiadidos a los medios habituales
de diagnostico.

La IL-6 contribuye, entre otras acciones, a la maduracién
de células B activas hacia células productoras de anticuer-
pos, y favorece la expresion de distintas proteinas de fase
aguda, como el fibrin6geno, la a;-antitripsina y la PCR@!39.
La IL-8 es un potente factor quimiotactico y activador de los
neutroéfilos, e interviene también en la activacion de linfo-
citos y baséfilos®20. Ambas han sido implicadas en proce-
sos infecciosos de diversa naturaleza, y pueden ser de gran
utilidad en el diagnéstico precoz de patologia infecciosa
neonatal®7-40,



Dicha elevacion de distintas IL en orina podria traducir
una produccion local en el tracto urinario o rifién, o bien
reflejar una produccién a nivel sistémico, en el caso de infec-
ciones urinarias complicadas con bacteriemia o septicemia.
Su estudio simultdneo en sangre y orina y el analisis de su
correlacion podria aportar datos a este respecto.

Pero es imprescindible, como paso previo, conocer su
comportamiento en nifios sanos de diferentes edades y sexos,
y describir el rango de normalidad para nuestro laborato-
rio, que nos permita calcular, en un segundo paso, la vali-
dez de la técnica en el diagnéstico de la patologfa infeccio-
sa urinaria.

MATERIAL Y METODOS

La presente aportacion se encuadra dentro de un estu-
dio prospectivo, de 22 meses de duracion, realizado en
nifios con infeccién urinaria ingresados en el Servicio de
Pediatria del Hospital de Leén, para valorar la utilidad
diagnoéstica de las interleucinas 6 y 8 en sangre y orina, en
el diagndstico de infeccién urinaria, de pielonefritis aguda,
y en este ultimo caso, en la prediccion de secuelas rena-
les1-43),

Con fines comparativos futuros se establecié un grupo
control de 52 nifios sanos entre 0 y 14 afios, sin anteceden-
tes nefrourolégicos, y que no presentaban patologia infec-
ciosa, inflamatoria, inmunolégica ni alérgica conocidas en
el momento de su inclusién en el estudio. 31 de ellos fueron
captados en el estudio preoperatorio, tras ingreso progra-
mado para cirugia general y urolégica (basicamente hernia
inguinal y fimosis) (59,6%) y 21 (40,4%) de las consultas
externas de pediatria por problemas ortopédicos (revisién
por sospecha de displasia de caderas).

A todos los nifios se les recogid, previo consentimien-
to verbal, sangre y orina, aunque no en todos los casos
pudo realizarse la determinacion de IL en ambas muestras,
por problemas técnicos. Se realiz6 sistematico y sedimen-
to urinario por procedimientos habituales, y urinocultivo
en todos los casos. Sdlo se incluyé a los nifios con siste-
matico y sedimento de orina normales, en ausencia de leu-
cocituria (<8 leucocitos/campo), hematuria (<6 hemati-
es/campo), bacteriuria (presencia significativa de gérme-
nes) y/o nitrituria®, y con urinocultivo negativo.

J.M. MARUGAN MIGUELSANZ Y COLS.

Las variables estudiadas fueron: la edad (meses), asi
como edad inferior o superior a 12 meses, sexo, e IL-6 y 8
en suero y orina.

La recogida de orina se realiz6 con bolsa en los que no
habian alcanzado la continencia y por miccién directa en el
resto. La orina para estudio de IL fue congelada a -80° hasta
su determinacién analitica. La sangre fue extraida en vena
periférica en ayunas y, tras centrifugacién de la misma, se
procedio a la separacion del suero y congelacién de varias
alicuotas a -80° hasta su procesado definitivo.

Las IL-6 y 8 se determinaron, tanto en sangre, como orina
mediante la técnica de ELISA, por duplicado (Bender MedSys-
tem Diagnostics GMBH, Boehringer Ingelheim), en el Labo-
ratorio de Inmunologia del Hospital de Ledn, y expresadas
en pg/mL tras referenciarlas a la curva estdndar preparada
para cada ensayo. Se asignd el valor absoluto de “0” a aque-
llas muestras cuyo nivel de interleucinas se encontraba por
debajo del nivel de deteccién de la técnica. El rango de detec-
cién del kit comercial para IL-6 se situé entre 1,6 y 100
pg/mL. El coeficiente de variacién intraensayo determi-
nado por el laboratorio, es del 3%. Para IL-8, el rango se situd
entre 16 y 1.000 pg/mL, con un coeficiente de variacion intra-
ensayo del 4,2%.

El estudio estadistico, realizado con el programa SPSS
9.0, incluyd, en primer lugar, un analisis descriptivo de las
distintas variables cuantitativas analizadas (rango e inter-
valo, media, error estindar de la media, desviacion estan-
dar, e intervalo de confianza de la media (con una probabi-
lidad del 95%). La comparacién de variables cuantitativas
entre muestras independientes se realiz6 mediante el test U
de Mann-Whitney. La correlacién entre variables cuantitati-
vas se analizé mediante el test de Pearson, en los que existia
determinacion simultdnea de varias interleucinas en sangre
y/u orina. En todos los casos se consider6 una diferencia
como significativa cuando la p fue menor de 0,05 (error alfa
5%). Para establecer el limite superior de normalidad de
las dos citocinas estudiadas se considerd el valor de la media
més 2 desviaciones estandar (95% de la poblacién).

RESULTADOS

De los 52 nifios estudiados, 40 eran varones (76,92%) y
12 mujeres (23,08%), y su edad media fue de 51,31 + 47,98
meses, con un rango entre 1-149 meses.
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TABLA L.  DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO DE LA MUESTRA ESTUDIADA
Varones Mujeres Total P
Total 40 12 52
Menores 12 meses 15 (71,42%) 6 (28,58%) 21
Mayores 12 meses 25 (80,64%) 6 (19,36%) 31 0,512

TaBLA II.  NIVELES MEDIOS DE IL (PG/ML), Y LIMITE SUPERIOR DE LA NORMALIDAD

n Media DS ES Intervalo Limite superior
de confianza de la normalidad
IL-6 suero 37 0,49 1,73 0,28 0-1,05 3,95
IL-6 orina 23 0,17 0,83 0,17 0-0,51 1,83
IL-8 suero 38 136,66 418,96 67,96 0,74 - 272,58 974,58
IL-8 orina 36 47,23 97,58 16,26 14,71-79,75 242,39
Niveles medios y limite superior de la Niveles medios y limite superior de la
normalidad de IL 6 normalidad de IL 8
4,5 1.000 ——
4 | -
35 4 800 -
. = 600
= i
g 25 A £
P &
£ 21 - B 400 -
1,5 A
17 200
0,5 1
0 0
IL-6 suero IL-6 orina IL-8 suero IL-8 orina

Figura 1. Representacion de la media y su intervalo de confianza
(caja) asi como el limite superior de la normalidad, para la IL-6 en
suero y orina.

Figura 2. Representacién de la media y su intervalo de confianza
(caja) asi como el limite superior de la normalidad, para la IL-8 en
suero y orina.

Su distribucién segtin sexo y edad inferior o superior al
afo de edad se muestra en la tabla I. No existen diferencias
significativas en su distribucién por sexo en ambos gru-
pos de edad.

En la tabla II mostramos la estadistica bésica de las IL
estudiadas, con sus valores medios e intervalos de confian-
za, y los distintos limites de la normalidad calculados para
las mismas, aplicables a un 95% de la poblacién. Podemos
ver su representacion grafica en las figuras 1y 2.
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Analizando las diferencias entre grupos, no se encon-
traron diferencias dependientes del sexo en los niveles séri-
cos y urinarios de ninguna de las dos IL (Tabla III). Sin
embargo, si hubo algtin dato de interés en funcién de la
edad. Asf, los nifios sanos menores de 12 meses parecen tener
unos niveles urinarios de IL-8 mas elevados que los nifios
mayores de 1 afio (Tabla IV) (p<0,05), pero no hubo dife-
rencias similares para IL-8 en suero, ni para IL-6 en suero ni
orina.




J.M. MARUGAN MIGUELSANZ Y COLS.

TaBLA ITI. NIVELES MEDIOS DE IL (PG/ML) EN FUNCION DEL SEXO

n Media DS ES Intervalo de confianza P
IL-6 suero:
-Varones 30 0,60 1,91 0,35 0-1,3 0,608
-Mujeres 7 0,00 0,00 0,00 0-0
IL-6 orina:
-Varones 16 0,00 0,00 0,00 0-0 0,624
-Mujeres 7 0,57 1,51 0,57 0-1,14
IL-8 suero:
-Varones 31 163,89 460,59 82,72 0-329,33 0,249
-Mujeres 7 16,08 30,68 11,59 0-39,26
IL-8 orina:
-Varones 28 41,01 79,98 15,11 10,79 - 71,23 0,867
-Mujeres 8 69,00 149,5 52,73 0-17446

TaBLA IV. NIVELES MEDIOS DE IL (PG/ML) EN FUNCION DE LA EDAD

n Media DS ES Intervalo de confianza P
IL-6 suero:
-<12 meses 12 0,72 1,37 0,39 0-1,50 0,578
->12 meses 25 0,38 1,90 0,38 0-0,76
IL-6 orina:
-<12 meses 7 0,57 1,51 0,57 0-1,14 0,134
>12 meses 16 0,00 0,00 0,00 0-0
IL-8 suero:
-<12 meses 13 114,65 194,18 53,85 6,95 - 222,35 0,819
->12 meses 25 148,11 501,35 100,27 0- 348,65
IL-8 orina:
-<12 meses 14 86,66 124,08 33,16 20,34 - 152,98 0,035
->12 meses 22 22,13 68,15 14,53 0-51,19

Analizando la correlacion existente entre las variables TABLA V. CORRELACION ENTRE VARIABLES CUANTITATIVAS

cuantitativas estudiadas, encontramos datos relevantes

Correlacion R R2 P
(Tabla V). Asi, se demuestra una correlacién positiva y alta-
mente significativa de las interleucinas 6 y 8 en orina en 170 suero/IL-6 orina )
nifios sanos (p<0,001), y entre los niveles séricos y urinarios ~ 1L-6 suero/IL-8 suero 0,024 0,001 0,887
de IL-8 (p<0,01). Por otro lado, encontramos una correla- IL-6 orina/IL-8 orina 0,706 0,498 <0,001
cién negativa entre los niveles urinarios de IL-8 y la varia- IL-8 suero/IL-8 orina 0,561 0,315 0,005
ble cuantitativa edad (p<0,05), es decir, a menor edad, se 16 syero/edad 0,183 0,034 0,277
observa un valor mayor de IL-8 en orina. 1L-6 orina /edad 0243 0,059 0264
IL-8 suero/edad 0,126 0,016 0,452
IL-8 orina/edad -0,339 0,115 0,043

DISCUSION

*El coeficiente de correlacién de Pearson no se pudo calcular en este
La determinacion de IL en sangre y orina se realizo por  caso, al ser constante la variable IL-6 en orina.

ELISA. La eleccién de esta técnica vino determinada por
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la experiencia previa con la misma®), por su precision y
reproductibilidad, y la existencia de kits comerciales amplia-
mente contrastados y utilizados, y, por tanto, directamen-
te aplicables a la practica clinica. Presenta, ademas, una alta
sensibilidad, con un limite de deteccién que permite medir
concentraciones muy bajas, mucho menores que en traba-
jos previos®#. Existe amplia experiencia en suero, pero
también en orina, donde se han determinado ampliamente
en muestras sin concentrar con expresion de su concentra-
cién directa en orina®@4647), como finalmente realizamos en
nuestro estudio.

La aplicacién clinica de esta determinacion en el diag-
nostico de la infeccién del tracto urinario u otra patologia
nefrouroldgica, exige el establecimiento del limite superior
de la normalidad de las distintas interleucinas estudiadas,
tanto en sangre, como en orina, para la técnica descrita en
este trabajo.

En cuanto al sexo, no se observaron diferencias en los
niveles medios de las distintas IL estudiadas en nifios sanos,
coincidiendo con lo descrito en estudios similares“5#®. Por
eso, el predominio de varones en la muestra actual, deter-
minado por el origen de los nifios estudiados, no deberia
influir en los resultados finales.

La influencia de la edad en la produccion de IL se valo-
r6 de dos modos. Por un lado, analizando la correlacién de
la variable cuantitativa edad con los niveles de IL, y por otro,
dividiendo a los nifios en menores o mayores de 1 afo. Esta
divisi6én, aunque arbitraria, se fundamenta en varios hechos:
la biologia de estas proteinas, que parecen sintetizarse mas
en los pacientes de mayor edad®®, las diferencias inmuno-
légicas y funcionales segtin dicha edad, y la distinta consi-
deracion de la infeccién urinaria, ya que en los lactantes la
clinica, el tratamiento y el prondstico son diferentes que
en los nifios mayores(#. No existen diferencias apreciables
segtn la edad en los niveles de IL 6 en sangre y orina ni
IL-8 en suero, a semejanza de otros estudios'¥, excepto para
la IL-8 en orina, con produccion mayor en nifios mds peque-
fos, coincidiendo con Jantausch y cols., que también men-
cionan una mayor produccién de la misma cuanto menor
es la edad del nifio, pero afectos de infeccién urinaria®), sin
que dispongamos de una explicacién para la misma.

En condiciones normales se detectan niveles significati-
vos de IL-8 en suero, ya descritos en otros estudios?'2. Se
ha especulado con una falta de correlacién entre la detec-
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cién inmunolégica de IL-8 en suero y la bioactividad de la
misma®“®, o bien que pueda circular en forma no activa o
unirse a un inhibidor de la misma®?. También en orina se
observan concentraciones variables de IL-8 en nifios sanos,
y en nuestro estudio, ademas, se demuestra una correlacion
positiva entre los niveles de IL-8 en sangre y orina en nifios
sanos asintomaticos. La sintesis de esta proteina en ausen-
cia de infeccion ha sido también observada en trabajos pre-
vios?8295152), desconociéndose y cuestiondndose a partir
de estos datos la posible validez de su determinaci6n en el
diagnéstico de patologia infecciosa urinaria aguda. En algtin
caso también se ha detectado produccién de IL-6 en ausen-
cia de enfermedad®?, no significativa en nuestro estudio.
Serd necesario analizar su comportamiento en nifios con
patologia, para corroborar estos hallazgos.

Por otra parte, existe una correlacién positiva y estadis-
ticamente significativa entre los niveles de IL-6 y 8 en orina
en nifios sanos (p<0,001). Ambas interleucinas responden
de igual manera ante la presencia de bacterias en las vias
urinarias, donde son sintetizadas, tanto por las células endo-
teliales, como no endoteliales®?39, pero no conociamos su
correlacion en situacién basal sin patologia conocida.

Conocer el comportamiento de estas IL en nifios sanos
nos permitira comprender mejor su papel en nifios con pato-
logia urinaria.
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RESUMEN

El humo ambiental del tabaco es un riesgo significativo
para la salud de los nifios pequefios. Se pretende estudiar
el papel del tabaquismo pasivo en el padecimiento de asma
en nifios expuestos al mismo.

Material y métodos: Se realiza un estudio retrospectivo
de casos y controles apareados en 835 nifios, distribuidos por
grupos de edad y sexo. Se elige de forma aleatoria un control
por cada caso, realizandose el apareamiento de 482 nifios. Se
analizan los siguientes factores: convivencia con fumadores,
cohabitacién con una madre fumadora habitual, presencia de
fumadores en el domicilio durante la gestacion y tabaquis-
mo materno durante la misma. Los datos se organizan en
tablas tetracoricas. Se realiza el test X2 de Mantel-Haenszel.
Se calcula la odds ratio, con intervalo de confianza del 95% y
la fraccién etiolégica del riesgo para cada una de ellas.

Resultados: El estudio no demuestra asociacién signi-
ficativa entre presencia habitual de fumadores en el domi-
cilio y mayor frecuencia de asma infantil. En cambio, tener
una madre fumadora habitual —especialmente si fuma
durante la gestacion- y la convivencia de aquélla con fuma-
dores en ese periodo, si se asocia significativamente con tal
patologia.

Conclusion: Nuestro estudio pone de manifiesto el ries-
go que supone la exposicién al humo del tabaco para el desa-
rrollo del asma infantil, determinando una mayor preva-
lencia de asma en los hijos de mujeres fumadoras —sobre
todo si fumaron durante la gestacién-y quizas coadyuvando
para desencadenar obstruccién bronquial en los que se expu-
sieron al tabaquismo de otras personas en ese periodo.

Palabras clave: Asma; Tabaquismo pasivo; Contamina-
cién por humo del tabaco; Contaminacion del aire interior;
Nino; Gestacion.

ABSTRACT

Environmental tobacco smoke represents a significant
risk for children health. The role of passive smoking habit
in exposed children suffering from asthma is to be studied.

Patients and methods: A retrospective matched case-
control study is conducted in 835 children, who are distri-
buted in groups according to their age and sex. A control is
randomly chosen per each case, thus matching 482 children.
The following factors were analyzed: living with smokers,
living with an usual smoking mother, usual presence of smo-
kers at home during pregnancy, and maternal smoking habit

Correspondencia: Alberto Romo Melgar. P* Canalejas, 113-117, 6° E. 37001 Salamanca.

Correo electrdnico: albertoromomelgar@gmail.com

Recibido: Mayo 2005. Aceptado: Junio 2005

© 2005 Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y Leén
Este es un articulo de acceso abierto distribuido bajo los términos de la licencia Reconocimiento-NoComercial de Creative Commons
(http://creativecommons.org/licenses/by-nc/2.1/es/), la cual permite su uso, distribucién y reproduccién por cualquier medio para fines no

comerciales, siempre que se cite el trabajo original.

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 185



Tabaquismo pasivo y asma infantil

TaBLA L. DISTRIBUCION EN GRUPOS DE EDAD DE LOS NINOS TaBLA II.  DISTRIBUCION EN GRUPOS DE EDAD DE LAS NINAS
INCLUIDOS EN EL ESTUDIO INCLUIDAS EN EL ESTUDIO
Edad (afios) Casos Controles Edad (afios) Casos Controles
2 4 20 2 0 9
3 2 15 3 3 15
4 5 17 4 0 18
5 9 18 5 2 12
6 8 18 6 4 12
7 6 23 7 4 17
8 23 23 8 8 19
9 17 24 9 9 17
10 18 30 10 14 18
11 18 54 11 10 35
12 30 49 12 12 29
13 16 41 13 11 38
14 5 16 14 3 7
Total 161 348 Total 80 246

during pregnancy. Data are arranged in 2x2 tables. x> Man-
tel-Haenszel test is conducted. Odds ratio, with a 95% con-
tidence interval, and ethiological risk fraction are calcula-
ted for each one of the studied factors.

Results: Our study does not show significant associa-
tion between usual presence of smokers at home and hig-
her childhood asthma frequency. However, having an usual
smoking mother —specially if she smokes during pregnancy—
and her living with smokers during this period, do associate
significantly with this pathology.

Conclusions: Our study reveals the risk that implies the
exposure to tobacco smoke for the development of child-
hood asthma, demonstrating a higher prevalence of asthma
in children of smoking mothers —particularly if they smo-
ked during pregnancy- and perhaps contributing to trigger
bronchial obstruction in those who were exposed to other
people smoking habit during that period.

Key words: Asthma; Passive smoking; Tobacco smoke
pollution; Indoor air pollution; Child; Pregnancy.

INTRODUCCION
El asma es la enfermedad crdonica mas frecuente de la

infancia y adolescencia®, la primera causa de ingreso hos-
pitalario por enfermedad crénica en nifios®@, y el padeci-

186 VOL. 45 N© 193, 2005

miento crénico que es causa de absentismo escolar con
mayor frecuencia®?.

La exposicion pasiva de los nifios al humo del tabaco ha
sido relacionada con un mayor riesgo de asma bronquial®
9. Se pretende estudiar el papel del tabaquismo pasivo en
el padecimiento de asma en un grupo de nifios expuestos
al mismo.

MATERIAL Y METODOS

Se ha realizado un estudio retrospectivo de casos y con-
troles apareados en nifios menores de 14 afios que han sido
atendidos en la consulta de Alergologia Infantil del Depar-
tamento de Pediatria del Hospital Universitario de Sala-
manca y en la consulta de Pediatria del Equipo de Aten-
cién Primaria “Sancti Spiritus-Canalejas”, de Salamanca.
Se han recogido 241 casos prevalentes, de los cuales 161
son varones y 80 mujeres. Se han captado 594 controles
entre los pacientes no asmaticos que acudieron a dichas
consultas. Los individuos se han distribuido por grupos
de edad y sexo, quedando los grupos de la manera expues-
ta en las tablas I y II.

Se ha seleccionado un control para cada caso, de forma
aleatoria, entre el total de los de su grupo de sexo y edad,
hasta completar un total de 241 controles, realizandose asi



TaBLA III. DISTRIBUCION EN GRUPOS DE EDAD DE LOS CASOS Y
CONTROLES APAREADOS (VARONES)

A.ROMO MELGAR Y COLS.

TaBLA IV. DISTRIBUCION EN GRUPOS DE EDAD DE LOS CASOS Y
CONTROLES APAREADOS (NINAS)

Edad (afios) Numero de individuos Edad (afios) Nimero de individuos
2 8 2 0
3 4 3 6
4 10 4 0
5 18 5 4
6 16 6 8
7 12 7 8
8 46 8 16
9 34 9 18
10 36 10 28
11 36 11 20
12 60 12 24
13 32 13 22
14 10 14 6

TABLA V.  DISTRIBUCION DE LOS FACTORES DE RIESGO SEGUN GRUPO
DE ESTUDIO Y EN EL TOTAL DE LA MUESTRA

Total de la
muestra

Factor de riesgo Casos Controles

Presencia habitual
de fumadores en
el domicilio
Madre
fumadora
habitual
Presencia de
fumadores en

el domicilio
durante la
gestacion

Madre
fumadora
durante la
gestacién

38,6% 30,7% 34,6%

29,04% 18,3% 23,7%

36,9% 26,6% 31,7%

23,2% 12,9% 18,05%

el apareamiento y quedando finalmente incluidos en el estu-
dio un total de 482 individuos.

Los factores de riesgo analizados han sido “Presencia
habitual de fumadores en el domicilio”, “Madre fumadora
habitual”, “Presencia de fumadores en el domicilio duran-
te la gestacion” y “Madre fumadora durante la gestacion”.
Se ha considerado al paciente como expuesto al factor de
riesgo independientemente de la intensidad del mismo.

Los datos obtenidos se han organizado en tablas tetra-
céricas y se ha realizado el test 2 de Mantel-Haenszel, se ha
calculado la odds ratio, con intervalo de confianza del 95% y
la Fraccién etiolégica del riesgo para cada una de ellas.

RESULTADOS

No se han encontrado diferencias de edad ni de sexo
entre el grupo de casos y el de controles debido al aparea-
miento. La proporcién de mujeres en ambos grupos es de
un 33,2%. La distribucion por edades de los individuos
incluidos en el estudio es la que se expone en las tablas III
yIV.

La distribucién de los cuatro factores de riesgo anali-
zados en el total de la muestra y en cada grupo de estudio
se muestra en la tabla V.

El test X2 de Mantel-Haenszel no demuestra asociacion
estadistica significativa entre la presencia habitual de fuma-
dores en el domicilio y una mayor frecuencia de asma infan-
til (x2=3,30 < 3,84; p>0,05). La odds ratio (OR) obtenida es de
1,41, con un intervalo de confianza (IC) del 95% de 0,97-2,07,
por lo que no se encuentra asociacién causal entre este fac-
tor de riesgo y el asma infantil.

En cambio, tener una madre fumadora habitual si se aso-
cia de forma estadisticamente significativa con la presencia
de asma infantil, segtin el test X2 de Mantel-Haenszel (x2=
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7,75, p<0,05). La OR es de 1,8 (IC 95%, 1,20-2,81), lo que indi-
ca una asociacion causal, aunque débil. La fraccién etiol6-
gica del riesgo entre los expuestos es de un 45,44%, y en la
poblacién, de un 6,6%.

En cuanto a la presencia de fumadores en el domicilio
durante la gestacion, se demuestra asociacién estadistica-
mente significativa con el asma infantil, de acuerdo con la
X2 de Mantel-Haenszel, que es de 5,97 (p<0,05). La OR es de
1,62, con un IC del 95% de 1,10-2,38. Nuevamente, encon-
tramos asociacién causal del factor de riesgo estudiado con
la enfermedad, si bien ésta es débil. La fraccién etiologica
del riesgo en el grupo expuesto es de un 38,24%, siendo la
poblacional de un 7,06%.

Finalmente, ser hijo de una madre que fumé durante
la gestacion también se asocia de forma estadisticamente
significativa con la presencia de asma infantil, ya que el test
X2 de Mantel-Haenszel arroja un valor de 8,75 (p<0,05). La
OR que se obtiene es de 2,05, con IC del 95% de 1,27-3,30,
por lo que se demuestra asociacién causal, teniendo los
expuestos aproximadamente el doble de probabilidad de
resultar afectos de la enfermedad con relacién a los no
expuestos de su mismo sexo y edad. La fraccion etiolégica
del riesgo entre los expuestos es de un 51,23%, y la pobla-
cional de un 5,95%.

DISCUSION

Son numerosos los estudios que han demostrado el papel
de la contaminacién ambiental del humo del tabaco como
causa de enfermedad 2. E] humo del tabaco es una mez-
cla de casi 5.000 sustancias t6xicas, de las que mas de la mitad
proceden del tabaco en si mismo y el resto provienen de los
aditivos, pesticidas, metales o compuestos organicos que
pueden hallarse en el tabaco que se comercializa. Muchas
de estas sustancias son irritantes, oxidantes, radicales libres,
toxinas, y mds de cincuenta son potencialmente carcinogg-
nicas1316,20),

En la combustion de un cigarrillo se producen dos
columnas o corrientes de humo: una corriente principal, que
es la que alcanza los pulmones del fumador después de una
calada, contiene entre un 15 y un 25% del humo generado,
y se origina a mas de 900 °C; y una corriente secundaria,
que se origina por la combustién espontdnea del cigarri-
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llo, constituida por el humo colateral que se escapa a través
de los poros del papel entre calada y calada, y por el que se
desprende del cono de ignicién del cigarrillo; se origina a
600 °C y representa cerca de la mitad del humo generado
por el cigarrillo®™2. Junto a este humo colateral, la conta-
minacién ambiental por la combustién del tabaco contiene
el humo exhalado por los fumadores. Aunque la corriente
secundaria contiene esencialmente los mismos compuestos
que el humo inhalado por el fumador, las particulas que la
forman son de menor tamafio y la concentracién en ella de
sustancias nocivas (como el mondxido de carbono, nicoti-
na, amoniaco, benzopirenos, nitrosaminas, polonio y cad-
mio) es mayor que la que alcanzan en la corriente principal,
porque, por un lado, no atraviesa ningtn tipo de filtro, y
ademads, porque la combustion espontanea, incompleta, a
temperatura menor que la existente en la corriente princi-
pal, protege la destruccién de las mismas(131516202223),

El tabaquismo pasivo se define como la inhalacién invo-
luntaria del humo del tabaco existente en espacios cerrados,
que procede de la contaminacion del ambiente producida
por el humo de tabaco consumido por las personas fuma-
doras(62), Se calcula que hasta un 70% de los nifios se hallan
expuestos al humo del tabaco en su hogar durante los pri-
meros afios de vida®. El humo ambiental del tabaco es un
riesgo significativo para la salud de los nifios pequefios!”19).

La exposicion pasiva de los nifios al humo del tabaco ha
sido relacionada con un mayor riesgo de asma bron-
quial®69131516222425 Hay una evidencia concluyente de que
el tabaquismo pasivo es un factor de riesgo para la induc-
cion de nuevos casos de asma, asi como para incrementar
la gravedad de la enfermedad en los nifios afectos de ella®!¢
20, Esta repercusién del tabaquismo pasivo en los nifios se
debe a que, por un lado, suelen permanecer largo tiempo
en ambientes cerrados® y —por razones obvias- tienen un
contacto més estrecho con adultos (en este caso fumadores);
y por otra parte, a que presentan una inmadurez inmuni-
taria y del aparato respiratorio, que les hace incapaces de
atenuar o neutralizar, aunque sea parcialmente, los dafios
de los agentes toxicos presentes en el humo del tabaco®?0.
Ademas, a causa del menor calibre de sus vias aéreas, los
nifios respiran mas rapido que los adultos y, en consecuen-
cia, en el mismo tiempo, inhalan una mayor proporcion
de las sustancias toxicas presentes en el aire que los adul-
tos@. Diversos autores®5? han evaluado cuantitativamen-



te la relacién entre el tabaquismo de los padres y el pade-
cimiento de enfermedades agudas del tracto respiratorio
inferior en nifios preescolares y escolares, encontrando un
riesgo aumentado entre los hijos de fumadores (especial-
mente en caso de tabaquismo materno) que, segiin Strachan
y Cook, sugiere una probable relacién causa-efecto®.

En los nifios pequeiios, la causa principal de humo
ambiental del tabaco es el tabaquismo de los padres y otros
convivientes en el domicilio® y, en particular, el tabaquis-
mo materno a causa del efecto acumulativo de su exposicion
durante la gestacién y de la intima cercania a la madre duran-
te la primera etapa de su vida®®. Resulta dificil determinar
la importancia de la exposicién en cada uno de estos perio-
dos, porque la mayoria de las mujeres que fuman durante la
gestacion lo siguen haciendo después de la misma‘®. El taba-
quismo materno durante la gestacion resulta especialmente
nocivo, pues se ha demostrado que impide el normal desa-
rrollo y funcién de las vias aéreas, determinando una mayor
inmadurez del aparato respiratorio3162427-29, Por lo que se
refiere a la exposicién antenatal, es importante anotar el papel
que, de forma alternativa, puede jugar el tabaquismo del
padre como fumador activo que convive con una mujer
embarazada no fumadora, a la que hace fumadora pasiva‘.

Con estas premisas, se ha llevado a cabo un estudio
retrospectivo en 835 nifios, para evaluar el papel que haya
podido jugar el tabaquismo pasivo en el padecimiento de
asma por parte de 241 de ellos.

El primer problema que ha debido afrontar el estudio
que nos ocupa es que la definicién de un paciente como
expuesto a un factor de riesgo u otro, se ha hecho sobre la
base del interrogatorio clinico de sus padres, lo cual hace
que esta informacién pueda estar condicionada por su sin-
ceridad al responder al mismo. La poblacién general tiene
la idea de que el tabaquismo pasivo resulta perjudicial, por
lo que la mayoria de los fumadores aseguran, cuando se les
interroga en tal sentido, que intentan abstenerse de fumar
en presencia de nifios o, como minimo, que fuman menos
en tales circunstancias. Pues bien, en nuestro caso, éste no
parece que haya sido un contratiempo significativo, pues la
prevalencia de tabaquismo obtenida en nuestra muestra
(38,6%) es similar o superior a la recogida en varios estu-
dios llevados a cabo en nuestro pais®*3. Por ello, podemos
suponer que los resultados que hemos obtenido se aproxi-
man a la realidad.

A.ROMO MELGAR Y COLS.

Nuestros resultados ponen de manifiesto el riesgo que
supone la exposicion a los productos de combustion del
tabaco para el desarrollo de asma infantil, sobre todo si la
que fuma es la madre (a semejanza de lo sefialado por otros
autores®-), y mas atin si lo hace durante la gestacion (lo
que concuerda con lo observado en otros estudios? 182+ 27-
239). La presencia de otros fumadores en el domicilio slo
ha arrojado una relacién estadistica significativa en el caso
de que ocurra durante la gestacion, en consonancia con lo
referido por otros investigadores(°%), mientras que no pare-
ce que tenga relevancia la convivencia después del naci-
miento con otras personas distintas de la madre, coinci-
diendo en este hallazgo con lo publicado por algunos auto-
res®4). Dado que en el presente estudio no se ha evaluado
el papel que pueda jugar la diferente intensidad del habi-
to tabaquico en los fumadores convivientes con los nifios
objeto del mismo, no podemos asegurar que esta convivencia
sea igualmente inocua en caso de que los nifios convivan
con grandes fumadores (diversos autores han sefialado que
en tales circunstancias si tendria un papel determinante
en el padecimiento de asma®® aunque otros estiman que,
no es el nimero de cigarrillos consumidos por el niicleo
familiar el causante de los problemas respiratorios de los
hijos, sino que son el contacto directo y la duracién de la
exposicion al humo los factores mas importantes®). En todo
caso, las asociaciones demostradas son débiles, lo que podria
deberse a que el asma infantil es una patologia de etiologia
multifactorial y, como tal, no se puede explicar como debi-
da a un solo factor de riesgo. En conclusién, es posible que,
como creen Gilliland y cols.?, el humo de tabaco ambien-
tal, mas que como factor inductor de asma, actte coadyu-
vando con otras agresiones (por ejemplo, las infecciones
intercurrentes) para desencadenar los cuadros de obstruc-
cién bronquial, mientras que la exposicién intrauterina si
aumentaria realmente la prevalencia de asma316).

Trabajo resultante de la colaboracién prestada por Alber-
to Romo Melgar en el Departamento de Obstetricia, Gine-
cologia y Pediatria, de la Universidad de Salamanca, como
beneficiario de una Beca-colaboracion.
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Pediatria e Internet (n®9)

Otras bases de datos médicas

S. LAPENA LOPEZ DE ARMENTIA, M.T. FERNANDEZ CASTANO, M.C. DE FUENTE ACEBES

Servicio de Pediatria. Hospital de Leén

RESUMEN

Medline es la base de datos médica mas usada, pero hay
mas: tanto a nivel internacional: como Embase, Colabora-
cién Cochrane o Current Contents, como a nivel nacional: Indi-
ce Médico Espafiol. Se recomienda realizar una biisqueda
bibliografica en méas de una base de datos para mejorar nues-
tros resultados

Palabras claves: Internet; Bases de datos bibliograficas.

ABSTRACT

Medline is the medical database more used, but there is
other databases, so much at international level, as Emba-
se, Cochrane Collaboration or Current Contents like at natio-
nal level: Spanish Medical Index. It is recommended to do
a bibliographic search in more than one database to impro-
ve our results.

Key words: Internet; Bibliographic databases.

INTRODUCCION

En ntimeros anteriores se han analizado las caracteris-
ticas més importantes de PubMed, herramienta desarrolla-
da para el acceso a Medline. Medline es la base de datos de
Index Medicus, y al ser gratuita es la mas difundida y la mas
consultada por los profesionales de la salud; sin embargo,
no es la tnica y si se desea realizar una biisqueda maés
exhaustiva se debe de recurrir a mas de una base de datos.

En este nlimero se van a comentar algunas caracteristi-
cas de otras bases de datos médicas.

PUBMED (http:/ /www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez)

Es el motor de btisqueda que emplea la base de datos
Medline, formada por Index Medicus, Index to Dental Litera-
ture e International Nursing Index; engloba casi 5.000 revis-
tas, con mas de 300.000 referencias nuevas cada afo, de
varias bases de datos: old-Medline (revistas anteriores a 1966),
Medline propiamente dicho (desde 1966 hasta nuestros dias)
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TaBLA L. PRINCIPALES ACCESOS A LA BASE DE DATOS DE MEDLINE

Nombre Desde Requiere registro? Gratis?
PubMed

www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi 1950- No St
Infotrieve

wwwa3.infotrieve.com/medline/infotrieve 1966- No St
Snooz

www.ijs.co.nz/med/medline.htm 1966- No St
MedScape

www.medscape.com/server-java/MedlineSearchForm 1960- Si Si
OVID

http:/ / gateway.ut.ovid.com/gw2/ovidweb.cgi 1966- St No
Community of Science

medline.cos.com 1966- St No
Paperchase

www.paperchase.com 1960- Si No
Dialog Datastar

nhs.dialog.com 1966- Si para NHS
Scirus

www.scirus.com/srsapp/ 1966- No Si

NHS: National Health Service.
Tomado de OMNI (http:/fomni.ac.uk/medline/) con modificaciones.

y pre-Medline (4ltimos articulos de las revistas incluidas en
Index Medicus, antes de que sean catalogados por los servi-
cios de documentacién médica de la National Library of Medi-
cine o NLM).

Medline es una base de datos americana, con articu-
los predominantemente escritos en inglés, con sélo unas
40 revistas espafiolas y de ellas una pediatrica: Anales de
Pediatria; en old-Medline se pueden recuperar articulos
de la Revista Espafiola de Pediatria y del Acta Pediatrica
Espafiola. Es posible acceder a ella de forma completa y
gratuita a través de cualquier ordenador conectado a
Internet.

Otros Medline

- Internet Grateful Med o IGM (http://igm.nlm.nih.
gov/). Proporciona acceso a Medline y a otras bases de
datos de la NLM: Aidsdrugs, Aidsline, Aidstrials, Bio-
ethicsline, ChemID, Dirline, Healthstar, Histline, Hsrproj,
old-Medline, Popline, Pre-Medline, Sdiline, Spaceline y
Toxline.

- Enlatablal figuran otras direcciones para acceso a Med-
line. Tuvieron su importancia antes del desarrollo de Pub-
Med. Algunas direcciones precisan suscripcion (Ovid,
Community of Science, Paperchase), otras registro gratui-
to (Medscape) y otras facilitan el acceso de modo libre
(Infotrieve, Snooz, Scirus). Incluyen articulos de la base
de datos de Medline y suele faltar tanto pre- como old-
Medline®.

EMBASE (http:/ /www.embase.com/)

Competidor directo de Medline, pero sin apoyo guber-
namental y, por tanto, de pago para el usuario. Es el motor
de bisqueda de la base de datos Excerpta Medica, publica-
da por la Fundacion Elsevier y con sede en Holanda. Se ini-
cia en 1974 y en la actualidad incluye a 3.800 revistas de mas
de 110 paises, 70 de ellas espafiolas, 3 pediatricas (Acta Pedia-
trica Espafiola, Anales de Pediatria y Revista Espafiola de
Pediatria) y con mas de 370.000 articulos nuevos que se afia-
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g

SCIENCE DIRECT

ELAEYEER

| Home | Journals | Books | Abstract Databases | My Profile | Alerts |

Quick Search: |

within | All Fultext Sources =] |Go| (P Search Tips

Figura 1. Pagina principal de Science Direct (http:/ /www.sciencedirect.com), con el botén de acceso a las bases de datos de esta editorial.

den cada afio. Es una base de datos mas completa (sobre
todo desde los puntos de vista farmacoldgico y toxicol6gi-
co), con més presencia de paises de habla no inglesa y mayor
representacion de revistas europeas que Medline, pero esta
ultima es gratuita, mientras que Embase requiere suscrip-
cién. Se puede consultar, tanto en formato papel, como en
soporte informatico (CD-rom) y via Internet.

Se puede acceder online a través de proveedores, como
DataStar, Dialog, Dimdi, Lexis / Nexis, Ovid online o STN. El
mas popular es Ovid (http://gateway.ovid.com), aunque
también se puede acceder a través de ScienceDirect
(http:/ /www.sciencedirect.com) como parte de la oferta al
servicio bibliografico basico de esta editorial; emplea claves
de busqueda similares a Medline, pero con términos algo
diferentes: el tesauro en Embase se llama EMTREE, organi-
zado en cascada, como el MeSH browser de Medline. Una
informacion mas ampliada se puede obtener a través del
botén Abstract Databases de la pagina principal de Science-
Direct (Figura 1).

Se han realizado estudios comparando articulos recu-
perados en Embase y en Medline, con resultados siempre
mejores para Embase®®; en un estudio realizado por Wil-
kins y cols., sobre diversas enfermedades de Atencion Pri-
maria, obtienen un 5% de coincidencias, 68% de citas tini-
cas en Embase, frente a 32% en Medline®. Aunque mayor
numero de citas no presupone una mayor calidad en las
mismas, Embase si dispone de una base de datos en ensa-
yos clinicos mas amplia que Medline, siendo, por lo tanto,
complementarias®®. En resumen, si se desea realizar una
busqueda bibliogréfica es recomendable efectuarla en
varias bases de datos, y seria deseable disponer de acce-
so (mejor institucional: biblioteca del hospital, centro de
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salud o universidad, por ejemplo) a otras bases de datos,
como Embase, para mejorar la bisqueda de informacién
médica.

COCHRANE LIBRARY PLUS
(http:/ /www.update-software.com/Clibplus/ClibPlus.asp)

La Colaboracién Cochrane (http:/ /www.cochrane.org/
spa/) realiza revisiones sistematicas sobre la efectividad de
intervenciones en la salud, clave para la practica de la medi-
cina basada en la evidencia (MBE) o en pruebas. La Biblio-
teca Cochrane Plus es la primera edicion de The Cochrane
Library realizada por Update Software en un idioma distin-
to al inglés. Se publica en Internet cuatro veces al afio: febre-
10, Mayo, agosto y noviembre.

Existe traduccion de la Cochrane Library al espafiol, lo
que supone la eliminacién de un importante obstdculo para
quienes no dominan el inglés. Ademas, facilita el acceso a
esta informaci6n a los pacientes y usuarios de servicios sani-
tarios de los paises iberoamericanos y, por tanto, confiere
una importancia progresiva al dmbito iberoamericano desde
el punto de vista lingtiistico, cultural y econémico®.

Por otra parte, la traduccién permite poner en préctica
dos principios filosoficos fundamentales de la Colaboracién
Cochrane®:

* “Promover el acceso a la Colaboracién mediante una
amplia diseminacién de sus productos, aprovechando
las alianzas estratégicas y asegurando una politica de
precios, un contenido y unos medios adecuados para
cubrir las necesidades de los usuarios en todo el mundo.”
(72 principio de la Colaboracion Cochrane).
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Figura 2. Pagina principal de la librerfa Cochrane (http:/ /www.update-software.com/clibplus/ clibpluslogon.htm).

* “Facilitar una amplia participacion en las actividades de
la Colaboracion al minimizar obsticulos para las con-
tribuciones y al estimular la diversidad.” (10? princi-
pio de la Colaboracion Cochrane).

La consulta regular de la Biblioteca Cochrane Plus per-
mite mantenerse actualizado en las evidencias mas rele-
vantes que aparecen dentro de cada especialidad; la mayor
parte de las bases de datos bibliograficas contienen menos
de la mitad de la literatura mundial, presentan una clara
desviacion hacia las publicaciones de lengua inglesa, y
los resultados de los estudios que son mas facilmente acce-
sibles tienden a exagerar los beneficios de las interven-
ciones.

El acceso a la Biblioteca Cochrane Plus es gratuito en todo
el territorio espafiol, gracias a la suscripcion realizada por
el Ministerio de Sanidad y Consumo (Figura 2).

También existe un metabuscador que realiza bisquedas
en bases de datos relacionadas s6lo con la MBE, se llama
TRIP (Turning Research Into Practice). Esta disponible en:
http:/ /www.tripdatabase.com.

WEB OF KNOWLEDGE (http:/ /www.isinet.com/)

Plataforma que pertenece a la empresa Thomson Scien-
tific. Recoge referencias de numerosas publicaciones cien-
tificas en todos los campos del saber desde el afio 1945. Es
un medio muy importante para analizar y evaluar la situa-
cién en la que se encuentra la investigacion, asi como para
conocer el impacto y la evolucion de las actividades inves-
tigadoras en los diferentes campos del saber. Web of Know-
ledge esta pensado para que la comunidad investigadora

lo utilice como una importante herramienta para su tra-
bajo.

Los recursos mdas importantes son Science Citation Index,
Current Contents y Journal Citation Reports.

Science Citation Index
(http:/ /www.isinet.com/products/ citation/sci/)

Permite acceso a informacion bibliografica desde 1945,
incluyendo més de 6.300 revistas técnicas de més de 100 dis-
ciplinas, con actualizacién semanal.

Current Contents (http:/ /connect.isihost.com/)

Es una publicacién semanal y disponible en formato
papel, CD-rom, permite consulta on-line. Ofrece referen-
cias bibliogréficas de articulos de revistas, ponencias de
congresos y libros, incluye el resumen en el 85% de los
articulos (en lengua inglesa), no incluye literatura gris
(informes de investigacion, tesis, etc.), y lo mas impor-
tante: fue una de las primeras bases de datos que incluy6
la direccién de contacto del investigador responsable de
cada documento, para facilitar al usuario ponerse en con-
tacto con él.

Su finalidad es mantener informado al personal sani-
tario sobre los nuevos articulos que se publican, no esta pen-
sada como una base de datos acumulativa para realizar bis-
quedas retrospectivas.

Incluye multiples disciplinas cientificas; de las diferen-
tes series existentes, dos de ellas se relacionan con la medi-
cina: Current Contents/Clinical Medicine (con acceso a infor-
macion bibliogréfica de 1.130 revistas y libros de medicina
clinica) y Current Contents/Life Sciences (revisa 1.380 revistas
y libros).
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TABLA II.  PRINCIPALES REVISTAS MEDICAS NACIONALES, ORDENADAS SEGUN SU FACTOR DE IMPACTO NACIONAL EN EL ANO 2003

Factor de Indice de
ISSN Revista Citas Articulos impacto inmediatez
0025-7753 Medicina Clinica 633 660 1,210 0,400
0300-8932 Revista Espafiola de Cardiologia 285 385 0,848 0,404
1132-1296 Index de Enfermeria 27 51 0,741 0,200
0300-2896 Archivos de Bronconeumologia 150 277 0,700 0,195
0212-6567 Atencién Primaria 202 373 0,610 0,215
0213-9111 Gaceta Sanitaria 66 186 0,562 0,040
1576-9887 Vacunas, Investigacion y Préctica 29 70 0,562 0,090
0302-4342 Anales Espafioles de Pediatria 209 506 0,560 0,109
0034-947X Revista Espafiola de Pediatria 20 160 0,196 0,000
0001-6640 Acta Pediatrica Espafiola 25 236 0,148 0,034

Tomado de http:/[ime.uv.es/imecitas/impacto.shtml, con modificaciones.

Journal Citation Reports o JCR
(http:/ /www.isinet.com/products/evaltools/jcr/)

Proporciona un método sistematico y objetivo de eva-
luar criticamente las revistas de investigacion mas impor-
tantes del mundo. Ofrece una perspectiva tinica para la eva-
luacién y comparacién, ya que acumula y tabula el nime-
ro de citas y articulos de practicamente todas las especiali-
dades de las ciencias, tecnologia y ciencias sociales.

Los datos de citas se obtienen de aproximadamente 7.000
revistas que representan mas de 1.400 editoriales en todo el
mundo en mas de 200 disciplinas. Cada edicién anual con-
tiene los datos de la publicacién del afio anterior y muestra
la relacién entre las revistas citadoras y las revistas citadas
de manera clara y facil de usar.

Se publica anualmente en dos ediciones:

- JCR Web, Science Edition: contiene datos de aproxima-
damente 5.700 revistas de ciencias y tecnologia.

- JCR Web, Social Sciences Edition: contiene datos de apro-
ximadamente 1.700 revistas de ciencias sociales.

De cada revista se obtiene o calcula la siguiente infor-
macién: niimero de citas y articulos, indice de inmediatez,
lista de datos fuente, lista de revistas citadas, informacién
de la editorial, factor de impacto, vida media de las citas
recibidas, vida media de las citas incluidas, lista de revis-
tas citadoras, categoria temdtica, cambios del titulo de la
revista.
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La consulta de los indicadores de impacto e inmediatez,
asi como los datos necesarios para su calculo y otras infor-
maciones de interés editorial correspondientes a las revis-
tas espafiolas, pueden consultarse en una plataforma elec-
trénica web de acceso publico, a través del servidor del Ins-
tituto de Historia de la Ciencia y Documentacién Lépez
Pifiero (IHCD) en la direccién http://ime.uv.es/ imeci-
tas/impacto.shtml y no requiere registrarse. Para permitir
una mejor difusién internacional, toda la informacién se
puede consultar en espafiol y en inglés®. Calcula el factor
de impacto nacional considerando tinicamente las citas que
las revistas espafiolas reciben de un grupo de alrededor
de 100 revistas nacionales (seleccionadas por estar inclui-
das en el Indice Médico Espatiol y en algtin indice interna-
cional: Medline, Embase, Science Citation Index). El indice de
impacto se establece como la relacién entre las citas que han
recibido en el afio del calculo y los articulos que han publi-
cado ese afo.

En la tabla II se exponen los datos de factor de impac-
to y de indice de inmediatez de las principales revistas
médicas nacionales, ordenadas segtin su factor de impac-
to nacional en el afio 2003. Como se puede ver no figura
el Boletin de Pediatria, porque uno de los criterios de selec-
ci6n es que figurara en Indice Médico Espafiol y en algtin
indice internacional: Medline, Embase o Science Citation
Index.



PASCAL BIOMED
(http:/ /www.inist.fr/bibliosciences/documents/pascal
biomed_fr.htm)

Tiene 4.000 publicaciones (40% europeas), con 3,1 millo-
nes de referencias, en vigor desde 1987, periodicidad men-
sual, buen complemento de Medline. Es posible realizar una
busqueda con palabras clave en francés, inglés o espafiol.
Esta producida por I'INIST en colaboracién con BDSP (Ban-
que de données santé publique).

INDICE MEDICO ESPANOL O IME

Base de datos correspondiente a Documentaciéon Médi-
ca Espafiola, repertorio bibliografico de resiimenes desa-
rrollado en el IHCD de la Universidad de Valencia, en cola-
boracién con el Consejo Superior de Investigaciones Cien-
tificas (CSIC). Se publica desde 1965 y desde 1991 esta on-
line y en CD-rom. Tiene unas 200 revistas (no aparecen
todas las revistas espafiolas), con actualizacién trimestral,
aunque existen retrasos en la actualizacién, como por ejem-
plo, el tltimo nimero del Boletin de Pediatria incluido en
IME es el n® 183, primer niimero del afio 2003, mientras
que en el caso de Anales de Pediatria el dltimo es el nime-
ro de mayo del afio 2005. El acceso se puede realizar a tra-
vés de los servidores del CSIC o de la Universidad de
Valencia:

S. LAPENA LOPEZ DE ARMENTIA Y COLS.

- CSIC: http:/ /bddoc.csic.es:8080/IME/BASIS/ime/web/
docu/SF

— IHCD: http:/ /www.uv.es/~docmed /documed /docu-
med.html.
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Ernesto Sanchez-Villares, diez afios después...

El recuerdo de una personalidad irrepetible

Ernesto Sanchez-Villares, Maestro, creador de vocaciones, forjador de pediatras, renovador de la Pediatria, hombre
bueno, generoso, personalidad de la Medicina en la sequnda mitad del siglo XX, apasionado “abogado defensor del
nifio”, docente ilusionado e ilusionante (“todo lo que tengo y lo que soy se lo debo a la Universidad”)... fallecia en
Valladolid en mayo de 1995. Descansa en paz en su afiorado Ciudad Rodrigo...

Se cumpli6 en el mes de mayo el décimo aniversario del falle-
cimiento de Don Ernesto. Para evocar su memoria tomo en esta
ocasion, las bellas y acertadas palabras de Pefia Guitian (1989)
cuando escribi6 que, “supo conjugar magisterio excepcional y con-
tribucion cientifica del més alto nivel con el necesario humanis-
mo. Testigo y protagonista del tiempo que le tocd vivir, tuvo una
primera etapa, la de Salamanca, austera e ilusionada, y otra, la de
Valladolid, donde cred una estructura pedidtrica moderna y dind-
mica; pudo y debié de haber una tercera etapa en el mismo Valla-
dolid, con el Materno-Infantil malogrado, o en Madrid; en todo
caso la pediatria perdid (el pais perdi6) una ocasion irrepetible...
Fue “universitario en el ejemplo, en el rango y en el estimulo, man-
teniendo siempre la critica no conformista, la denuncia civiliza-
da y la réplica razonada”. Finalizaba su texto agradeciéndole su
“disposicion, siempre presta y generosa, a la aceptacion de pues-
tos de responsabilidad, ya académicos, ya profesionales. Y en cada
ocasion aportando su experiencia, su talento y su energfa”. El enton-
ces Presidente de la Asociacion Espaiiola de Pediatria recogfa, asi,
el sentir de los pediatras espafioles. Como agradecimiento y home-
naje hemos querido incorporarlas en esta ocasién.

Persistencia de su doctrina pedidtrica. Para don Ernesto la
pediatrfa constituy6 un especial modo y manera de aplicar el saber
y quehacer médico integral, al periodo de la vida humana, que
en su ser y existir, denominamos infancia, extendiendo sus limi-
tes desde el momento de la concepcién hasta el final de la ado-
lescencia.

Siguen vigentes sus argumentos sobre la necesidad y opor-
tunidad de las subespecialidades pediatricas y de la necesidad
y mutuo beneficio de una convivencia compartida de la pediatria
general (pediatria interna y social/ comunitaria) y de la pediatria
de las subespecialidades.

Inquieto investigador de la problematica de la pediatria, apor-
t0 numerosas publicaciones doctrinales y sin ellas resultarfa diff-
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cil conocer y entender la espafiola del tltimo medio siglo. A mi jui-
cio han de destacarse: “Introduccidn a la problemdtica del especialis-
mo en Pedintria. Formacidn del postgrado en Espafia (X Reunién Anual
de la AEP. Granada, 1973), “La Medicina Infantil y su problemdtica”
(discurso inaugural del curso académico de la Real Academia de
Medicina y Cirugfa de Valladolid, 1978), “Reflexiones en la fronte-
ra de medio siglo de Pediatria” (leccién inaugural del curso 1985-86
de la Universidad de Valladolid), “ Antecedentes de ln educacion pedid-
trica y situacion actual” (XVIII Congreso Espafiol de Pediatria y I
Congreso Extraordinario de la ALAPE, Sevilla, 1992), e “Impor-
tancia de las especialidades pedidtricas en la evolucion de la pediatria
espaiiola de los tiltimos 50 afios” (Acta Pedidtrica Espafiola, 1992).

Pionero en plantear la oficialidad de la subespecialidades pedid-
tricas. Su plena realizacién habrd de ser obra de esta generacion de
la nueva pediatrfa abordando sin complejos campos antes obvia-
dos por la complejidad técnica. Su vigor ha de contribuir, de forma
notoria, al avance de la pediatrfa, a promover investigacién y docen-
cia de alta calidad sin abandonar la troncalidad pediatrica.

Nuevas perspectivas se han abierto con el nuevo marco legal.
E122 de noviembre de 2003 apareci6 publicada la Ley 44/ 2003 de
Ordenaci6n de las Profesiones Sanitarias con especiales conteni-
dos relacionados con la formacién de especialistas en Ciencias
de la Salud. La LOPS recoge diversos articulos referentes a las Areas
de Capacitacion Especifica, hecho ya por si mismo significativo,
en el decisivo e irreversible paso que permitira convertir en la rea-
lidad lo que en la préctica diaria estamos viviendo.

Abierta la posibilidad de su establecimiento y la competen-
cia para hacerlo, se podré acceder al Diploma de Area de Capa-
citacion Especifica con cardcter oficial y validez en todo el terri-
torio del Estado expedido por el Ministerio de Sanidad y Consu-
mo. Su posesion serd necesaria para utilizar de modo expreso la
denominacion de especialista con capacitacion especifica en el
Area. Podré ser valorado como mérito para acceder a puestos
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de trabajo de alta especializacién en centros o establecimientos
ptblicos y privados.

Oportunidad como la que ofrece la legislacion actual avala
una legitima aspiracion: el paso del hecho al derecho, el de la cul-
minacién de aquello que en la sociedad es una realidad.

Nos leg6 una Sociedad Pediatrica vigorosa y pujante. E14 de
abril de 1960 la entonces Sociedad Castellano-Leonesa de Pedia-
tria acoge por primera vez a los pediatras salmantinos. Entre ellos
se encontraba un hombre inquieto, creativo y con gran carisma,
que iba a marcar un hito en la historia de nuestra Sociedad y desde
ella, en la de la pediatria espafiola: Ernesto Sanchez Villares. A €l
se debe el nacimiento de las actividades cientificas. A su iniciati-
va se debe también la puesta en marcha y mantenimiento del Bole-
tin de Pediatria que, en poco tiempo habria de convertirse en el
mejor estandarte de la pediatrfa de todo el &mbito de la Sociedad.

La Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria y Castilla y
Leon ha conservado el espiritu, el “talante”, genuino con el que
nacid. Primero fue la amistad, el hermanamiento de los que habi-
an seguido la misma vocacion dedicando su esfuerzo al saber y
quehacer de la salud y enfermedad de nifios y adolescentes; mas
tarde, la transmisién de conocimientos y, posteriormente, la apor-
tacion creadora de los numerosos pediatras que la integran. Esta
Sociedad que recibi6 un singular impulso con la incorporacion de
don Ernesto como miembro activo de la misma, se ha mantenido
como el brillante reflejo de la Pediatria de las tres Comunidades
Auténomas que la integran.

Con satisfaccién constatamos que los rasgos que caracteriza-
ron su nacimiento —amistad, compafierismo- a los que se sumé
una fructifera actividad cientifica, se mantienen fielmente, adap-
tandose a los requerimientos de los nuevos tiempos y de la nueva
pediatria.

Los Memoriales como simbolo de la fidelidad al Maestro.
Nacieron como recuerdo de la personalidad del primero de los
pediatras de nuestro entorno: el profesor Guillermo Arce, don
Guillermo, y que mas tarde, por iniciativa y empuje de muchos,
pero singularmente de José Luis Arce, pasaron a ser los Memo-
riales Guillermo Arce - Ernesto Sdnchez Villares. Ampliados de
esta manera, se afianzaba la evocacion al “maestro”. Abarcando
conceptos mas alld del de jefe —como jerarquia funcionarial-, de
profesor —como transmisor de conocimientos-, de lider -como
conductor de un grupo o colectivo—, o de personalidad —como sig-
nificativo referente social-. Don Guillermo y don Ernesto fue-
ron todo eso y ademds auténticos maestros por su capacidad cre-
adora de ciencia pediatrica e interconexién con sus discipulos.

Elimpacto en nuestro mundo pedidtrico. Miembro de Honor,
fundador y mantenedor del Boletin de Pediatrfa y autor del pri-
mer trabajo publicado, creador de la “vida cientifica” en nuestra
Sociedad de Pediatria, nacida sobre vinculos de amistad, Meda-
1la de Oro de la ciudad de Salamanca, Medalla de la Universidad
de Valladolid, Medalla del Colegio Oficial de Médicos de Valla-
dolid, Vicepresidente de Castilla y Leén UNICEF Valladolid, Orden
Civil de Sanidad, promotor de las Reuniones cientificas con la
Sociedad de Pediatria de Portugal,... y més all4, su ejemplar tra-
yectoria al frente de la Asociacién Espafiola de Pediatrfa y el cam-
bio que signific6 su direccién de Anales de Pediatrfa.

Primera Insignia de Oro de nuestra Sociedad con la que esta
quiso distinguirlo en 1995 al celebrar el 35° Aniversario del comien-
z0 de su andadura cientifica. El precario estado de salud de don
Ernesto le impidid recoger personalmente la Insignia de Oro, tes-
timonio de gratitud por su ejemplar y admirable trayectoria huma-
na y profesional.

Al desolador silencio de las Administraciones sanitaria y edu-
cativa en su magno proyecto el Hospital Infantil de Valladolid,
que habria sido un motor cientifico y asistencial de primer orden
en Castilla y Ledn, no se le ha dado la respuesta adecuada. Sin
embargo, pasados los afios, Castilla y Ledn le distinguié con su
Premio como Investigador.

El compromiso de alcanzar sus aspiraciones. Me ha pareci-
do oportuno recordar aqui su participacion en la XXIV Reunién
Anual de la Asociacién Espafiola de Pediatria (Murcia, 1993),
valiente denuncia de tantos y tan graves retrasos en atender peti-
ciones de la Pediatria espafiola. “Las especialidades pediatricas
en Espania, con alguna demora sobre los paises mas avanzados,
iniciaron su recorrido a comienzo del los 50. Al cabo de 30 afios
son objetivables su importancia y los logros a ellas debidos en la
progresion de la pediatria nacional. Existié y persiste una diso-
ciacién entre su existencia real y la falta de reconocimiento oficial,
expresion de las paradojas de un pais donde coexisten las meto-
dologias mas avanzadas con deficiencias tercermundistas. La legis-
lacién sobre las especialidades médicas ha sido tardia, zigza-
gueante y sorda al cumplimento de normas y reglamentos, que
suelen dejarnos a la espera de los definitivos”.

Consideraba “grave error el haber originado antagonismos
entre la pediatria primaria, secundaria y terciaria; entre la pedia-
trfa preventiva y asistencial; entre el pediatra generalista y el espe-
cialista, dificultando lo que deberia haber sido una integracién
armonica”. “A pesar de todo, los especialistas pediatricos y los
pediatras especializados nos han hecho alcanzar una situacién ané-
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loga a la de los paises de Europa de nuestro nivel de desarrollo”.
“Las tiltimas palabras estaban dictadas con la esperanza de que el
futuro de la medicina de la infancia permitiera que todos tuvieran
cabida ilusionada en un sistema sin otros distingos que los que
marcan la diferencia en el profesional, entre la mediocridad y la
excelencia”. “Desde que tuve hace 20 afios responsabilidades en
esta materia como Presidente de la Comision Nacional de Pedia-
trfa, ha corrido mucha tinta sin avances en la persistente disocia-
cion entre la realidad de las especialidades pediétricas y su reco-
nocimiento oficial; se han producido bastantes decepciones y una
y otra vez se asiste a la ocupacion por el especialista de campos
reservados al pediatra especializado en areas especificas”.

Sus tltimas consideraciones las hacia mostrando su reserva
a jugar de adivino sobre el futuro de las especialidades pediatri-
cas, concluyendo en estos términos:” La realidad se impone. Por
ahora seguiremos siendo un pais disdesarrollado, que algtin dia se
subira para bien, regular y mal al tren de los pafses ricos: si afor-
tunadamente, el futuro no esté escrito, consigamos con el queha-
cer de cada dia, de cada uno, hallar la férmula magica para acce-
der al nuevo milenio con ventura”. Ya estamos en él.

Sin romper la imprescindible unidad de la pediatria, de la que
Don Ernesto siempre fue enérgico defensor, el “cuerpo social
pediatrico, la masa critica” de nuestros pediatras ha incorporado
la dedicacion a dreas especificas, también él su gran renovador,
plenamente conscientes de su trascendencia.

Tenemos, pues, el compromiso de ver convertida en realidad la
ilusi6n en la que estaba embarcado cuando nos dejo: potenciar el
imprescindible equilibrio entre generalistas y especialistas pedid-
tricos, y conseguir la oficializacion de las subespecialidades pedid-
tricas. El de lograr que, al fin, la Administracién educativa y sani-
taria, dura y miope con los grandes proyectos de don Ernesto, dé
via libre a su pleno desarrollo, sin perder, ni compartir con otros pro-
tagonistas asistenciales, la responsabilidad de la atencién al nifio y
adolescente, un envidiable “bien social” conseguido en nuestro pais.

Unos recuerdos personales del Maestro con quien convivi. En
octubre de 1960 me incorporaba como Alumno Interno de Pedia-
trfa en la Catedra de la Universidad de Salamanca de la que era
titular el Prof. Guillermo Arce, ya por esas fechas, recluido por
enfermedad en su domicilio santanderino. Asi comenzd una anda-
dura que, en su aspecto formal académico, sufrié un cambio cuan-
do en octubre de 1973 —trece aflos mds tarde- me incorporaba a
la Universidad de Oviedo, tras un brevisimo paréntesis en la Uni-
versidad de Sevilla. Desde este lado de la Cordillera Cantébrica,
senti con méas fuerza su influencia. De afio en afio, se fortalecia el
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afecto por el Maestro, y se acrecentaba la admiracién por su figu-
ra y su recia personalidad.

Poco después de hacerlo don Ernesto, me incorporé a la Uni-
versidad de Valladolid. Al niicleo primitivo fueron llegando al
“pabellén del prado de la Magdalena”, postgraduados deseosos
de su magisterio desde Valladolid, Salamanca, Galicia, Burgos,
Canarias, Pafs Vasco, Asturias, Alicante, Colombia... El espiritu del
“prado de la Magdalena” marcé un talante y una escuela. Don
Ernesto se volcé en ayudar a sus discipulos. Prestigi6 la Escuela
Profesional y sus Cursos de Clinica Pediétrica. Promociond la Socie-
dad de Pediatria que acogfa practicamente a la totalidad de pedia-
tras de Asturias, Cantabria y Castilla y Leon. Liderd la Asociacién
Espafiola de Pediatria. Fue el primer presidente de la Comisién
Nacional de Pediatria y “sus Especialidades” y, bajo su direccién,
se confecciond el primer programa formativo MIR-Pediatrfa.

Don Ernesto donde fue sembré amistad e hizo de ella la clave
de su quehacer diario. Fue un auténtico caballero castellano de
buen hacer y sentir en todos los dmbitos de la vida diaria. De mis
recuerdos a su lado, deseo destacar tres en este X Aniversario. La
veneracion y ejemplar fidelidad hacia su Maestro; su incondicio-
nal entrega y ayuda a sus discipulos, a los que transmitfa conoci-
mientos, actitudes y pasion por la medicina infantil. Y, finalmen-
te, el respeto y la admiracién que tuvo por la obra bien hecha de
sus colegas. Fue ejemplar en el respeto que siempre le merecieron.

Se entusiasmo con los éxitos de aquéllos mds cercanos y pré-
ximos en el afecto. De su maestria en el quehacer clinico recibie-
ron repetidas muestras miles de nifios y sus familias. De su saber,
damos fe innumerables discipulos.

Al cabo de 10 afios de su muerte, sigo recordando a don Ernes-
to como hombre de pensamiento répido, facil de palabra, de
memoria prodigiosa. Una personalidad creadora e imaginativa,
un innovador vehemente y apasionado que, en muchas ocasio-
nes, daba la sensacion de eterno sofiador. Un hombre que vene-
16 con generosidad a su maestro; se entregd incondicionalmente
a sus discipulos, respeté y admird a sus colegas, quiso a los suyos
y ennoblecid el bello arte de médico de nifios y de profesor uni-
versitario. Eterno luchador e impulsor de la pediatria dejo tra-
zada la senda del “saber, sentir y pensar” del médico para la nueva
pediatria. Su ideario abrié las puertas a las nuevas fronteras for-
mativas para superar el modelo tradicional.

Don Ernesto hizo de la generosidad el don mas emblematico
de su quehacer diario.

Manuel Crespo
Catedratico de Pediatria. Universidad de Oviedo
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APENDICITIS AGUDA COMO
CAUSA DE ABDOMEN AGUDO EN
UN NINO DE 23 MESES

Sr. Director:

La apendicitis aguda es la causa
mas frecuente de cirugia abdominal
de wurgencia en ninos (4/1.000
nifios/ano segtin las series)®. Su pico
maximo de incidencia se encuentra en
la adolescencia (13-19 afios), siendo
extremadamente rara en menores de
2 afios, en los que el diagnéstico suele
ser bastante dificil, con una mayor ten-
dencia para que este cuadro debute
con perforacién intestinal@. El diag-
nostico suele ser clinico a pesar de que
la presentacién clasica sucede en
menos de la mitad de los casos. En los
nifios menores de 24 meses, los sin-
tomas maés frecuentes son la fiebre alta
y los vomitos. En la tabla I se mues-
tran las causas mas habituales de dolor
abdominal en nifios menores de 6
afios®.

La rareza de la apendicitis en el lac-
tante se explica por la corta longitud y
forma de embudo del apéndice, asi
como por la amplitud de su apertura
al ciego que hacen muy dificil el blo-
queo intraluminal. Con el paso del
tiempo se va produciendo el creci-
miento en longitud del apéndice que
se acompafa de estrechamiento de su
luz®, con un progresivo aumento de

TaBLA L. CAUSAS DE DOLOR ABDOMINAL®

Menores de 2 afios

Preescolares (2-6 afios)

Invaginacién intestinal
Colico del lactante

GEA (Yersinia, Salmonella)
Vélvulo

Hernia encarcelada
Estrefiimiento

Traumatismo

GEA

Foco ORL

Transgresiones alimentarias
Apendicitis

Parasitosis

Hepatitis aguda virica

Adenitis mesentérica
Pancreatitis

ITU

Neumonia basal
Tumores abdominales

la frecuencia de este proceso durante
el crecimiento.

Presentamos el caso clinico de una
paciente de 23 meses de edad que
acude a urgencias con un cuadro de
12 horas de evolucién consistente en
episodios de llanto con flexién de
extremidades. Peso al nacer: 2.900 g,
actual 11 kg. Antecedentes perinata-
les sin interés. Bronquiolitis a los 14
meses.

Alallegada presenta una tempe-
ratura de 37,5 °C con buen estado
general, y estd normohidratada y nor-
mocoloreada. La auscultacién cardio-
pulmonar, la exploraciéon ORL, neu-
rolégica, y de la piel son normales. El
abdomen resulta blando y depresible,
pero con defensa en fosa ilfaca dere-

cha. El signo de Blumberg no es valo-
rable y los ruidos hidroaéreos no
estdn aumentados. La analitica de
orina y la bioquimica son normales.
En el hemograma destaca una leuco-
citosis de 14.400 leucocitos con leve
desviacion izquierda. Se realiza eco-
graffa abdominal en la que se obser-
va una minima cantidad de liquido
libre periapendicular, asi como alte-
raciones compatibles con apendicitis
aguda. La paciente es operada de
urgencia con un postoperatorio favo-
rable.

En conclusién, queremos sefialar
que también se debe pensar en un
cuadro de apendicitis aguda en nifios
de corta edad ante un dolor abdomi-
nal y fiebre sin un foco claro.
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XVII Memorial Guillermo Arce y Ernesto Sanchez-Villares

Comunicacidon

Por error en el Boletin de Pediatria Vol XLIV, N°190, 4/2004,
1o se publicd el resumen de la comunicacion que a continuacion
reproducimos.

USO DE INFLIXIMAB EN NINOS CON COLITIS ULCE-
ROSA. S. Jiménez Treviiio, E. Ramos Polo, C. Bousoiio
Garcia, S. Sudrez Saavedra. Departamento de Pediatria, Hos-
pital Universitario Central de Asturias, Oviedo

Introduccién. El tratamiento tradicional de la colitis ulce-
rosa se basa, fundamentalmente, en 5-aminosalicilatos e
inmunosupresores, como la azatioprina, precisando de cor-
ticoides en los casos més graves. La falta de remisién con
esta medicacion indica una terapia de segunda linea, donde
tradicionalmente se usa la ciclosporina, con importantes
efectos secundarios. Tras probar su eficacia en la enferme-
dad de Crohn, se ha comenzado a usar el infliximab en los
nifios con colitis ulcerosa.

Material y métodos. Se revisan 2 casos de colitis ulce-
rosa en brote grave y con mala respuesta al tratamiento con
esteroides a los que se pauté infliximab. Se realiza también
una revision de la literatura.

Casos clinicos. Presentamos 2 casos clinicos que ingre-
san por brotes graves de colitis ulcerosa. El primer caso es
un nifio de 6 afos de edad, diagnosticado de colitis ulce-
rosa un afio antes, con cuadro de 3 semanas de evolucion
de diarrea con sangre, fiebre y vomitos en los tltimos dfas,
a pesar de tratamiento local con enemas de corticoides y su
medicacion de base. Ingresa con regular estado general, rea-

lizando una media de 6-7 deposiciones al dia con sangre
abundante, con un indice de Truelove de 14. Tras 10 dias de
tratamiento corticoideo intravenoso, no mejora clinica ni
analiticamente, por lo que se decide iniciar tratamiento con
infliximab. A la semana escasa mejoria, pautdndose una
segunda dosis tras la que se aprecia una desaparicion de
la sangre en las deposiciones y mejoria del estado general y
de los reactantes de fase aguda, bajando el indice de True-
love a las 3 semanas del inicio del tratamiento a 9 puntos.

El segundo caso es un nifio de 9 afios con una colitis ulce-
rosa en tratamiento corticoideo oral en dosis de descenso
desde 4 meses antes, que ingresa con un cuadro de 24 horas
de evolucién de deposiciones diarreicas con sangre, vomi-
tos, fiebre y malestar general, presentando en ese momen-
to un indice de Truelove de 16. A su ingreso se pautan cor-
ticoides intravenosos y dada su mala evolucién se decide a
los 5 dias iniciar tratamiento con infliximab. A los 2 dias se
comienza a notar un descenso del niimero de deposiciones,
desde 20 al dia hasta 3-4, con menor cantidad de sangre, que
desaparece por completo a los 10 dias de iniciado el trata-
miento. Al alta, mejorfa clinica significativa, aunque la VSG
no desciende, con un indice de Truelove de 10.

Ninguno de los dos nifios ha presentado reacciones
adversas al tratamiento.

Conclusiones. El infliximab es una terapia emergente
en el tratamiento de la colitis ulcerosa en los niflos, que pare-
ce eficaz y con pocos efectos secundarios. Debemos agotar
nuestro arsenal terapéutico para evitar la colectomia. Se
precisan atin mas estudios para evaluar su eficacia a largo
plazo.
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A propdsito de la evidente similitud de dos articulos

CARTA DEL COMITE EDITORIAL DEL BOLETIN DE
PEDIATRIA

El pasado mes de marzo, el Director del Boletin de Pedia-
tria recibi6 una carta firmada por la Dra. M. Moreno Gar-
cia, del Servicio de Genética del Hospital “Doce de Octu-
bre” de Madrid, en la que se reclamaba su atencién sobre
un articulo publicado en nuestra revista.

Se trataba de una revision titulada Genética de las car-
diopatias congénitas y firmada por la Dra. M.I. Taboada Peria-
nes del Servicio de Neonatologia del Complejo Hospitalario
Juan Canalejo de La Corufia (Bol Pediatr 2003; 43: 99-106) que
correspondia a una ponencia presentada en una Mesa Redon-
da sobre Manejo de la patologia asociada a las cardiopatias
celebrada en mayo de 2003 en el marco del LIV CONGRESO
DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE GALICIA. REU-
NION CONJUNTA CON LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA
DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON.

La Dra. Moreno sefialaba que el mencionado articulo tenia,
tal como pudo ser constatado posteriormente por nosotros,
una notable semejanza con otro publicado previamente por
ella y los Drs. Gémez Rodriguez y Barreiro Miranda en Ana-
les Espafioles de Pediatria en julio de 2000 con el titulo Gené-
tica de las cardiopatias congénitas (An Esp Pediatr 2000; 53:
30-39), y solicitaba algtin tipo de actuacion por nuestra parte.

Ante la desagradable situacion provocada por la evi-
dente similitud de estas dos publicaciones, el Comité Edi-
torial del Boletin de Pediatria con el acuerdo de las otras
partes implicadas en este asunto (la revista Anales de Pedia-
tria y la editorial Doyma como poseedores de los derechos
del articulo de la Dra. Moreno, el Dr. E. Quiroga Ordoéiiez,
como Presidente del Comité Organizador de la Reunién
Conjunta de la SCCALP y de la Sociedad Gallega de Pedia-
tria, el Dr. J. L. Herranz como Director del Boletin de Pedia-
trfa cuando el articulo de la Dra. Taboada fue publicado, y
la propia Dra. Moreno) tom¢ la decisién de dar a conocer
estos hechos a través de la presente nota y retirar el articu-
lo de la Dra. Taboada de la pagina web de la Sociedad de
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Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y Leén en la que
podia ser visitado; asi como la de solicitar a la autora una
carta aclaratoria que se publica a continuacion.
Finalmente, a pesar de que, por tratarse de material pro-
cedente de un Congreso, este tipo de articulos no es some-
tido a la valoracion de jueces y de que, en estos casos, nues-
tra revista no solicita a los autores la confirmacion por escri-
to de la originalidad de los manuscritos, el Comité Editorial
del Boletin de Pediatria quiere disculparse de forma publi-
ca ante la Dra. Moreno y ante la revista Anales de Pediatria.

CARTA ACLARATORIA DE LA DRA. M.I. TABOADA

PERIANES
En relacion con el asunto a tratar, quiero exponer:

1. Se me convoco a participar en una Mesa Redonda en
la Reunién Conjunta de la Sociedad Gallega de Pedia-
tria y de la SCCALP para hablar sobre Genética en las
cardiopatias congénitas.

2. No tenia conocimiento de que iba a ser objeto de una
publicacién posterior.

3% En la revision bibliografica sobre el tema, encontré el
articulo de la Dra. Moreno, que, entre otros, presenta-
ba una vision didéctica y clarificadora del tema a tratar,
por lo que me basé en su esquematizacién a la hora de
exponerlo en la Mesa Redonda.

4°. Quisiera dejar claro que no actué de mala fe, ya que, por
un lado, y repito, el objetivo no era escribir ningtin arti-
culo, sino exponer un tema en una mesa redonda y
segundo, el articulo de la Dra. Moreno esté citado en
la bibliografia utilizada; asi como su nombre citado rei-
teradamente a lo largo de mi exposicién oral.

Por dltimo, y por todo lo expuesto, asumo las respon-
sabilidades derivadas y pido disculpas a la Dra. Moreno por
los trastornos causados.

M.I. Taboada Perianes
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I CURSO DE ACTUALIZACION EN
GASTROENTEROLOGIA INFANTIL

Owviedo, 17 de noviembre de 2005
Auditorio Principe Felipe - 19:00 horas

Declarado de interés sanitario

Organiza: Pediatria del Centro de Salud El Llano (Gijén)

Auspicia: SCCALP, Gerencia de AP del Area V (Gijon)
Patrocina: CHIESI Espafia

CURSO DE FORMACION CONTINUADA EN PEDIATRIA

¢(Algo nuevo en la alimentacion y nutricién infantil?
Alimentacién complementaria del lactante sano
Dr. Jaime Dalmau Serra. Gastroenter6logo Infantil del
Hospital La Fe. Valencia
Educacién nutricional y habitos alimentarios sanos
Dra. Marisa Garcia Balbuena. Pediatra de AP del CS El
Llano (Gijén). Miembro de SEGENP
Principios de nutricion en el adolescente
Dra. Ana Mordis Lépez. Unidad de Nutricion Infantil
del Hospital La Paz. Madrid

Confirmaci6n asistencia:

Pediatria CS El Llano (Gijén)

Tel.: 98 516 03 01

email: venancio.martinez@sespa.princast.es

Organiza: Gerencia de Atencién Primaria de Gijon (Area
V, SESPA). Sociedad de Pediatria de Asturias,

Gijon, 19 y 20 de octubre de 2005

Aula de Docencia de Gerencia de Atencion Primaria de Gijon

Cantabria, Castilla y Le6n (SCCALP)

Colabora: Laboratorios GSK

15:45-16:00

16:00-17:30

17:30-17:45

17:45-18:15

18:15-19:00

19:00-19:15
19:15-19:45

19:45-20:00

09:00-10:00

10:00-10:30

10:30-11:00

11:00-12:15

12:15-12:45

12:45-13:30

13:30-14:00

14:15-15:45

Miércoles, 19 de octubre

Presentacién del Curso

Traumatologia y ortopedia infantil

Dr. Del Couz. Servicio de Traumatologia
Hospital de Jarrio. Asturias

Patologia de la extremidad inferior en el
niflo pequefio

Discusién

Descanso - Café

Patologia de la espalda en el nifio mayor y
adolescente

Discusién

Lesiones traumaticas frecuentes en la edad
pedidtrica

Discusién

Jueves, 20 de octubre

Alergia y asma infantil

Dr. Gaspar Gala Ortiz. Hospital Cruz Roja.
Gijon. Asturias

Dr. ].M. Ferndndez Menéndez. Hospital de
Cabuefies. Gijon. Asturias

Valoracién de las alergias alimentarias
mas frecuentes

Discusion

Descanso - Café

Actuacién practica ante la sospecha de alergia
a fadrmacos y urticarias de causa desconocida
Discusion

Terapia combinada en el asma infantil
Discusién

Comida de trabajo
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Dermatologia pediatrica
Fonseca Capdevila. Hospital Juan Canalejo.
La Corufia
16:00-17:00  Actualizacion en dermatitis atépica
17:00-17:15  Discusién

17:15-17:45 Descanso - Café

17:45-19:15  Otras patologias dermatoldgicas
pediatricas frecuentes
19:15-19:30  Discusion

Teléfonos de contacto:

Oviedo: 616 4452 49
Gijon: 616 4395 35
Avilés: 6164414 28
GSK Oviedo: 98520 81 40

CURSO DE FORMACION CONTINUADA
EN PEDIATRIA

Oviedo, 29 y 30 de noviembre de 2005
Centro de Salud de Otero

Organiza:  Gerencia de Atencion Primaria de Oviedo
(Area IV, SESPA). Sociedad de Pediatria de
Asturias, Cantabria, Castilla y Le6n
(SCCALP)

Colabora:  Laboratorios GSK

Martes, 29 de noviembre
15:45-16:00 Presentacion del Curso

Odontopediatria
Dr. M Gonzilez. Servicio de Cirugia maxilo-
facial. Hospital Universitario Central de
Asturias. Asturias

16:00-17:30  Traumatismos maxilofaciales en el nifio:
manejo global

17:30-17:45  Discusién

17:45-18:15  Descanso - Café
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18:15-19:15

19:15-19:45

9:00-10:00

10:00-10:15
10:15-11:00

11:00-11:30

11:30-12:30

12:30-12:45

12:45-13:45

13:45-14:00

14:15-15:45

16:00-16:45

16:45-17:00
17:00-18:00

18:00-18:30

Cirugia oral y maxilofacial en el nifio:
Valoracién y criterios de derivacion desde
Atencién Primaria

Discusion

Miércoles, 30 de noviembre

Trastorno por hiperactividad y déficit de
atencién (THDA)

Dr. Txabi Txakartegi. Centro de Salud de
Guernika. Pais Vasco

Dr. Maximino Ferndndez. Centro de Salud de
La Felguera. Asturias

Dr. Joaquin Fuentes. Servicio de Psiquiatria
Infanto-juvenil. Policlinica Gipuzkoa. Pais
Vasco

Entendiendo el THDA (fundamentos
neurobiolégicos y neuropsicolégicos,
presentacién clinica, diagnéstico y
diagndstico diferencial y tratamientos)
Discusién

Casos clinicos practicos

Descanso - Café

Comorbilidad del THDA
Discusién

Entrevista psiquidtrica adaptada al
pediatra

Discusién

Comida de trabajo

Enfermedades infecciosas

Dr. ].M. Eiros Bouza. Centro Nacional de
Microbiologia. Majadahonda. Madrid

Dr. C. Pérez. Hospital de Cabuefies. Gijon.
Asturias

Dr. ]. Aristegui. Hospital de Basurto. Pais Vasco
Resistencia bacteriana a antibiéticos:
estrategias de prevencion

Discusioén

Actualizacién en el tratamiento
antibiético de las infecciones respiratorias
Discusion
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18:30-19:00 Descanso - Café
19:00-19:45 Nuevas vacunas en Pediatria
19:45-20:00 Discusion

Teléfonos de contacto:

Oviedo: 6164452 49
Gijon: 616 43 95 35
Avilés: 616441428

GSK Oviedo: 98520 81 40

CURSO DE FORMACION CONTINUADA
EN ATENCION PRIMARIA

Ledn, 24-26 de noviembre de 2005

Jueves, 24 de noviembre
16:30-20:00  Prevencion del riesgo cardiovascular
desde la infancia: diabetes,

hipercolesterolemia, hipertension arterial

18:00-18:30  Café

Ponentes:  Dr. Juan José Diaz, Dra. Isolina Riafio
Servicio de Pediatria.
Hospital San Agustin. Avilés (Asturias)
Viernes, 25 de noviembre

9:30-13:30  Taller practico: vendajes, suturas y cura de

heridas

11:00-11:30  Café

Ponentes:  Dra. Ana Lozano, Dra. Virginia Marco
Servicio de Traumatologia
Hospital de Le6n

14:00-16:00  Comida de trabajo

16:30-20:00  Pediatria social: el nifio inmigrante

18:00-18:30  Café

Séabado, 26 de noviembre
Mafiana: Enfermedades infecciosas
09:30-11:00  Uso racional de antibiéticos en infecciones

respiratorias y ORL

11:00-11:30  Café

11:30-13:00  Situacién actual y manejo de la
tuberculosis pulmonar en la infancia
Ponente: Dr. Fernando del Castillo

Unidad de Enfermedades Infecciosas
Hospital Infantil La Paz. Madrid

[ REUNION NACIONAL DE
PATOLOGIA FUNCIONAL UROLOGICA
Y URODINAMICA PEDIATRICAS

Oviedo, 30 y 31 de marzo de 2006
(con Reunidn satélite para enfermeria)

Temas:

- Metodologia

— Patologia obstructiva del TUI y suelo pélvico

- Vejiga neurdgena

- Disfuncién vesical no neurégena

- Repercusion funcion de la cirugia reconstructiva
vésico-uretral

- Reflujo vésico-ureteral

- Enuresis nocturna

- Farmacologia de la patologia funcional

Se admitiran comunicaciones orales y posters

Informaci6n:

Dr. Carlos Gutiérrez Segura

Unidad de Urodindmica Pediatrica

Servicio de Cirugia Pediatrica

Hospital Universitario Central de Asturias
C/ Celestino Villamil, s/n.

33006 Oviedo

email: carguse@reunionurodinpediatrica.org
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W

XVIII MEMORIAL GUILLERMO ARCE
Y ERNESTO SANCHEZ-VILLARES

15.00
15.30

17.00

17.30

18.15

09.00
10.00
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Santander, 4 y 5 de noviembre de 2005
Programa Preliminar

Viernes, 4 de noviembre
Entrega de documentacion
Comunicaciones

Descanso

Inauguracion oficial del Memorial

Glosa de los profesores G. Arce y E. Sanchez Villares
J. Revuelta Alonso

Mesa redonda: Actualizaciones en Atencién
Primaria

Moderador: L. Gonzilez Trapote. Jefe Servicio de
Pediatria. Hospital San Rafael. Barcelona
Episodios aparentemente letales.
Atragantamientos

M*T. Labayru. Unidad de Lactantes. Servicio de
Pediatria. Hospital de Cruces

Atencién ambulatoria al nifio diabético

C. Luzuriaga. Unidad de Endocrinologia Pediétrica.
Servicio de Pediatria. Hospital Marqués de Valdecilla
Orientacién diagnéstica y actitud terapéutica de
las cefaleas en Atencién Primaria

J.L. Herranz. Seccién de Neuropediatria. Servicio
de Pediatria. Hospital Marqués de Valdecilla

Sabado, 5 de noviembre

Comunicaciones

Panel de Expertos: Presente y futuro de la
Pediatria

Moderador: G. Castellano Barca. Presidente de la
Sociedad Espafiola de Medicina del Adolescente
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11.15

11.30

12.30

Retos clinicos y asistenciales actuales de la
Pediatria Espafiola

A. Delgado Rubio. Catedratico de Pediatria de la
Universidad del Pais Vasco. Presidente de la
Asociacion Espaiiola de Pediatria

Formacién del Especialista de Pediatria

M. Crespo. Catedratico de Pediatria de la
Universidad de Oviedo. Presidente de la Comisién
Nacional de la Especialidad de Pediatria
Estrategias de coordinacién del pediatra
extrahospitalario

V. Martinez Sudrez. Presidente de la Sociedad de
Pediatria de Asturias, Cantabria y Castilla y Le6n

Descanso

Conferencia de Clausura

Presentacion: Prof. S. Mdlaga

Factores biologicos como fundamento de la
doctrina y practicas pediatricas

Prof. ]. Brines. Catedrético de Pediatria de la
Universidad de Valencia

Entrega de 1a Medalla del XVIII Memorial
al Prof. Juan Brines

Presentacion del trabajo premiado de Nutricion,
NESTLE 2005

Entrega de Premios

Clausura

Informacidn:

Secretaria Técnica

ERGON TIME, S.A.

C/ Arboleda, 1. 28220 Majadahonda (MADRID)
Tel.: 91 636 29 30 - Fax: 91 636 29 31
ergontime@ergon.es

Secretaria Cientifica

Servicio de Pediatria. Hospital Marqués de Valdecilla
Servicio Cantabro de Salud. 39011 Santander

Tel.: 942 202 630 / 942 202 632

pedgfm@humv.es



Normas de publicacion

El Boletin de Pediatria tiene como finalidad la publicacién y divul-
gacion de trabajos relacionados con la patologfa médica y quirtrgica del
nifio y del adolescente, asi como de cualquier aspecto relacionado con
su salud y con su calidad de vida. El Boletin de Pediatria es el 6rgano de
expresion de las actividades cientificas, profesionales y sociales de la
Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y Le6n.

CONTENIDO
El Boletin de Pediatria consta de las siguientes secciones:

- Originales: Trabajos de investigacion clinica o basica, efectuados
con un disefio analitico de encuestas transversales, estudio de casos
y controles, estudios de cohorte y ensayos controlados. El niimero
de citas no debe ser superior a 40 y el de figuras y/o tablas no debe
exceder conjuntamente de 8. Se recomienda que el nimero de fir-
mantes no sea superior a 6.

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

- Cartas al Director: Discusion en relacion con trabajos publicados
recientemente en el Boletin de Pediatria con opiniones, observacio-
nes 0 experiencias que, por sus caracteristicas, puedan resumirse en
un texto que no supere 750 palabras, 10 citas bibliograficas y 1 tabla
o figura. El nimero de firmantes no debe ser superior a 4.

- Revisiones: Revision de algtin tema de actualidad que no esté abor-
dado de esa manera en libros o monografias de uso habitual. La
extension del texto no debe superar las 3.000 palabras.

- Otras secciones: El Boletin de Pediatria tiene también otras secciones,
como Editoriales, Protocolos Diagnésticos y Terapéuticos, Informes
Técnicos, Formacion Continuada, Conferencias y Articulos Espe-
ciales, que son encargados por el Comité de Redaccién del Boletfi.
Los autores que deseen colaborar espontdneamente con estas Sec-
ciones deben consultar previamente con la Direccion del Boleti.

PRESENTACION Y ESTRUCTURA DE LOS TRABAJOS

Los trabajos deben ser inéditos y no estar sometidos simultanea-
mente a proceso de evaluacion o aceptacion en otras revistas. En el caso
de que se hayan publicado de forma parcial, por ejemplo, como resd-
menes, deberd indicarse en el texto. Los autores son los responsables de
obtener los permisos para la reproduccion de textos, tablas o figuras
de otras publicaciones, permisos que deben obtenerse de los autores y
de los editores de las mismas.

Los trabajos se presentaran en formato DIN A4, a doble espacio y
con margenes no inferiores a 2,5 cm, ordenados en péginas separadas
del siguiente modo: pagina titular, resumen y palabras clave, texto, biblio-
graffa, tablas, figuras, pies de tablas y/o de figuras. Todas las paginas
deberan 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 publicacion.

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

- N(])mbre, direccion postal, teléfono y direccién de correo electréni-
co dela persona a la que debe dirigirse la correspondencia.

- Siel trabajo ha sido financiado debe indicarse el origen y numera-
cién de dicha financiacién.

- Fecha de envio.

2. Resumen y palabras clave

El Resumen es uno de los apartados més importantes del manus-
crito, porque a través de él se obtiene la informacién basica del estudio
en los indices bibliograficos. Su extensién no debe ser superior a 250 ni
inferior a 150 palabras, estructurandose un esquema similar al del manus-
crito: los Originales con introduccidn y objetivos, material o pacientes y
métodos, resultados, y conclusiones; las Notas Clinicas con introduc-
cién, caso/s clinico/s y conclusiones; y las Revisiones con objetivo, desa-
rrollo, 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 conte-
nido 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, resumen
y palabras clave. Esta traduccién podra ser elaborada por la redaccion
del Boletin.

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

abreviaturas que, en su caso, deben adaptarse a las empleadas interna-

cionalmente, definiéndolas en el momento en que aparicen por prime-
ra vez en el texto. No deben incluirse abreviaturas en el Titulo ni en el

Resumen. Cuando se empleen més de 3 abreviaturas, deberdn descri-

birse conjunta y especificamente en una Tabla.

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

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

- Material o pacientes y métodos: debe describir claramente los cri-
terios de seleccion del material o de los pacientes del estudio, el dise-
fio 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 significacién. Cuando pro-
ceda, se mencionard la obtencién de consentimiento informado y la
aprobacion del estudio por el “Comité Etico de Investigacién Cli-
nica” de las instituciones donde se han realizado.

Las referencias a firmacos deben hacerse mediante sus nombres
genéricos. Las unidades de pardmetros paraclinicos y de laborato-
rio deben ajustarse a las normas internacionales.
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- Resultados: deben describirse inicamente los datos mas relevan-
tes, 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 aplicacion prac-
tica de los resultados obtenidos; 2) las consideraciones sobre una
posible inconsistencia de la metodologia y las razones por las que
pueden ser vélidos los resultados; 3) la relacion 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, asi como reiterar conceptos que hayan sido expuestos en
la introduccién. Tampoco deben repetirse los resultados del traba-
joni se deben extraer conclusiones que no estén basadas en los resul-
tados obtenidos.

5. Bibliografia

Las citas bibliograficas deben ser numeradas por el orden de apa-
ricién en el texto, en donde se referirdn entre paréntesis. La referen-
cia de artfculos de revista se hard asi: autores (empleando el o los ape-
llidos 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 Jour-
nals Indexed del Index Medicus, afio de aparicion, volumen, primera pagi-
nay tltima pagina. Deben mencionarse todos los autores cuando sean
6 0 menos; cuando sean 7 o més se citaran los 6 primeros afiadiendo
después “et al”. Un estilo similar se empleara para las citas de libros.
Ejemplos:

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

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

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

- Capitulo de libro: Casado Flores J, Serrano A. Coma por traumatis-
mo craneoencefalico en la infancia. En: Casado Flores J, Serrano A (eds).
Coma en pediatria. Madrid: Diaz de Santos; 1997. p. 129-136.

La bibliograffa debe estar actualizada, siendo recomendable Ia cita-
cién de trabajos publicados en castellano que sean considerados rele-
vantes para los autores. No deben incluirse en la bibliograffa citaciones
del estilo de “comunicacién personal”, “en preparacion”, o “en prensa”.

6. Tablas

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

7. Figuras

Tanto se trate de graficos, dibujos o fotografias, se numeraran en
caracteres drabes por orden de aparicion en el texto. Deben entregarse
en papel o en copia de fotograffa nitida en blanco y negro (no diaposi-
tiva) de un tamafio maximo de 20,3 por 25,4 cm. Las letras, niimeros y
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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 etiqueta
en la que figuren: niimero de la figura, nombre del primer autor y orien-
tacion de la misma, por ejemplo, con una flecha. Las figuras se entre-
gardn en un sobre, sin montar. Las microfotografias deben incluir esca-
la e indicaci6n de los aumentos.

Eventualmente es posible la reproduccion de fotografias o de dibu-
jos en color, siempre que sea aceptado por el Comité de Redaccion y exis-
ta un acuerdo econdmico previo de los autores con la editorial. Si se
reproducen fotograffas con rostros de pacientes, éstos no deben resultar
identificables y, si lo son, deben acompariarse de un permiso escrito de
los padres en los que autoricen su reproduccién. Los pies de figuras apa-
receran en una hoja conjunta, indicando en ellos el titulo de la figura,
breves observaciones y abreviaturas de la misma, de modo que se com-
prenda cada figura sin necesidad de leer el articulo.

ENVIO DE LOS TRABAJOS ORIGINALES

Debe enviarse un trabajo original con un juego de tabla y de figu-
ras a:

Luis Miguel Rodriguez Fernéndez
Director del Boletin de Pediatria
Servicio de Pediatria. Hospital de Ledn.
Altos de Nava s/n. 24071 Leén.

El trabajo debe acompararse de una carta de presentacién firma-
da por todos los autores, en la que deben expresar la originalidad del
estudio y la cesion de los derechos de propiedad en caso de publicacién
del trabajo.

El envio, mediante correo postal o mensajero, debe hacerse en un
sobre de papel fuerte, protegiendo el manuscrito con carton, si se con-
sidera necesario, evitando la utilizacién de clips y no doblando las figu-
ras. Debe adjuntarse un disquete informdtico con el texto del manus-
crito en formato Word o similar, indicando en la etiqueta el nombre del
fichero, sistema operativo y programa utilizado.

El envio simultdneo del manuscrito por correo electronico al Direc-
tor del Boletin (boletin@sccalp.org) no exime del envio postal o por men-
sajero indicado anteriormente.

Antes de enviar el trabajo se recomienda releer el texto, corregir los
errores del mismo, revisar la numeracién de la bibliograffa, tablas y figu-
ras y, finalmente, comprobar el contenido del envio:

- Carta con firma de todos los autores

- Pégina titular con titulo, lista de autores, nombre y direccién

del Centro, financiacion, teléfono, correo electrénico, y fecha de
envio

- Resumen y palabras clave en castellano y, si es posible, en inglés

- Texto

- Bibliograffa (en hojas aparte)

- Tablas (en hojas aparte)

- Leyendas de las tablas (en hoja aparte)

- Leyendas de las figuras (en hoja aparte)

- Figuras identificadas y protegidas

- Carta de permiso si se reproduce material

- Consentimiento firmado por los padres en su caso

Para una informacion mds amplia se recomienda consultar:

1. Manual de Estilo. Medicina Clinica. Barcelona: Doyma; 1993.

2. Uniform Requeriments for manuscripts submitted to biomedi-
cal journals. N Engl ] Med 1997; 336: 309-316.





