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M2 JOSE LOZANO DE LA TORRE

Presidenta de la Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y Ledn.

Con las elecciones de la nueva Junta Directiva de la Socie-
dad en octubre de 2000, finaliz6 mi labor como Directora
del Boletin de Pediatria, cargo que he desempefiado duran-
te tres afios y medio.

Durante este periodo, gracias a la inestimable colabora-
cion de los secretarios de redaccion José Alonso, Javier
Dominguez y Carlos Ochoa, y del consejo de redaccion Susa-
na Alberola, Javier Aldana, Carlos Diaz y Corsino Rey, creo
gue hemos logrado el principal objetivo que nos habiamos
propuesto y que transcribiamos en el editorial del n® 160 del
Boletin: “divulgar la actividad cientifica de nuestra Socie-
dad de Pediatria y facilitar la formacion continuada de nues-
tros asociados”.

Durante esta etapa hemos editado cuatro nimeros anua-
les: dos de ellos se han destinado a la publicacion de Origi-
nales, Revisiones, Notas clinicas, Articulos especiales; un
boletin se ha dedicado a la actualizacién de protocolos diag-
nastico-terapéuticos elaborados por pediatras y cirujanos
infantiles de nuestra Sociedad y a los que agradezco pro-
funda y sinceramente su colaboracion. El cuarto nimero se
ha destinado a la publicacion de las ponencias y comuni-
caciones presentadas en el Memorial Guillermo Arce-Ernes-
to Sanchez Villares correspondiente. Como ya venia reali-
zando el profesor Alfredo Blanco hemos mantenido vivo el
Noticiario, lo que nos ha permitido conocer las actividades
que se realizan en todos los ambitos de nuestra amplia Socie-
dad, comunicar eventos agradables y en ocasiones también,
transmitir noticias tristes.

Un logro muy importante ha sido la incorporacion del
Boletin de Pediatria a la base de datos del indice Médico Espa-
fiol y Gltimamente, ya bajo la direccidn del actual director
José Luis Herranz, el poder disponer de todos los articu-

los publicados en el Boletin desde 1997 a través de la pagi-
na web de la Sociedad. A este respecto quiero agradecer a
Carlos Diaz y Pablo Mola la importante labor que han rea-
lizado y contintian realizando desde la magnifica pagina
web de nuestra Sociedad, que invitamos a visitar a quien
aun no lo haya hecho ( www.sccalp.org).

Deseo expresar mi gratitud a Jaime Masip y a Javier Pica-
bea, responsables de Ediciones Ergon, por la excelente cali-
dad de la impresion y por las magnificas fotos de portada.
A Mayte Revuelta, responsable del Boletin dentro de Ergon,
y con la que he mantenido una estrecha colaboracién, un
agradecimiento especial.

Quiero dar las gracias a todos los autores que nos han
enviado sus articulos y a todos los lectores que consultan el
Boletin por la atencion que nos han prestado.

Dejo la direccion del Boletin en muy buenas manos. El
profesor José Luis Herranz, neuropediatra y profesor titu-
lar de Pediatria a quien todos vosotros conocéis por su labor
cientifica, docente y asistencial, y a quien agradezco su ines-
timable colaboracion, es, ademas, un excelente organizador,
lo que sin duda redundara en una magnifica labor de direc-
cion y coordinacion del 6rgano cientifico de nuestra Socie-
dad, y permitira que las paginas del Boletin continten abier-
tas para publicar las investigaciones, revisiones, observa-
ciones clinicas y actividades profesionales de todos los aso-
ciados.

Dentro de la Sociedad comienzo una nueva etapa como
Presidenta de la misma, y lo hago con mayor ilusidn, si cabe,
con la que me hice cargo de la direccidn del Boletin, porque
cuento con el apoyo y la confianza de la nueva Junta Direc-
tiva, formada por personas dispuestas a trabajar en equi-
po con el objetivo de cumplir los fines de nuestra Sociedad.
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Llanto del recién nacido y del lactante

A.ROLLAN ROLLAN

Consejeria de Sanidad, Consumo y Servicios Sociales. Servicio de Salud Pdblica. Santander.

RESUMEN

El llanto inmediato de los recién nacidos disminuye de
forma muy significativa si éstos permanecen en contacto
intimo con sus madres (piel con piel). Ademas son varios
los estudios que demuestran que este precoz contacto madre-
hijo aumenta la prevalencia de la lactancia materna tanto
poco después del parto como al cabo de 2 y 3 meses. Asi
pues el lugar méas adecuado tras el parto para los recién naci-
dos sanos es el del intimo contacto con sus madres.

Los lactantes sin llanto excesivo parecen llorar menos si
son llevados en brazos durante un tiempo suplementario.

Ante el célico del lactante la actitud que se ha mostrado
mas conveniente para aliviarlo ha sido la de tratar de res-
ponder al llanto. En casos seleccionados los cambios dieté-
ticos pueden resultar utiles (exclusion de la leche de vaca
en la dieta de la madre en los nifios amamantados o cambio
a formula de hidrolizado de proteinas en caso de nifios ali-
mentados artificialmente). La diciclomina, aunque eficaz en
el alivio del colico, puede dar lugar a efectos secundarios
graves por lo que esté contraindicada. En todos los casos es
importante la realizacién de la anamnesis y exploracion fisi-
ca cuidadosas y el apoyo y seguimiento frecuentes.

Palabras clave: Llanto; Contacto precoz; Célico del lactante.

ABSTRACT

The immediate crying of newborns decreases signifi-
cantly if they stay in close contact with their mother (skin
to skin). Several studies demonstrate that this early contact

mother-baby increases the prevalence of breast-feeding just
after the birth as well as 2 and 3 months later. So, the better
place for healthy newborns to stay after his birth is in very
close contact with their mother.

The suckers who don’t cry in excess seem to cry even
less if they are carried on arms for a supplementary time.

The most convenient behaviour that has demonstrated
to relief the infant colic has been to try to respond to the
crying. In selected cases the dietethical changes can become
useful (excluding the cow milk on the mother’s diet on those
children breast-feeded or changing to hydrolyzed formula
in the case of artificially feeded children). The dyciclomi-
ne in spite of his effectiveness in the infant colic relief , can
provoke serious side effects, so they are not recommended.
In any case it is very important to carry out an ‘anamne-
sis’ and a very careful physical exploration, as well as fre-
guent support and follow-up.

Key words: Crying; Early contact; Infant colic.

Hasta ahora no logro comprender
por qué los nifios pequefios no se
rien con la misma asiduidad con
la que lloran.

Lichtenberg

EL LLANTO DEL RECIEN NACIDO

El llanto es el medio primario por el que el recién naci-
do puede comunicarse; las expresiones de disgusto con gri-
tos similares a vocales son mas tempranas que las que deno-

Correspondencia: Agustin Rollan Rollan. General Davila, 202 A 10°A. 39006 Santander.

Recibido: Febrero 2001 - Aceptado: Febrero 2001

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 3



Llanto del recién nacido y del lactante

tan el bienestar con sonidos que adoptan la forma de con-
sonantes (gorjeos ). Con respecto a estos tempranos llan-
tos, ¢cuanto lloran los recién nacidos? ;Cuando o c6mo llo-
ran mas o, mejor, menos? ;Se puede modificar o disminuir
la duracion de su llanto?.

En un estudio realizado en un hospital madrilefio con
50 recién nacidos durante sus primeros 90 minutos de vida,
25 permanecieron en contacto intimo con sus madres (piel
con piel) y los otros 25 en sus cunas situadas al lado de la
cama de sus madres®. Los autores, Christensson y cols.,
encontraron mejor adaptacion metabolica (glucemias
medias mas altas), mejor adaptacion térmica (temperatu-
ras medias mas altas) y menos llanto en los nifios que per-
manecieron en contacto con sus madres. Hubo menos de
éstos que llorasen en todos los periodos de observacién en
comparacion con los que permanecieron en la cuna: 0 fren-
tea7alos 15 minutos; 2 frente a 8 a los 30 minutos; 1 fren-
te a 7 alos 45 minutos; 0 frente a 8 a los 60 minutos; 1 fren-
tea7alos 75 minutos y 0 frente a 4 a los 90 minutos. Hubo
también menos llanto total en 3 periodos de 5 minutos en
los nifios que permanecieron con su madre: medias del llan-
to de 4 segundos frente a 73; 0 frente a 65 y 0,6 frente a 50
en los tres periodos referidos en comparacion con los nifios
encunados.

El que esta observacion hubiese sido verificada sélo por
métodos subjetivos y de forma “no ciega” indujo a los auto-
res a realizar otro estudio con nifios nacidos en el mismo
hospital®. En esta ocasion se grabd el llanto en cinta-cas-
sette y se midié su duracién metddicamente. Los recién naci-
dos fueron repartidos en tres grupos: intervencion, con-
trol y mixto (control/intervencién). La intervencion con-
sistid en dejar a los nifios recién nacidos en intimo contacto
(piel con piel) con sus madres durante los 90 minutos post-
parto; los recién nacidos del grupo control permanecieron
en las cunas junto a la cama de la madre y los del grupo
mixto estuvieron durante 45 minutos en sus cunas y luego
fueron colocados con sus madres. El padre estuvo presen-
te durante todo el periodo de observacién. Como ya se supo-
nia los nifios lloraron menos con sus madres. De hecho la
mediana de tiempo del llanto fue de 0 en los 17 periodos de
5 minutos excepto en uno; la mediana del llanto vari6 de 7
a 42 segundos en los mismos periodos en los nifios que per-
manecieron en sus cunas. Los nifios del grupo mixto que
[loraban dejaron de hacerlo cuando les colocaron con sus
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madres. Christensson y cols. concluyen que el lugar mas
adecuado para los recién nacidos sanos durante sus prime-
ros 90 minutos de vida es el de intimo contacto con sus
madres.

Los autores hacen después algunas consideraciones acer-
ca del parecido de este llanto con la “llamada de angustia
de separacion” presente en muchos mamiferos recién naci-
dos que se inhibe al reunirse con su madre a lo que llaman
“respuesta de confort”; en definitiva este llanto provoca una
actividad materna de recuperacion de la cria y tendria por
tanto gran importancia en la supervivencia.

Ademas son varios los estudios®® que demuestran que
este contacto precoz aumenta la prevalencia de la lactancia
materna tanto poco después del parto como al cabo de 2 y
3 meses y por ello forma parte de las recomendaciones inclui-
das en “Los diez pasos para una feliz lactancia natural” de
la OMS/UNICEF®,

Asi mismo, se ha demostrado que el contacto intimo (piel
con piel) del recién nacido con su madre es eficaz en la dis-
minucion del llanto, las muecas y la frecuencia cardiaca ori-
ginados por maniobras dolorosas®.

EL LLANTO DEL LACTANTE

Después de estos primeros momentos los nifios siguen
[lorando con mas o menos asiduidad. El patron “normal”
del llanto en los lactantes sanos de las sociedades indus-
trializadas se caracteriza por un incremento de éste hasta
las 6 semanas seguido por una disminucién hasta los 4
meses, con un predominio a Ultimas horas de la tarde®,

En ocasiones se ha considerado que los nifios de otras
culturas que son llevados en brazos o cargados de otro modo
lloran menos. Hunziker y Barr decidieron investigarlo; para
ello 95 parejas madre-hijo fueron distribuidas en 2 grupos:
uno con aumento del tiempo de estar en brazos (incremen-
to de 2 horas; total 6 horas diarias) y otro grupo control (bra-
zos durante 4 horas). El resultado en el periodo del supues-
to maximo llanto, es decir a las 6 semanas, fue que los lac-
tantes con suplemento de brazos lloraron un 43% menos a
lo largo del dia y un 50% menos en las horas vespertinas.
Asi que llegaron a la conclusién de que la falta relativa de
estar en brazos en nuestra sociedad puede predisponer al
llanto y a los cdlicos de los lactantes normales®.



COLICO DEL LACTANTE. DEFINICION

¢ Qué es el cdlico del lactante?. Basicamente llanto y agi-
tacion. La definicién mas aceptada es la que lo describe como
paroxismos de irritabilidad, agitacion y llanto que duran
maés de 3 horas diarias durante al menos 3 dias a la semana
(Wessel)@o.n),

Posteriormente a esta definicion Brazelton estudié la
duracion del llanto en lactantes sanos. En 80 lactantes estu-
diados la duracion media del llanto fue de 13/, horas en
la segunda semana, de 23/, a las 6 semanas y de menos de
1 hora a las 12 semanas. También observd que la agitacion
del lactante era maxima en horas vespertinas®?, Asi que
parece razonable que para considerar excesivo el tiempo del
[lanto, sobrepase estos valores.

Una definicién del célico menos rigida es aquella que lo
considera como cualquier llanto recurrente inconsolable en
un lactante sano y bien alimentado, que es considerado por
los padres o los cuidadores como un problemat,

Colicoy dieta

Se conoce poco de la naturaleza y causa del colico, a
pesar de haber sido muy estudiado. Existen numerosas hipé-
tesis ninguna de las cuales ha sido demostrada de forma
convincente. Existen ensayos que se contradicen entre si.
¢Se trata de un problema orgéanico o de conducta? ;Hay o
no dolor visceral? ;Es un problema del nifio, de la madre
o de la familia? ; Tiene relacion con la alimentacion? y si la
tiene ¢se trata de una alergia a las proteinas o de una into-
lerancia a la lactosa?. Finalmente y por no seguir, en caso
de que haya un problema intestinal ;esta éste en la diges-
tién o en la motilidad? Tratando de aclarar en lo posible este
batiburrillo de preguntas, Treem un gastroenterdlogo pedia-
tra hace dos consideraciones en una revision sobre el tema?:
- El célico es un sindrome que abarca un grupo hetero-

géneo de trastornos de los que una minoria correspon-

den a disfunciones digestivas especificas. Esta minoria
puede identificarse a través del cuadro clinico o por res-
puesta a intervenciones terapéuticas concretas.

- Muchos lactantes con c6lico se calman cuando sus padres
cambian la forma de responder al llanto.

En lo referente al primer punto, los problemas digesti-
vos, las proteinas de la leche de vaca han sido implicadas

A.ROLLAN ROLLAN

en el origen del célico, sobre todo por autores suecos, a los
largo de la década de los 80. Jakobson y Lindgberg encon-
traron que en 35 de 66 lactantes amamantados, con cdlicos,
éstos desaparecieron cuando se excluyo la leche de vaca de
la dieta de sus madres y volvieron a aparecer en 23 de ellos
al reintroducir ésta en la dieta materna®. Estos hallazgos
se contraponen claramente con los de un estudio de exclu-
sion de la leche de vaca en 20 madres que amamantaban a
sus hijos colicosos en Nueva Zelanda; ninguno mejord con
esta intervencion®),

Posteriormente Lothe y Lindberg comunicaron alivio
del colico en nifios alimentados con lactancia artificial al
cambiar a una formula exenta de proteinas vacunas y empe-
oramiento tras la administracion oral de capsulas conte-
niendo proteinas del suero de leche de vaca®).

Estos estudios han sido muy contestados por varios moti-
vos: el primero y mas importante por la seleccion de la mues-
tra; se trataba de lactantes en los que habia fracasado la orien-
tacion habitual (incluida medicacion) y que presentaban
otros sintomas aparte del llanto tales como vomitos y dis-
tension abdominal. Ademaés algunos lactantes habian exce-
dido el periodo habitual del cdlico®3.16.17),

Un dato en contra de que la alergia a las proteinas de la
leche de vaca sea un factor importante en la génesis del coli-
€O es que éste tiene una frecuencia similar en lactantes
amamantados o alimentados con formulat®®. En un estudio
que incluy6 mas de 900 lactantes se encontr6 colico en el
19% de los alimentados con formula de leche de vaca, en el
20% de los amamantados y en el 21% de los alimentados
con lactancia mixta®®, Este y otros trabajos sobre dieta y coli-
co acaban concluyendo que el papel causal de la leche de
vaca en el célico seria pequefio en caso de existir.

De hecho el Comité de Nutricion de la AAP que en el
afio 1983 comunicaba que “... ello permite sospechar la posi-
bilidad de que la leche de vaca sea en algunos nifios un fac-
tor precipitante de los c6licos y sugiere que dichos nifios
puedan ser mas eficazmente tratados con una leche artifi-
cial a base de hidrolizado de caseina”®, en el 89 corrige
afirmando que “no existen pruebas evidentes para apoyar
la utilizacion de hidrolizados para el tratamiento del cdli-
co del lactante, el insomnio y la irritabilidad. Estos sinto-
mas aparecen frecuentemente pero raramente como con-
secuencia de una reaccion alérgica a las proteinas de leche
de vaca”@),
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Llanto del recién nacido y del lactante

Otra hipdtesis que considera un posible origen dietéti-
co del cdlico es aquella que lo relaciona con la incompleta
absorcion de la lactosa con la consiguiente fermentacion por
las bacterias intestinales y produccion de gases (“los gases”).
Esta teoria, al contrario de lo que sucedia con la anterior,
seria compatible con la igual prevalencia de c6lico obser-
vada en nifios con lactancia materna o con lactancia artifi-
cial y también explicaria que los sintomas se resuelvan a los
4 meses cuando la capacidad de absorber la lactosa ha mejo-
rado. Sin embargo los datos al respecto no han sido en abso-
luto concluyentes®3.16.17),

Colico e interaccion padres-hijo

Con respecto a la segunda consideracion de Treem
“muchos lactantes se calman cuando sus padres cambian la
forma de responder al llanto”, ya en los afios 40 Spock sefia-
16 que la transmisién de la tension de la madre al lactante
era un factor causal del célico. Posteriormente se ha escrito
mucho sobre la tension familiar, la ansiedad materna y los
conflictos psicolégicos de la madre en la génesis del céli-
co@2), Cabe preguntarse si esta ansiedad y tensién son causa
o0 consecuencia del célico.

En esta consideracidn del colico como consecuencia
de la interaccién de los padres y el hijo (modelo interacti-
v0) se sittian los trabajos de Taubman@), Este pediatra en la
atencion a los nifios de su consulta traté de comparar dos
hipotesis:

- Elllanto en los lactantes sanos carece de finalidad y es
inevitable. En este caso el llanto continuado podria ser el
resultado de la sobreestimulacion producida por los inten-
tos inutiles de los padres por calmar el llanto. El trata-
miento consistiria entonces en dejar que el nifio llorase.

- Los lactantes sanos lloran para comunicar su deseo y
contindan llorando si éste no es satisfecho. El llanto con-
tinuo podria deberse a que los padres, inadvertidamente,
no responden a las necesidades del nifio. El tratamien-
to deberia por tanto consistir en la ayuda a los padres
para que desarrollasen respuestas mas apropiadas.
Ninguno de los lactantes con cdlico incluidos en este

estudio tenia antecedentes de vomitos o diarrea. Para obte-

ner los datos sobre la conducta de los lactantes se utilizaron
registros diarios del tiempo del llanto. A los padres de los
lactantes del primer grupo se les aconsejé disminuir la esti-
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mulacion. Era el método que el autor recomendaba antes de
iniciar el estudio. A los padres de los del segundo grupo se
les aconsejé hacer lo posible para que el nifio no llorase
mediante las siguientes recomendaciones;

1) Haga lo posible para que su nifio nunca llore.

2) Considere como posibles causas hambre, deseo de
succionar, necesidad de ser cogido, aburrimiento
(necesidad de estimulacién) y fatiga (necesidad de
dormir) y de respuestas adecuadas.

3) Siel llanto persiste mas de 5 minutos, intente otra res-
puesta.

4) No le preocupe dar demasiado alimento al nifio, esto
no sucedera.

5) No le preocupe que pueda malcriar a su hijo, esto
tampoco va a suceder.

En el primer grupo no se observaron cambios significa-
tivos en la duracion del llanto mientras que en el grupo
segundo éste disminuyé en un 70%. Explica el autor como,
aunque hubiese sido preferible disponer de mayor nimero
de lactantes en el primer grupo, los paupérrimos resultados
obtenidos en los primeros 6 nifios le convencieron de que
no podia persistir en este enfoque. Por otra parte observé
en el segundo grupo que cuanto mas acusado fue el llanto
maés impresionante resulté la mejoria.

Concluye que la interaccién padres-hijo es un factor en el
colico y que modificando ésta el colico puede ser tratado. Pun-
tualiza que en este estudio no se intentd efectuar valoracion
psicoldgica alguna de los padres de los lactantes con cdlico.

El mismo autor en el afio 1988 publica otro estudio com-
parando los consejos a los padres con la eliminacion de las
proteinas de la leche de vaca o de soja, en el tratamiento de
los cdlicos en el lactante®). La disminucion del tiempo del
Ilanto fue méas rapida y mayor en los nifios cuyos padres
recibieron asesoramiento que en los sometidos a cambios
dietéticos. En una segunda fase estos Gltimos fueron expues-
tos nuevamente a la leche de vaca o de soja y sus padres
recibieron asesoramiento. Nuevamente el llanto disminu-
y6 de forma significativa y ninguno de los nifios que pre-
viamente habia mejorado con el cambio dietético empeord.

A proposito de la disminucién del llanto al llevar a los
nifios en brazos durante mas tiempo, los autores canadien-
ses ya citados Barr y cols. encontraron que esta misma estra-
tegia afiadida al “dar respuesta”, en los lactantes con c6li-
co, no redujo mas el llanto y la agitacion en éstos, en con-



traste con los lactantes sin llanto excesivo anteriormente
estudiados@®),

Colico y farmacos

La diciclomina, un anticolinérgico, es el Gnico farmaco
gue ha demostrado ser mas eficaz que el placebo en el ali-
vio del célico®), pero sus varios efectos secundarios (apne-
as, somnolencia, convulsiones...) contraindican su uso en
lactantes(.13.29),

CONCLUSION

Ante el llanto excesivo el médico debe hacer una histo-
ria cuidadosa y explorar al lactante para descartar cualquier
enfermedad organica. Si asi se ha llegado al diagnéstico de
colico se considerara la duracion, intensidad, y sintomas o
signos acompariantes del llanto. Si éste es frecuente pero
consolable se recomienda el asesoramiento a los padres (*“dar
respuesta al llanto™); si el llanto es inconsolable de gran dura-
cion, asociado a gases u otros sintomas, hay antecedentes
familiares de alergia... se puede optar por un cambio de
dieta: si el lactante esta amamantado excluir la leche de vaca
de la dieta de la madre, si estd alimentado con formula sus-
tituir ésta por un hidrolizado de proteinas; en ambos casos
se aconsejara también dar respuesta al llanto(629),

Debe proporcionarse un seguimiento y apoyo continua-
do a los padres de los nifios con cdlicos; considerando que
muchos se sentirdn angustiados y asustados por los senti-
mientos ambivalentes o francamente negativos que genera
un nifio llordn, se les asegurara que estos sentimientos son
normales y que no les convierten en malos padres. Es muy
recomendable que, si es posible, los padres descansen del
nifio recordandoles que el llanto no afecta emotivamente tanto
auna persona que no sean ellos, y que por otra parte podran
ayudar mejor a su hijo una vez que hayan descansado(011),
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RESUMEN

Introduccién: La ecografia sigue siendo el método de estu-
dio inicial de las malformaciones fetales, sin embargo, existen
condiciones especiales y limitaciones que hacen de la reso-
nancia magnética el método Util en estas circunstancias pro-
porcionando un gran detalle de la anatomia y patologia fetal.

Objetivos: Determinar el valor de la resonancia magné-
tica en el estudio de la patologia fetal.

Material y métodos: Se estudiaron en nuestro Centro
mediante resonancia magnética 26 gestantes con la sospe-
cha de malformaciones fetales mediante ecografia: 15 pre-
sentaban anomalias intracraneales, 1 pulmonar,1 diafrag-
matica, 5 renales, 2 pélvicas 1 anomalia de columna verte-
bral y un embarazo gemelar siamés.

Resultados: En nuestra experiencia, la resonancia mag-
nética aporto informacion adicional en 6 de las 26 pacientes
(23,07%) modificando la actitud terapéutica en 3 de ellas
(11,03%); en 2 pacientes (7,6%) no identificd las alteraciones
detectadas mediante ecografia.

Conclusiones: La ecografia sigue siendo el método de estu-
dio inicial de las malformaciones fetales. En los Gltimos afios
la aparicion de nuevas secuencias rapidas y poco sensibles
al movimiento han permitido el estudio del feto por reso-
nancia magnética.

Existen condiciones en las cuales la ecografia presenta limi-
taciones siendo en estas situaciones la resonancia magnética
de gran utilidad pudiendo aportar informacion adicional que
en ocasiones influye en el manejo de estos pacientes.

Palabras clave: Anomalias fetales; Diagnostico prena-
tal; RM fetal; Ecografia

ABSTRACT

Background: Ultrasonography is accepted as the primary
imaging modality for fetal assessment. On occasions, ultra-
sound findings are inconclusive or insufficient being mag-
netic resonance MR useful providing excellent resolution
for imaging fetal anatomy and pathologic conditions.

Purpose: To determinate the value of magnetic resonan-
ce in the evaluation of fetal pathology.

Materials and methods: Magnetic resonance imaging was
performed in our institution in 26 pregnant women with
suspected fetal anomalies on the basis of ultrasonographic
findings including 15 central nervous system anomalies, 1
lung mass, 1 diaphragmatic hernia, 5 renal anomalies, 2 pel-
vic masses, 1 neural tube defect and 1 conjoined twins.

Results: In our experience, magnetic resonance provided
additional information in 6 of 26 patients (23,07%) and
directly affected treatment and prognosis in 3 of them
(11,53%); in 2 cases (7,6%) MR missed sonographic findings.

Conclusion: Sonography still remains the modality of
choice for routine antenatal imaging still in our days the fist
used method in the study of fetal malformations. Marked
improvements in ultrafast sequences with reduced motion
artefact in the last few years allow fetal evaluation with mag-
netic resonance.
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There are conditions in which sonography are of limi-
ted value, in such cases magnetic resonance plays a major
role providing additional information and may affect mana-
gement

Key words: Fetal anomalies; Prenatal diagnosis; Fetal
MR; Ultrasonography.

INTRODUCCION

La tasa de malformaciones congénitas permanece inva-
riable desde inicios del siglo XX. Si se incluyen malfor-
maciones mayores, menores, abortos y mortinatos, las
malformaciones afectan al 10% de las gestaciones®. La
incidencia de anomalias congénitas severas al nacimien-
to es del 2-3% en la poblacion general siendo responsa-
bles del 20- 25% de las muertes perinatales y de porcen-
tajes incluso mayores de morbilidad perinatal. Estas cifras
han provocado siempre la preocupacion de pediatras y
obstetras creandose programas de despistaje de malfor-
maciones®,

El uso de la ecografia en obstetricia fue introducido en
el afio 1958 por lan Donald considerandose uno de los gran-
des hitos de la medicina moderna. Se considera que en el
momento actual entre el 60 y el 100% de las madres norte-
americanas y del occidente europeo se realizan ecografias
en el periodo antenatal®),

Aunque la ecografia constituye el método de imagen
para el estudio morfoldgico fetal més utilizado en nuestro
medio de entre todos los disponibles en medicina, existen
algunas situaciones en las que la ecografia presenta limita-
ciones. Los efectos teratégenos de las radiaciones ionizan-
tes hacen que la radiologia convencional y la tomografia
computerizada no sean Utiles en estos casos.

El uso de la resonancia magnética (RM) para la detec-
cion precoz de malformaciones fue descrita por Smith en
1983 (2) si bien, no ha sido hasta la década de los 90, cuan-
do los avances técnicos han hecho de la RM un método ver-
daderamente Util para el diagnéstico y manejo de los fetos
con malformaciones.

En este articulo se pretende analizar las indicaciones,
técnicas, inconvenientes, riesgos y futuro de la RM en el
diagnéstico prenatal de las malformaciones congénitas.
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PACIENTES Y METODOS

Desde el afio 1997 hasta la fecha se estudiaron median-
te RM 26 mujeres embarazadas que en ecografia prenatal
presentaban sospecha de malformaciones complejas o bien
pacientes en las que existian limitaciones para un estudio
sonogréafico adecuado.

Las razones para un estudio de RM fueron las siguien-
tes: Evaluacion de patologia intracraneal®®, malformacio-
nes renales®, hernia diafragmatica®, masas pulmonares®@,
masas pélvicas®, fetos siameses®.

Los estudios ecograficos fueron realizados por ecografis-
tas experimentados con un equipo Sequoia Aspen (Acuson,
Mountain View, California) con transductores de 3,5y 5 Mhz.

Las RM se practicaron con un equipo Siemens 1.5 T Mag-
neton Vision (Siemens Medical Systems, Erlangen, Germany)
utilizando secuencias ultrarrapidas HASTE (half- Fourier
acquisition single- shot turbo spin- echo) T2 y FLASH (Fast
low- angle single shot) potenciadas en T1, obteniendo ima-
genes en el plano axial, sagital y coronal utilizando antenas
de superficie sobre el abdomen materno.

Los estudios de RM se realizaron sin sedacién ni con-
traste paramagnético durando la exploracion entre 30 y 45
minutos. Los diagnosticos realizados fueron confirmados
mediante exploraciones complementarias, cirugia 'y en algu-
nos pacientes mediante necropsia.

RESULTADOS

Los estudios de RM aportaron informacion adicional a
la de los ultrasonidos en 6 de las 26 pacientes (23,07%) estu-
diadas influyendo en el manejo de 3 fetos (11,03%). La RM
corrobor6 los hallazgos en el resto de los casos salvo en 2
pacientes (7,6%) donde la RM no fue capaz de detectar los
hallazgos ecogréficos confirmados posteriormente median-
te necropsia.

En el paciente con hernia diafragmatica se determind con
exactitud la cantidad y localizacién de las asas intestinales,
estdmago e higado herniado en térax, el tamafio del pulmén
asi como el grado de desplazamiento mediastinico. La demos-
tracion de parénquima hepaético es dificil mediante ecografia
y su presencia en las hernias diafragmaticas es un dato de
mal pronostico que influye en el manejo del feto (Fig. 1).
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Figura 1. Hernia diafragmatica. Imagenes coronales HASTE T2
(A)y (B) y su correlacion patolégica (C) y (D) mostrando la her-
niacion intratoracica de higado (flecha negra), asas intestinales

(flecha blanca) y el desplazamiento contralateral de las estructu-
ras mediastinicas (M).
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Figura 2. Secuestro extralobar. Imagen coronal HASTE T2 en un
feto de 32 semanas (A) e imagen postnatal (B) del mismo pacien-
te donde se visualiza una estructura tubular (flecha) que se ori-
gina de la aorta que corresponde a un vaso arterial que se dirige
hacia el secuestro (*).

Figura 3. Malformacién de Dandy-Walker. Imagen sagital (A) y axial (B) HASTE potenciadas en T2 que muestra el vermis hipoplasico
y desplazado superiormente. Aumento de tamafio del IV ventriculo que comunica posteriormente con una formacion quistica.
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Figura 4. Agenesia del cuerpo calloso. RM sagital (A) y coronal (B) HASTE T2 donde no se visualiza el cuerpo calloso en linea media.
Lipoma del cuerpo calloso. RM sagital FLASH T1 (C) y HASTE T2 (D) que muestra disgenesia del cuerpo calloso asociado a una
lesion hiperintensa en T1 e hipointensa en T2 (flecha) en relacion con el lipoma.

Como en las hernias diafragmaticas, la RM aporté infor-
macidn anatomica detallada superior a la de los US en el
estudio de masas pulmonares si bien a la hora de valorar
estructuras vasculares, la ecografia Doppler color presen-
ta un grado de fiabilidad similar al de la RM (Fig. 2). Para
el estudio de las estructuras cardiacas fetales la ecografia es

sin duda el método de eleccién ya que mediante RM no se
puede conseguir sincronizacion con el latido cardiaco.

Las anomalias del SNC evaluadas con RM incluyeron
anomalias de fosa posterior como malformacion de Dandy-
Walker (Fig. 3), megacisterna magna, agenesia de vermis,
rombencefalosinapsis y malformaciones supratentoriales
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Figura 5. Hematoma cerebral. Imagen sagital HASTE T1 (A) y axial FLASH T2 (B) que muestra una lesion hiperintensa en T1 e hipoin-
tensa en T2 secundaria a sangre subaguda localizada en el nicleo caudado izquierdo.

como ventriculomegalia, agenesia y disgenesia del cuerpo
calloso (Fig. 4) proporcionando una detallada informacion
anatoémica tanto a nivel infra como supratentorial valoran-
do malformaciones asociadas a las sospechadas, extension
de las lesiones y caracterizacion tisular dificilmente sospe-
chadas con ecografia (Fig. 5).

En el feto con defecto del tubo neural, se pudo deter-
minar la situacion del cono medular y la severidad de las
anomalias asociadas (Fig. 6).

En un caso de sospecha ecogréafica de rombencefalosi-
napsis y en otro de poliquistosis renal los estudios de RM
realizados a las 24 y 23 semanas de gestacién respectiva-
mente fueron normales confirmandose posteriormente los
diagnosticos mediante necropsia.

DISCUSION

La ecografia es el método de imagen de eleccion para la
evaluacion del feto por su bajo costo y disponibilidad pre-
sentando como ventajas adicionales la valoracion en tiem-
po real y el ser un estudio no invasivo®>78 si bien presen-
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ta algunas limitaciones dependientes de la madre, del feto
e intrinsecas a los ultrasonidos como ocurre con la caracte-
rizacion tisular y el estudio del parénquima hepético fetal.
En ocasiones los hallazgos ecograficos son indeterminados
0 equivocos haciendo necesario el uso de otros métodos de
imagen (Tabla I).

La RM ha revolucionado el mundo de la imagen médi-
ca existiendo multitud de aplicaciones que hace unos pocos
afios eran impensables. Con la RM se puede estudiar cual-
quier zona anatémica y gracias a su amplio campo de vision
permite estudiar las relaciones entre estructuras adyacentes.

La existencia de secuencias ultrarrapidas poco sensibles
al movimiento (HASTE, FLASH) y la falta de efectos adver-
s0s conocidos® 5711 hacen de la RM un método comple-
mentario Util para la valoracidon fetal mejorando en ocasio-
nes el prondstico y el manejo perinatal® (Tabla II).

En nuestro trabajo no se ha pretendido realizar una revi-
sion exhaustiva de la anatomia y patologia fetal vistas por RM
sino mostrar nuestra experiencia, aportando una serie de ejem-
plos que muestran su utilidad y aplicaciones. La edad de ges-
tacion de las pacientes se ha visto influenciada por los plazos
legales de interrupcion del embarazo y la poblacion estudia-
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Figura 6. Defecto del tubo neural. Imagen sagital (A) y axial (B) HASTE T2 que muestra un cono medular de disposicion baja (flecha)
asociado a un saco meningeo (flecha) herniado a través de un defecto vertebral cubierto por piel (P).

TABLA l.  VENTAJAS E INCONVENIENTES DE LA ECO PRENATAL

TABLA Il. VENTAJAS DE LA RM FETAL

VENTAJAS DE LA ECOGRAFIA

- Altadisponibilidad

- Bajo coste

- Estudio dindmico

- Estructuras en movimiento- cavidades cardiacas*

INCONVENIENTES DE LA ECOGRAFIA

- Profundidad limitada por frecuencia**
- Operador dependiente

- Reproductibilidad

- Oligohidramnios

- Calota osificada

*  Método de eleccion para el estudio de caviadades cardiacas
** Con transductores habituales, en pacientes obesas la
valoracion fetal esta limitada

*

Caracterizacion y contraste tisulares*

Estudio del parénquima hepatico**

Alta definicion anatdmica

Independiente de la posicion fetal

Disminuye la necesidad de estudios postnatales al no
necesitar sedacion

No presenta efectos adversos demostrados

La RM puede detectar sangre aguda, tejido graso, hemosiderina

** Trastornos: hematopoyesis, hemocromatosis

INCONVENIENTES RM FETAL

Coste elevado

Baja disponibilidad

Claustrofobia

Movimiento fetal- polihidramnios

da con RM (n = 26) ha sido pequefia en comparacion con el
enorme niimero de estudios ecogréficos realizados en el mismo
periodo de tiempo lo que al mismo tiempo refleja el gran valor
de la ecografia en el diagnéstico precoz de malformaciones

congénitas. La RM se realizd conociendo los hallazgos eco-
graficos y no se realizaron estudios a pacientes sanos.

Se ha considerado que los hallazgos con RM han influen-

ciado en el manejo de algunos pacientes en especial la valo-
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racion de fetos con hernia diafragmatica, masas intratora-
cicas y defectos del tubo neural y siempre en concordan-
cia con la opinién de un equipo multidisciplinar.

La RM durante el embarazo presenta otras aplicaciones
aparte del estudio de las malformaciones congénitas habién-
dose utilizado para valorar el grado de madurez pulmonar
y del SNC en el feto®3 19, tumores®29), anatomia y patologia
materna en el estudio de masas anexiales, pelvimetria, eva-
luacion placentaria®, hidronefrosis, trombosis venosa 'y
obstruccion intestinal®.

El papel de laRM en el estudio fetal esta aiin por deter-
minar y en gran parte dependera del desarrollo y evolucion
de la cirugia prenatal que requiere un gran detalle de la ana-
tomfa fetal(112 15, 16,18),
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Manejo de dolores habituales infantiles por pediatras de

nuestro ambito
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RESUMEN

Objetivo: Valorar la practica clinica de un colectivo de
pediatras de dolores frecuentes en los nifios.

Sujetos y métodos: Estudio descriptivo realizado a través
de encuesta por correo a los 686 miembros de la Sociedad
de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castillay Le6n. La
encuesta contiene 20 preguntas dirigidas a investigar si los
profesionales aplican la analgesia en dolores agudos y cré-
nicos en su préctica clinica habitual.

Resultados: Se recibieron 157 encuestas contestadas (23%).
La formacién recibida sobre analgesia es considerada esca-
sa o inexistente en el 90% de las respuestas recibidas. El 60%
de los pediatras hospitalarios indican analgesia en la amig-
dalitis aguda, el 70% en la otitis media aguda, el 30% en la
enfermedad inflamatoria intestinal y el 24% lo hace en los
dolores osteoarticulares, mientras que los pediatras de aten-
cién primaria lo hacen en el 91%, 85%, 15% y el 45% res-
pectivamente de las mismas enfermedades. Los pediatras
mayores de 45 afios, en relacién al grupo de menor edad,
indican analgésicos en la erupcion dental en el 24% vs 50%,
en las amigdalitis agudas en el 73% vs 80%, en la extraccion
dental en el 35% vs 53%, en el 59% vs 75% de las quema-
duras de 2°y en el 33% vs 16% de los casos de enfermedad
inflamatoria intestinal. El 53% de las mujeres indica anal-
gesia en la erupcion dental, en el 15% de las amigdalitis agu-
das y en el 79% de las quemaduras de 2°y s6lo el 32%, 5%
y 62% de los varones lo hacen.

Conclusiones: Parece existir mayor atencion en el trata-
miento del dolor agudo entre los pediatras de atencién pri-
mariay se observa cdmo los mas jévenes son mas conscientes
del dolor y lo tratan con mayor frecuencia, probablemente
en relacion con una mejor formacién sobre el tema. Existe
mayor sensibilidad al dolor entre las pediatras mujeres. Es
necesario mejorar la formacion sobre la aplicacion de la anal-
gesia en el campo de la pediatria.

Palabras clave: Dolor infantil.

ABSTRACT

Objective: To evaluate how pediatricians within our
community manage usual pain in their patients.

Methods: Descriptive study performed through a mail
questionnaire sent to the 686 members of the Asturias,
Cantabria, Castilla y Ledn Pediatric Society. The ques-
tionnaire included 20 questions trying to find out if pedia-
tricians regularly apply analgesia to treat chronic or acute
pain.

Results: 157 (23%) of elegible physicians responded.
90% of respondents agreed they had an insufficient trai-
ning in pain management. While 60% of pediatricians wor-
king at hospitals prescribe analgesia in case of acute amig-
dalitis, 70% in case of acute otitis, 30% in case of inflam-
matory bowel disease, and 24% in case of osteoarthicular
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pain, 91%, 85%, 15%, and 45% of pediatricians working in
community-based health care centers recommend anal-
gesia in the same conditions, respectively. Pediatricians
attitude is also influenced by age and sex. Thus, pedia-
triacians older than 45 years compared to those aged below
45 prescribe analgesics less often facing the pain origi-
nated by dental eruption (24 vs 50%), acute amigdalitis (73
vs 80%), dental extraction (35 vs 53%), second grade bur-
nings (59 vs 75%), and by inflammatory bowel disease (33
vs 16%). On the other hand, women are more prone to
analgesic prescription than men: 53 vs 32% for dental erup-
cién?, 15 vs 5% for acute amigdalitis, and 79 vs 62% for
second grade burnings.

Conclusions: Pediatricians working in community-based
health care centers, younger pediatricians and female pedia-
tricians are more sensible toward the need to prescribe anal-
gesia for their patients. However, pediatricians in general
need specific training about how to deal with their patient’s
usual pain.

Key words: Pediatric pain, pain assessment.

INTRODUCCION

Hasta ahora el dolor en los recién nacidos y los nifios ha
sido subdiagnosticado, insuficientemente tratado y mal inter-
pretado-2, Sin embargo se sabe que la percepcion sensorial
en la vigésima semana de gestacion se ha extendido a las
superficies cutaneas y mucosas, y que las vias sensoriales
necesarias para transmitir el dolor estdn completamente
desarrolladas en los lactantes®.

Dada su diferente capacidad para comunicarse, la res-
puesta al dolor es distinta en los neonatos que en los nifios
mayorcitos donde las conductas aprendidas tienen gran
influencia®. Si bien se ha especulado con que el umbral
para el dolor en los nifios mas pequefios es mas bajo que
en los nifios mayores no existe ninguna evidencia de que
los nifios méas pequefios toleren mejor el dolor que los mas
grandes o los adultos. De todo ello se deduce la necesi-
dad de una evaluacion cuidadosa del dolor en los nifios asi
como un tratamiento adecuado en cada caso®%. Una medi-
cina mas humanitaria supone prestar atencion a este pro-
blema.
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SUJETOS Y METODOS
Poblacion a estudio

La poblacidn estudiada estaba constituida por los 686
miembros de la Sociedad de Pediatria de Asturias, Canta-
bria, Castilla y Leon, que incluye residentes de pediatria y
de cirugia infantil, pediatras de atencién primaria, pedia-
tras hospitalarios y cirujanos infantiles.

Disefio del cuestionario

Un cuestionario an6nimo, autocumplimentado fue
disefiado tras extensa discusion entre los firmantes de este
trabajo, que representan tanto la perspectiva del hospital
de referencia, del hospital comarcal como de la atencion
primaria. Posteriormente, la encuesta fue sometida a la
critica de expertos en el tema de analgesia y sedacion
infantil. En total el tiempo estimado para la respuesta com-
pleta de la encuesta fue de un maximo de 30 minutos
(incluidas otras preguntas generales dirigidas a investi-
gar el tema de la analgesia y sedacion). Pediatras ajenos
a la elaboracion de la encuesta la contestaron de forma
piloto para comprobar la claridad de la misma. El cues-
tionario final contiene 14 preguntas de escalas de Likert
dirigidas a investigar la préctica clinica habitual de los
profesionales acerca del empleo de analgésicos en los pro-
cesos habituales agudos (célicos del lactante, erupcion
dental, amigdalitis aguda, otitis, traumatismos, picadu-
ras de insectos, postextraccion dental y quemaduras de 2°
grado) y crénicos (dolor abdominal recurrente, cefalea
cronica, dolor dsteo-articular, dolor miofascial, enferme-
dad inflamatoria intestinal y artritis reumatoide). Final-
mente, 6 preguntas recogen datos de filiacién de los entre-
vistados (edad, sexo, afio de licenciatura, lugar de traba-
joy actividad profesional).

Administracion del cuestionario

El cuestionario fue enviado por correo ordinario en octu-
bre de 1996, a cada miembro de la Sociedad acompafiado
de una carta personalizada firmada por el presidente de la
misma. Sobres ya sellados con la direccién impresa del inves-
tigador principal fueron incluidos en el envio para facili-



tar la devolucion de las contestaciones. Ningun codigo u
otra informacién fue incluida con el fin de asegurar el ano-
nimato de los entrevistados.

Anélisis

Las diferencias entre las frecuencias de las respuestas de
los distintos subgrupos de pediatras fueron investigadas
con la prueba de Chi cuadrado. Por métodos de regresion
logistica y lineal multiple se descarté la presencia de efecto
de confusion ocasionado por las variables sexo, edad y pro-
fesion, siendo los resultados expresados los correspondientes
al analisis univariante. La comparacion de medias se efec-
tlo con la prueba t de Student para grupos independientes.
Estos procedimientos estadisticos se efectuaron mediante
el paquete RSIGMA (Horus Hardware, 1990). Se considero
significacion estadistica una p< 0,05.

RESULTADOS

Se recibieron 157 encuestas contestadas (23% de las
enviadas). En la tabla | se recogen las principales carac-
teristicas de los datos de filiacion de los profesionales que
respondieron a la encuesta. Para el analisis de los datos
se dividio la muestra en grupos segun edad (mas de 45
afios y menos o igual a 45 afios), sexo y tipo de asisten-
cia pediatrica (hospitalaria y atencion primaria). El por-
centaje global de hombres y mujeres fue similar, si bien
en el grupo de més de 45 afios las mujeres sélo represen-
taban el 31% (15 mujeres y 34 varones, p < 0,01). Dentro
del grupo de pediatras hospitalarios respondedores se
encontré un predominio de varones (65% vs 35% mujeres,
p <0,05).

La formacidn recibida sobre analgesia y sedacion es con-
siderada escasa o inexistente en el 90% de las respuestas, sin
encontrar diferencias por grupos de edad, sexo ni lugar de
trabajo.

En las Figuras 1y 2 se representan las respuestas a los
procesos agudos y crénicos respectivamente. Entre los pedia-
tras hospitalarios, el 34% no indican nunca analgésicos en
las amigdalitis agudas frente al 9% de los de atencion pri-
maria (p < 0,001). EI 85% del grupo de pediatras que tra-
bajan en atencion primaria asegura que siempre indica anal-

B. MAYORAL GONZALEZ Y COLS.

TABLA I.  CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA
N %

Encuestas

Enviadas 686 100

Recibidas 157 23
Edad

Media (DE) 41 (9,6)

Mediana (rango) 38,5 (25 - 66)

Menor o igual a 45 afios 105 67

Mayor de 45 afios 49 kil

No contestan 3 2
Sexo

Hombre 81 52

Mujer 73 46

No contestan 3 2
Tienen hijos

Si 104 66

No 52 33

No contestan 1 0,6
Lugar de trabajo

Hospital de tercer nivel 37 24

Hospital de segundo nivel 23 15

Hospital comarcal 10 6

Centro de salud 75 48

Ambulatorio 11 7

No contesta 1 0,6
Actividad profesional

Pediatra atencién primaria 86 55

Pediatra hospitalario 50 32

MIR de pediatria 18 11

Cirujano infantil 1 0,6

Investigacion 1 0,6

No contesta 1 0,6

gésicos en las otitis frente al 70% de los que trabajan en hos-
pitales (p < 0,01).

Segun el lugar de desarrollo de la actividad profesional,
el 30% de pediatras hospitalarios frente al 15% de los que
trabajan en atencion primaria indican siempre analgésicos
en la enfermedad inflamatoria intestinal. Entre los pedia-
tras hospitalarios el 24% sélo empléa analgésicos en algu-
nos casos de dolor osteoarticular frente al 45% de los de aten-
cion primaria (p < 0,01).

Por edades, el 24% de los mayores de 45 afios y el 50% de
los menores o iguales a dicha edad utilizan analgésicos en

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 19



Manejo de dolores habituales infantiles por pediatras de nuestro &mbito

80
70

60

50
40 m

30 [ -
201l | |
10-Lggd | | e

% utilizacién analgésicos

Cdlicos
lactante
Erupcién
dental
Amigdalitis
Otitis
Traumatismo

@ Aveces
O Nunca

| Siempre
O Casi nunca

80
70

% utilizacion analgésicos

-
o 3] o - —_ o
3] on) o ®© =
S s & 53 w <
o S g
o
[a}
| Siempre @ Aveces
O Casi nunca O Nunca

Figura 1. Utilizacion de analgésicos agudos frecuentes.

Figura 2. Utilizacion de analgésicos en procesos cronicos.

algunos casos de erupcién dental (p < 0,001). EI 37% del
grupo de mas jovenes y el 69% de los mayores nunca o casi
nunca indican analgesia en esta patologia (p < 0,001). EI 27%
de los mayores y el 10% del grupo de colegas mas jovenes
nunca indican analgésicos en las amigdalitis agudas (p <
0,05).

El 35% del grupo de pediatras mayores de 45 afios mani-
fiesta que siempre indican analgésicos postextraccion den-
tal frente a un 53% del grupo de pediatras mas jovenes
(p<0,05). Los pediatras mas jovenes indican siempre anal-
gésicos en las quemaduras de 2° grado en contraste con
los de mas edad (75% vs 59%, p < 0,05). El 33% de pediatras
mayores de 45 afios casi nunca indican analgésicos en la
enfermedad inflamatoria intestinal frente al 16% de pedia-
tras mas jovenes (p < 0,05).

El 32% de pediatras varones dicen que indican analgé-
sicos en algunos casos de erupcion dental frente al 53% de
sus colegas femeninos (p < 0,01). El 5% de varones frente
al 15% de mujeres indican siempre analgésicos en las amig-
dalitis agudas (p < 0,05). El 53% de pediatras varones y el
34% de sus colegas femeninas no indican nunca o casi nunca
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analgésicos en las amigdalitis agudas.

El 62% de varones versus el 79% de muijeres indican siem-
pre analgésicos en las quemaduras de 2° grado.

No se observan diferencias significativas en las res-
puestas por edad, sexo o lugar en el que desarrollan su acti-
vidad profesional en el resto de respuestas.

DISCUSION

Aunque el indice de respuestas obtenido ha sido bajo la
muestra de pediatras que han respondido es representati-
va del conjunto de profesionales de la pediatria en nuestro
entorno.

El conocimiento y la sensibilidad acerca de que nume-
rosos procesos agudos y crénicos son dolorosos y requie-
ren tratamiento no nos es ajeno a los profesionales de la
medicing; sin embargo, la falta de formacion se hace paten-
te en otro apartado de la encuesta® asi como el exceso de
confianza respecto a las habilidades para aplicar analgesia
y sedacion.



En lo referente al tratamiento del dolor agudo y el
dolor crénico observamos que si atendemos al lugar de
trabajo los pediatras de AP (atencién primaria) son mas
conscientes de que numerosos procesos agudos causan
dolor y le ponen remedio, mientras que en el tratamiento
del dolor crénico apenas hay diferencias significativas. Se
deduce que este resultado tiene mucho que ver con la rela-
cion y el tipo de patologia atendido en uno y otro centro
de trabajo.

A pesar de la familiaridad de numerosos procesos agu-
dos cuyo sintoma inicial y a menudo mas importante es
el dolor, los pediatras suelen dirigir su atencion a la cura
de la enfermedad maés que de los sintomas acompafian-
tes. Asi vemos en nuestra encuesta que enfermedades
como la amigdalitis aguda, procesos como la erupcién
dental son tratados con analgésicos en algunos casos (45%
versus 43%) o casi nunca (29% versus 32%). Los colicos del
lactante tan molestos para el nifio y su familia casi nunca
(31%) o nunca (39%) son tratados con analgésicos. Sin
embargo, en otras patologias como la otitis aguda, el dolor
tras la extraccién dental, las quemaduras de 2° es utili-
zada siempre la analgesia (75%, 48% y 71% respectiva-
mente).

El dolor crénico tiene un origen multifactorial lo que
obliga a plantearse un tratamiento diverso atendiendo aspec-
tos psicolégicos y sociales ademas de los estrictamente anal-
gésicos. En muchas ocasiones la causa del dolor no es orgé-
nica como ocurre con el dolor abdominal recurrente (DAR)
o con la cefalea, a pesar de ello, el enfoque terapéutico es
diferente. En nuestra encuesta se observa que en el DAR
apenas se utilizan analgésicos, mientras que en las cefale-
as cronicas se hace siempre o casi siempre, aunque el ori-
gen de ambas dolencias es el mismo en la mayoria de las
ocasiones. Otro dato que llama la atencion es que la mayo-
ria de los pediatras encuestados apenas consideran tratar el
dolor en la enfermedad inflamatoria intestinal (Ell). Sin
embargo el dolor osteomusculoarticular es tratado siempre
0 casi siempre con analgésicos.

En la bibliografia consultada parece existir mayor inte-
rés por el tratamiento del dolor en los nifios entre los pedia-
tras hospitalarios, ya que la mayoria de los trabajos pro-
vienen de esos centrost: 9 mientras escasean o0 son inexis-
tentes los realizados por pediatras que realizan su labor pro-
fesional en la llamada atencion primaria. Sin embargo, en

B. MAYORAL GONZALEZ Y COLS.

nuestra encuesta se aprecia una mayor comprension de estos
ultimos hacia este problema.

Cuando establecemos diferencias en los grupos de res-
puesta por edad observamos que son los pediatras mas jove-
nes los mas concienciados en el tratamiento de los procesos
dolorosos, quizé debido a una mejor formacion recibida a
este respecto@ 9,

Por altimo, al atender a las diferencias encontradas
segun el sexo de los profesionales, observamos una mayor
sensibilidad al dolor tanto agudo como crdnico entre los
pediatras mujeres con respecto a los pediatras hombres
y aqui con seguridad se pone de manifiesto la cultura 'y
la tradicion que ha conformado a la mujer desde hace
siglos.

CONCLUSION

El profesional de la medicina no sélo debe curar sino sobre
todo prevenir y evitar enfermedades y sintomas que como
en el caso del dolor agudo provocan molestias innecesarias
y originan miedos que pueden ser evitados mediante méto-
dos relativamente simples e inocuost. El dolor cronico puede
afectar la autoestima, la socializacion y el rendimiento esco-
lar, por lo que resulta importante que el pediatra sea cons-
ciente de estos problemas y sepa ponerles remedio.

Los resultados obtenidos ponen de manifiesto que exis-
te mayor atencién al tratamiento del dolor asociado a pro-
cesos agudos entre los pediatras que trabajan en APy que
los mas jovenes son mas conscientes del dolor y lo tratan
con mayor frecuencia, probablemente en relacién con la
mejor formacién o mayor familiarizacion con bibliografia
relacionada con la analgesia.

Se aprecia una mayor sensibilidad al dolor que ocasio-
nan procesos tanto agudos como crénicos entre las profe-
sionales mujeres.
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La repercusion economica de las enfermedades crénicas:
El coste de la epilepsia infantil en el afio 2000

A. ARGUMOSA, J.L. HERRANZ

Servicio de Neuropediatria. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

RESUMEN

Introduccion: El coste econémico de la enfermedad incre-
menta la repercusion de ésta sobre el paciente y su fami-
lia. Las enfermedades mas prevalentes son las principales
consumidoras de los presupuestos sanitarios de un pais.

Objetivos: Cuantificar el impacto econémico de la epi-
lepsia infantil en Espafia, como prototipo de enfermedad
cronica, y analizar sus componentes méas importantes.

Material y métodos: Se solicita a varios neuropediatras
que cumplimenten un cuestionario en el se incluyen los
datos que permitan calcular, desde la perspectiva de la socie-
dad, los costes directos (médicos y no médicos) e indirec-
tos, durante los altimos doce meses de evolucion de nifios
menores de 14 afios con epilepsia controlada y con epilep-
sia no controlada.

Resultados: Durante el 2000, el coste medio anual de los
nifios con epilepsia controlada fue de 334.143 pesetas y el
de los nifios con epilepsia no controlada de 848.105, es decir,
2,7 veces superior al primero. El coste de la prevalencia de
la epilepsia en Espafia para el 2000 se aproximd a los 11.500
millones de pesetas, representando los costes directos el
mayor porcentaje del coste total.

Conclusiones: El coste medio anual asociado a la epilep-
sia infantil es mayor que el generado por el asma, la der-
matitis atopica y la diabetes tipo | e inferior al de la fibrosis

Este estudio ha sido financiado con una Ayuda a la Investigacion
Clinica y Epidemioldgica en Pediatria de la “Fundacién Ernesto
Sanchez Villares”.

quistica, la insuficiencia renal o el SIDA. Conocer la distri-
bucidn de los costes generados por una enfermedad es una
herramienta Gtil para mejorar la eficiencia de las interven-
ciones sanitarias y disminuir el impacto familiar de la enfer-
medad.

Palabras clave: Coste; Enfermedad crénica; Epilepsia;
Nifios.

ABSTRACT

Introduction: The economic cost of disease increases its
repercussion on the patient and his or her family. The most
prevalent diseases are the principal consumers of the health
care budget of a country. Objectives: To quantify the
economic impact of childhood epilepsy in Spain as a
prototype of chronic disease and to analyze its most
important components.

Material and methods: Several neuropediatrics were asked
to fill out a questionnaire that included data that has made
it possible to calculate the direct (medical and non-medical)
and indirect costs from the point of view of the society
during the last twelve months of evolution of children under
14 years of age suffering controlled and uncontrolled
epilepsy.

Results: During the year 2000, the mean annual cost of
children with controlled epilepsy was 334,143 pesetas and
that of children with uncontrolled epilepsy was 848,105, that
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is, 2.7 times greater than the controlled one. The cost related
to the prevalence of epilepsy in Spain for the year 2000 was
approximately 11,500 million pesetas, the direct costs
representing the largest percent of the total cost.

Conclusions: The mean annual cost associated to
childhood epilepsy is greater than that generated by
asthma, atopic dermatitis and type | diabetes and less than
that generated by cystic fibrosis, renal failure or AIDS.
Knowing the distribution of the costs generated by a
disease is a useful tool to improve health care intervention
efficacy and to decrease the impact of the disease on the
family.

Key words: Cost; Chronic disease; Epilepsy; Children.

INTRODUCCION

Estudios realizados en Estados Unidos y en Inglaterra
demuestran que entre un 5y un 30% de los nifios padecen
al menos una enfermedad crénica®?. La mayor parte son
problemas leves y so6lo el 2-4% aproximadamente de los
pacientes pediatricos padecen enfermedades de tal grave-
dad fisiolégica que interfieren en sus actividades cotidianas
regulares.

En todos los casos, el concepto fisiologico de gravedad
se ve incrementado cuando se considera la repercusion que
la enfermedad tiene sobre el nifio, su familia y la sociedad.

Las enfermedades croénicas repercuten de forma dife-
rente en los nifios dependiendo de la fase de desarrollo.
Durante el primer afio de edad pueden afectar a los para-
metros de crecimiento y desarrollo al influir sobre la ali-
mentacién, el suefio y las habilidades motoras y sensoria-
les. Durante el periodo escolar las hospitalizaciones fre-
cuentes, las ausencias escolares y la existencia de limitacio-
nes fisicas pueden también alterar la escolarizacion y la socia-
lizacion del nifio. En la adolescencia, la enfermedad y su tra-
tamiento pueden perjudicar el desarrollo de la indepen-
dencia y alterar la imagen corporal.

Todos estos factores justifican que los nifios y adoles-
centes con enfermedades cronicas se sientan diferentes y
presenten el doble de riesgo de desarrollar problemas de
comportamiento y fracaso escolar que otros nifios de su
misma edad®.
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En el &mbito familiar, la necesidad de aportar una aten-
cion mayor al nifio con patologia crénica dificulta que ambos
progenitores puedan trabajar lo que repercute negativa-
mente en los recursos econdmicos de la familia.

Ademas, el hecho de que la mayoria de las enfermeda-
des crénicas de la infancia sean relativamente infrecuentes,
hacen que las familias se sientan aisladas pensando que nin-
guna otra familia ha pasado por experiencias similares. Lo
imprevisible de la enfermedad unido al punto anterior gene-
ran un alto grado de tension que en ocasiones es determi-
nante en el funcionamiento familiar.

Por ultimo, es facilmente deducible que las enferme-
dades crénicas llevan asociado un elevado coste. El coste
asociado al cuidado médico de nifios con enfermedades cro-
nicas es de 2,5 a 20 veces mayor, dependiendo de la enfer-
medad valorada, que el generado por otros nifios sin estas
enfermedades® y, desde un punto de vista global puede
justificar hasta un 8% del gasto sanitario total de un pais®.
Un porcentaje importante de este gasto es ocasionado por
las hospitalizaciones como demuestra la encuesta de mor-
bilidad hospitalaria de 19977 en la que, aunque el 10% de
los ingresos son generados por las enfermedades crénicas,
la mayoria de ellas requieren una estancia superior a la
media generada por todos los nifios menores de 14 afios.

Por estas razones, y en una situacion de gasto sanitario
creciente, los estudios econémicos aplicados a la salud
cobran especial importancia. Los estudios destinados a cal-
cular el coste de una enfermedad son Utiles a la hora de dis-
tribuir los recursos, indican qué componentes tienen un
mayor peso dentro del coste total y permiten evaluar, desde
una perspectiva econémica, las posibles intervenciones de
prevencién primaria, secundaria y terciaria.

En estos estudios de coste de enfermedad, se trata de
aglutinar todos los costes asociados al manejo médico del
paciente (costes directos) con los costes derivados del cam-
bio de la capacidad laboral y productiva del paciente o de
su familia (costes indirectos), sin incluir, por su dificil cuan-
tificacion, los costes intangibles que expresan el sufrimien-
to del paciente. La suma de estos costes, aplicada a los datos
de prevalencia o de incidencia de una enfermedad, nos per-
mite conocer el coste de la incidencia o de la prevalencia de
la misma.

Las enfermedades con mayor prevalencia son las prin-
cipales responsables del consumo de los presupuestos sani-



tarios de un pais, destacando entre ellas la epilepsia. Los
estudios realizados a principio de los afios 90 en varios pai-
ses, revelaron la importancia econémica de esta enferme-
dad y justificaron la creacién en 1993 de una Comisién en
Aspectos Econémicos en el seno de la Liga Internacional
contra la Epilepsia (ILAE)®. Por ello y para conocer la reper-
cusién econdémica de una de las enfermedades crénicas que
pueden debutar mas precozmente, nos planteamos calcu-
lar el coste asociado a la prevalencia de la epilepsia infantil
en nuestro pais.

MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron en el estudio nifios menores de 14 afios
con diagnostico seguro de epilepsia por la anamnesis y
estudios neurofisioldgicos. Para que los costes analizados
fueran atribuibles a la epilepsia como tal, se excluyeron los
pacientes con enfermedades concomitantes que pudie-
ran influir en la evolucion de la epilepsia, en los protoco-
los terapéuticos o en la repercusion de los tratamientos
aplicados.

Los pacientes seleccionados fueron asignados a dos gru-
pos, segun el grado de control de la enfermedad: 1) con epi-
lepsia bien controlada, es decir, pacientes que no habian
presentado crisis en los Ultimos 12 meses, 0 2) con epilep-
sia mal controlada, esto es, los que habian padecido méas de
12 crisis en los altimos 12 meses.

Para conseguir una visién global, en el &ambito nacional,
de las diferentes pautas de actuacion en el control y trata-
miento de los pacientes epilépticos, se seleccionaron, de
manera aleatoria, varios neuropediatras a los que se les hizo
Ilegar, mediante correo postal, un cuestionario que debia
ser cumplimentado por ellos mismos, y aplicado a 20 nifios
con epilepsia bien controlada y a 20 nifios con epilepsia mal
controlada. El cuestionario recogia datos referentes a los
doce meses anteriores a su aplicacion y siempre relaciona-
dos con la epilepsia como proceso, desechando los induci-
dos por otras patologias (tumores, enfermedades degene-
rativas, metabolopatias, etc.), aunque fuesen consideradas
como causa de la epilepsia.

Para conseguir una vision econdmica de la epilepsia
desde una perspectiva social se consideraron los siguientes
costes:

A. ARGUMOSA, J.L. HERRANZ

1. Costes directos

1.1 Médicos: nimero de consultas realizadas por el espe-
cialista, nimero de consultas realizadas por el médi-
co de Atencion Primaria o por el pediatra por moti-
vos relacionados con la epilepsia o con su trata-
miento, namero de visitas a un Servicio de Urgen-
cias por motivos relacionados con la epilepsia o con
su tratamiento, nimero y tipo de pruebas diagnos-
ticas realizadas, dias de ingreso hospitalario, trata-
miento realizado (fA&rmaco, dosis y forma de pre-
sentacion), tratamientos utilizados para paliar los
efectos secundarios del tratamiento antiepiléptico y
tratamiento agudo de las crisis epilépticas con dia-
zepam rectal.

1.2 No médicos: transporte al y desde el hospital, apoyos

psicopedagogicos y sociales.

2. Costes indirectos: derivados de la pérdida de produc-
tividad laboral de los familiares que acompafian al nifio
en las consultas e ingresos.

Los datos obtenidos mediante los cuestionarios fueron
traducidos a unidades monetarias, expresadas en pesetas.
Dada la inexistencia de una Unica tarifa de precios para todo
el &mbito sanitario nacional, los costes hospitalarios (con-
sultas, técnicas diagndsticas, dias de ingreso, apoyos psico-
pedag6gicos y sociales y transporte sanitario) se extrajeron
de la media obtenida de las tarifas de precios aportadas por
varios hospitales pertenecientes a comunidades auténomas
con transferencias en materia sanitaria y publicadas en los
Boletines Oficiales de la Comunidades Auténomas corres-
pondientes (Pais Vasco, Navarra, Canarias y Valencia) y de
los precios fijados para el afio 2000 por el Ministerio de Sani-
dad para los Servicios concertados con otras entidades no
pertenecientes al INSALUD®. Los precios de los farmacos
se extrajeron del Catalogo de Especialidades Farmacéuticas
del 200019 y la pérdida de productividad fue valorada
mediante el salario medio profesional para 1998, obtenido
del Instituto Nacional de Estadistica®®.

Tras calcular el coste medio anual por paciente, el coste
de la prevalencia de la epilepsia infantil se obtuvo median-
te el producto de aquél con la prevalencia media de la epi-
lepsia, cifra deducida de los estudios publicados sobre pre-
valencia de la epilepsia, realizados con criterios diagnosti-
cos homogéneos y en poblaciones con menos de 15 afios de
edad®z2y,
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Media | | | 4,246
Inglaterra (21)7 | ‘ | 4.2
Canada (20) | 3,03
Estonia (19) i 14,2
Inglaterra (18)7 | | 36
Suecia (17) | | | 4,2
Lituania (16) | ‘ | 4,25
Finlandia (15)7 | | 3,94
India(14)7 3,18
Valladolid (13) | 5,72
Italia(lZ)i 1 1 1614

Figura 1. Estudios sobre prevalencia de la epilepsia en la infancia:
pacientes/1.000 habitantes.

Finalmente, se compararon los costes generados por los
nifios pertenecientes al grupo de epilepsia controlada con
los del grupo con epilepsia no controlada, aplicando la prue-
ba t de Student.

RESULTADOS

Se han recibido 225 cuestionarios, 120 del grupo con epi-
lepsia controlada y 105 con epilepsia mal controlada.

Sumando los costes directos e indirectos, el coste medio
por paciente y afio en el grupo con epilepsia controlada es
de 334.143 pesetas, mientras que con epilepsia mal contro-
lada el coste medio es de 848.105 ptas/paciente/afio, es decir
2,6 veces superior.

Considerando que la epilepsia controlada es tres veces
mas frecuente que la no controlada, segun los datos obte-
nidos del estudio GABA 20002, el coste medio anual en
Espafia por paciente epiléptico menor de 14 afios de edad
puede estimarse en 462.634 pts.

Dada la ausencia de estudios epidemioldgicos sobre la
prevalencia de la epilepsia infantil en todo el territorio
nacional, se han valorado los estudios publicados sobre pre-
valencia de la epilepsia que cumplen los criterios diagn6s-
ticos de la ILAE y que se han realizado en poblaciones meno-
res de 15 afios (Fig. 1), estimandose una prevalencia media
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Coste
total

Costes
indirectos

Costes directos
no médicos

Costes directos
médicos

Costes
directos
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‘ O Epilepsia controlada ® Epilepsia no controlada ‘

Figura 2. Coste de la epilepsia controlada y no controlada. Distri-
bucién de los costes. Pesetas/paciente/afio 2000.

Consultas
Urgencias

Consultas x
At. Primaria

Farmacos

Hospitalizacion
Pruebas *
diagndsticas

*

Consultas

0 20.000 40.000 60.000 80.000 100.000 120.000 140.000

‘ O Epilepsia controlada ™ Epilepsia no controlada ‘

Figura 3. Costes directos médicos. Pesetas/paciente/afio 2000.
**=p < 0,0005; *= p < 0,0001.

de 4,24 (£ 0,99) pacientes/1.000 habitantes/afio, es decir, de
24.737 nifios epilépticos en Espafia durante el 2000. En con-
secuencia, se puede deducir que el coste de la prevalencia
de la epilepsia infantil en Espafia durante el afio 2000 fue,
aproximadamente, de 11.444 millones de pesetas.

Los costes directos representan el mayor porcentaje del
coste en los dos grupos de pacientes (307.815 pts./paciente
afio en el grupo con epilepsia controlada, el 92,1% del total,
y 723.637 pts./paciente/afio en el grupo con mal control de
la enfermedad, el 85,3% del total).

Dentro de los costes directos médicos (Fig. 3), los far-
macos Y las pruebas diagnésticas en el grupo controlado y
los farmacos y la hospitalizacion en el grupo no controlado
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TABLA .  DISTRIBUCION DE LOS COSTES GENERADOS POR LAS PRUEBAS DIAGNOSTICAS EN NINOS CON EPILEPSIA CONTROLADA Y NO
CONTROLADA (EN PESETAS DEL 2000).

N©°/afio Pts./paciente/afio N©°/afio Pts./paciente/afio p
Hemograma 1,13 1.627 2,2 3.159 <0,0001
Bioquimica 1,16 2.724 2,14 5.004 <0,0001
Orina 0,02 36 0,27 395 < 0,0005
Niveles séricos 1,10 2.660 2,37 5.691 <0,0001
EEG vigilia 1,06 13.814 1,82 23.682 <0,0001
EEG suefio 0,15 1.943 0,38 4.934 <0,05
EEG poligrafico 0,025 1.459 0,11 6.670 <0,05
TAC 0,05 988 0,05 1.129 ns
RMN 0,092 3.277 0,19 6.810 <0,05
E. psicolégico 0,06 357 0,14 764 ns

ns: no significativo.

TABLA Il. DISTRIBUCION DE LOS COSTES GENERADOS POR EL
TRATAMIENTO FARMACOLOGICO.

Epi. controlada Epi. no controlada

Pts./paciente/afio Pts./paciente/afio p
VGB 9491 28383 <0,0001
LTG 6772 24416 < 0,005
CLB 613 2260 < 0,005
VPA 8996 12995 <0,01
PB 145 125 ns
PHT 225 255 ns
CBZ 3645 4536 ns
PRM 27 7 ns
GBP 0 3935 -
CzP 72 201 ns
TPM 0 26592 -
TGB 0 13911 -
FBM 0 2508 -
Otros* 330 1723 -

VPA: valproato; PB: fenobarbital; PHT: fenitoina; CBZ:
carbamacepina; VGB: vigabatrina; LTG: lamotrigina; CZP:
clonazepam; PRM: primidona; GBP: gabapentina; CLB: clobazam;
TPM: topiramato; TGB: tiagabina; FBM: felbamato; Otros*:
etosuximida, nitrazepam, ACTH, ciclofalina.

conllevan la mayor parte del coste, siendo la diferencia esta-
disticamente significativa entre ambos grupos (Tabla I). Las
determinaciones sanguineas (hemograma, bioquimicay
niveles séricos de los antiepilépticos) y el electroencefalo-
grama de vigilia generaron unos costes significativamente
mayores en el grupo de pacientes no controlados. El trata-

miento con vigabatrina, lamotrigina, clobazam y valproato
supuso un coste significativamente mayor en el grupo de
pacientes con epilepsia mal controlada, sin encontrarse dife-
rencias significativas al valorar los tratamientos con otros
farmacos antiepilépticos (Tabla I1).

En la distribucion de los costes directos no médicos (Fig.
4), solamente los gastos en rehabilitacion y en fisioterapia
son claramente superiores en el grupo con mal control de
las crisis.

Los costes indirectos constituyen el 7,9% del coste total
en el grupo con epilepsia controlada y el 14,7% en el de epi-
lepsia mal controlada, siendo las diferencias estadistica-
mente significativas, sobre todo en los costes debidos a la
pérdida de horas de trabajo de los padres y familiares, moti-
vada por su presencia en las consultas y en las hospitali-
zaciones.

DISCUSION

El impacto econdémico de la epilepsia es un factor afia-
dido a la repercusion negativa de la enfermedad sobre el
nifio y su familia. Desde la perspectiva de la sociedad, la
epilepsia infantil genera en Espafia un coste anual de 462.634
pesetas por paciente y un coste total cercano a los 11.444
millones de pesetas. Si se extrapolan estas cifras a la preva-
lencia de la epilepsia en todas las edades (1%), las arcas sani-
tarias desembolsan cerca de 184.000 millones de pts para
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‘ O Epilepsia controlada ® Epilepsia no controlada ‘

Figura 4. Costes directos no médicos. Pesetas/paciente/afio 2000. * = p < 0,0001.

I
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Dermatitis | |
atopica (24) — 238574

: b |
Diabetes ] 233.743

tipo I (25) |
Epilepsia [ ]|462.634
Fibrosis | )
quistica (26) | 724.764
1. renal cronica 814607

no terminal (27)

SIDA(28) 956.655

Bajo peso (29)

‘ 12.069.852

Figura 5. Coste de enfermedad. Pesetas/paciente/afio 2000.

cubrir su asistencia, lo que supone un 4,13% del presupuesto
destinado a la Sanidad en el afio 2000, cuantia inferior a la
generada por la diabetes (7,3%) pero superior a la de la insu-
ficiencia cardiaca crénica (2,9%).

Los estudios de “coste de enfermedad” se han aplicado
en diversas patologias cronicas, pero muy pocos han sido
realizados en edades infantiles. En relacion con otras pato-
logias cronicas infantiles (Fig. 5), la epilepsia se sitla por
encima de otras enfermedades como el asma moderada@),
la dermatitis atopica® o la diabetes tipo 1@ (generadoras
de un coste menor pero con una prevalencia mayor) y por
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debajo de otras como la fibrosis quistica®), la insuficiencia
renal crénica no terminal@, el coste del tratamiento del
SIDA®) o el manejo durante el primer afio de vida de los
nifios con muy bajo peso al nacimiento®).

El impacto econédmico de estas enfermedades queda par-
cialmente enmascarado por la existencia de un Sistema de
Salud financiado publicamente. Pero en un Sistema de Salud
de tipo liberal o de seguros privados, las familias de los nifios
con epilepsia destinarian a ésta una cantidad de dinero sus-
tancialmente mayor a la asignada en cada hogar para hacer
frente a los gastos anuales de alimentacion, bebidas y taba-
€0 (165.198 pts./hogar/afio)®, y si se compara el coste gene-
rado por estas enfermedades con el salario medio mensual
en el 2000 (246.829 pts), enfermedades como el SIDA o el
bajo peso pueden representar una parte importante del sala-
rio anual.

El conocimiento del coste asociado al manejo de la epi-
lepsia infantil nos indica que el aspecto econémico se une a
la repercusion familiar y personal que generan las enfer-
medades de larga evolucion durante la infancia. Dada la
distribucién de los costes generados por la mayoria de las
patologias crdnicas, la instauracion de servicios de ayuda
domiciliaria y de apoyo psicoldgico al nifio y a su familia
permitiran disminuir el coste econémico y social a largo
plazo asociados a la enfermedad crénica infantil.




Varios estudios®32 han demostrado que el pediatra de
Atencion Primaria no es totalmente consciente de todas las
necesidades psicosociales y asistenciales que requiere un
nifio con enfermedad cronica, si se comparan con las iden-
tificadas por el nifio y por sus padres. Por ello, es impor-
tante que el pediatra de cabecera y la familia trabajen con-
juntamente y sean el centro estratégico del control de la
enfermedad para ayudar de forma mas eficaz a que estos
nifios consigan una plena integracién personal y social.
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Caso Clinico

Tos ferina, una enfermedad potencialmente grave en el lactante.
¢Por qué no adelantamos su prevencion?

B. PANIZO SANTOS, M.J. LOPEZ MENDIA, V. MADRIGAL DIEZ, M.J. LOZANO DE LA TORRE

Unidad de Lactantes. Hospital Universitario M de Valdecilla. Universidad de Cantabria. Santander

RESUMEN

La tos ferina es una infeccion respiratoria aguda oca-
sionada por la Bordetella pertussis, produciendo en lactantes
menores de 6 meses una enfermedad grave con manifesta-
ciones atipicas.

Presentamos 13 lactantes con tos ferina ingresados duran-
te el periodo de un afio en nuestro hospital. La mayoria de ellos,
a pesar de su edad media (2 meses y 5 dias), presentaron la
caracteristica tos paroxistica en salvas. Analiticamente ademas
de leucocitosis con linfocitosis, se observo trombocitosis. El
diagnostico fue confirmado bacteriolégicamente en un alto
porcentaje de los casos. El promedio de estancia en el hospital
fue de 12 dias y dos ellos precisaron ingreso en la Unidad de
Cuidados Intensivos. Todos recibieron tratamiento durante 14
dias con eritromicina, siendo la evolucidn favorable.

Ocho de nuestros pacientes eran menores de dos meses
por lo que no habian sido vacunados. Proponemaos iniciar
la vacunacioén de tos ferina a las 4 semanas de vida asi como
administrar dosis de recuerdo a los 6 afios, 11-13 afios y en
la edad adulta. Recordamos que es recomendable adminis-
trar eritromicina no sélo a los casos, sino también a sus fami-
liares intimos.

Palabras clave: Tos ferina; Vacunacion.

ABSTRACT

Whooping cough is an acute respiratory infection cau-
sed by the Bordetella pertussis, which produces a serious

disease with atypical manifestations in infants under 6
months.

We present the cases of 13 infants with whooping cough
admitted to hospital during a one year period in our hospital.
In spite of their mean age (2 months and 5 days), most of them
presented the characteristic paroxysmal cough in salvia.

In addition to leukocytosis with lymphocytosis, throm-
bocytosis was also observed in the analysis. The biological
study confirmed the diagnosis in a high percentage of the cases.
The average stay in hospital was 12 days and two of them were
sent to the Intensive Care Unit. All received treatment for 14
days with erythromycin, with a favorable course.

Eight of our patients were under two months, so that
they had not been vaccinated. We propose that the whoo-
ping cough vaccination should be initiated at 4 weeks of life
and that a booster shot should be administered at 6 years,
11-13 year and in the adult age. We emphasize that the admi-
nistration of erythromycin is not only recommendable for
the cases in question but also for the close family members.

Key words: Whooping cough; Vaccination.

INTRODUCCION

La tos ferina es una infeccion aguda de las vias respi-
ratorias ocasionada por la Bordetella pertussis y caracteriza-
da por tos paroxistica en salvas. Es una enfermedad muy
contagiosa que se transmite por particulas aerosolizadas de
pacientes afectos, siendo el hombre el Unico reservorio®:

Correspondencia: M.J. Lozano. U. de lactantes. Servicio de Pediatria. Hospital Universitario M. de Valdecilla. 39008 Santander.
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Esta enfermedad ocurre de modo endémico, aunque pre-
senta brotes epidémicos cada 3—4 afios®4.Con la instauracion
de la vacunacion en los afios 50, se objetivo una notable dis-
minucién de su incidencia, pero en los Gltimos afios estamos
asistiendo, tanto en Europa como en Estados Unidos, a un
resurgimiento de la enfermedad. Esto se debe al aumento de
la poblacién adulta susceptible, ya que la vacunacién pro-
duce una inmunidad que protege durante un maximo de 10-
12 afios. Ademés en la poblacion adulta la enfermedad cursa
de un modo atipico lo que dificulta su diagnostico®.3 41

En los lactantes menores de 6 meses, produce una enfer-
medad grave con posibilidad de complicaciones potencial-
mente severas (bronconeumonia, encefalopatia, convulsio-
nes e incluso exitus)®2712, A esta edad, generalmente cursa
con sintomatologia atipica: crisis de apnea, sincope, ciano-
sis y bradicardia® 2712,

El método diagndstico de referencia sigue siendo el cul-
tivo del exudado nasofaringeo en medio de Bordet-Gengou,
prueba con una especificidad del 100% pero con una sensi-
bilidad no superior al 40%(.2.6.9),

CASOS CLINICOS

Estudiamos retrospectivamente a 13 lactantes ingresa-
dos en la Unidad de Lactantes del Hospital Universitario
“ Marqués de Valdecilla “, durante el periodo de tiempo
comprendido entre 1 septiembre 1999 a 31 agosto 2000, con
un cuadro clinico sugestivo de tos ferina.

De los 13 casos estudiados, siete eran mujeres y seis varo-
nes.

La edad media fue de 2 meses y 5 dias, siendo el rango
de edad entre 1 mes y 4 dias, y 4 meses y 1 dia. Ocho pacien-
tes (61,5%) tenian una edad inferior a 2 meses, por lo que
no habian recibido ninguna dosis de vacunacién DTP. Cinco
lactantes (38,4%) habian recibido una Unica dosis de DTP.

El promedio de estancia en el hospital fue de 11,8 dias,
dos de ellos precisaron ingreso en la Unidad de Cuidados
Intensivos. Ningun paciente falleci6 ni presenté complica-
ciones graves.

Existian antecedentes de contacto con personas con sin-
tomas catarrales en cuatro casos (30,7%). Cinco lactantes
(38,4%) habian recibido previamente algun antibiético (eri-
tromicina o amoxicilina).

B. PANIZO SANTOS Y COLS.

TABLA I.
Hemograma:
= Leucocitos <15.000/mm3; 5 casos (45,4%).
>15.000/mm?; 6 casos (54,5%).

Cifra media de leucocitos: 16.554/mms3,

= Linfocitos > 7.000/mmé: 8 casos (72,7%).
< 7.000/mmé; 3 casos (27,2%).

Cifra media de linfocitos: 11.451/mm3.
« Plaquetas <400.000/mm3. 2 casos (18,1%).
> 400.000/mm3; 9 casos (81,8%).

Cifra media de plaquetas: 576.909/mm3.

Los sintomas que presentaron este grupo de nifios fue-
ron: tos paroxistica en salvas 11 casos (86,4%); cianosis con
la tos 8 casos (61,5%); “gallo” 7 casos (53,8%); vomitos con
la tos 6 casos (46,1%) ; crisis de apnea 2 casos (15,3%).

Los resultados del hemograma, realizado en 11 casos,
se muestran en la tabla I.

La RX de térax se realizé a 10 nifios, siendo normal en 8
de ellos, en los otros 2 casos, se apreciaron infiltrados parahi-
liares peribronquiales.

En el cultivo de moco nasofaringeo, se aislo B. pertussis
en diez casos (76,9%). Dos de los casos, en los que el cultivo
fue negativo, habian recibido tratamiento antibi6tico previo.

Se administrd tratamiento con eritromicina (40
mg/kg/dia) durante 14 dias tanto a los pacientes como a sus
familiares. En alglin paciente y se asoci6 corticoide via oral.

DISCUSION

La tos ferina es una enfermedad potencialmente grave
en lactantes menores de 6 meses, lo que condiciona una
estancia media hospitalaria prolongada. La inmunidad trans-
placentaria no es realmente protectora contra la infeccion®.
Aungue en nifios menores de 6 meses la sintomatologia es
atipica712), en nuestra revision la mayoria presenté una cli-
nica caracteristica.

El diagnostico se confirmo bacteriol6gicamente en un
76,9%. En nuestra serie llama la atencion el elevado por-
centaje de cultivos positivos en comparacién a otros articu-
los revisados donde el rango de positividad oscila entre el
35y el 55%6.7.13),
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La mayoria de nuestros casos no habia recibido ningu-
na vacuna DTP y los vacunados habian recibido solamente
una dosis.

En los resultados del hemograma, se registra una leu-
cocitosis con linfocitosis, caracteristico de la tos ferina. Sin
embargo, destacamos la trombocitosis que muestran nues-
tros pacientes, dato sélo recogido en un articulo de la litera-
tura revisada®.

A la vista de estos resultados, creemos indicado iniciar
la vacunacién a las 4 semanas de vida y continuar las
siguientes dosis con un intervalo de 4 semanas®?. Reco-
mendamos administrar una dosis de refuerzo a los 18 meses,
4-6 afios, 11-13 afios y continuar en la vida adulta con una
dosis cada 10 afios(i0.11.14-16),

Deberia realizarse, como se hizo en este estudio, la profi-
laxis de contactos con eritromicina durante 14 dias( 6 10.17-19).
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Crisis de estremecimiento (Shuddering attacks). Un raro trastorno
paroxistico motor no epiléptico en la primera infancia

R. PALENCIA

Neuropediatra. Prof. Titular de Pediatria. Hospital Universitario. Facultad de Medicina. Valladolid

RESUMEN

Objetivo. Se pretende destacar el cuadro clinico de las
crisis de estremecimiento, un trastorno paroxistico motor
no epiléptico.

Método. Aportamos dos pacientes estudiados y seguidos
en su evolucién por el autor, en los que se efectud, tras las
oportunas historia clinica y exploracion fisica, estudios neu-
rorradioldgicos y electroencefalograma, comparando nues-
tros hallazgos con los referidos en la literatura.

Resultados y conclusiones. Las crisis de estremecimiento
son una entidad no excepcional en la practica pediétrica,
gue se manifiesta por episodios paroxisticos motores que
pueden confundirse con crisis epilépticas, en especial con
espasmos del sindrome de West o mioclonias benignas. En
la literatura se refiere una posible relacion de esta entidad
con el temblor esencial. Los pacientes muestran una explo-
racién y desarrollo psicomotor, asi como la radiologia y elec-
troencefalograma, normales. El prondstico es favorable con
desaparicion de los episodios de manera espontanea en el
curso de unos meses tras su inicio.

Palabras clave: Estremecimiento. Temblor. Episodios
paroxisticos motores no epilépticos.

ABSTRACT

Objective. To emphasize the clinical picture of shudde-
ring attacks, a non-epileptic motor paroxysmal disorder.

Method. We report two cases of patients whose clinical
evolutions were studied and followed by the author. In both
cases, the clinical history, physical examination, neurora-
diologic studies and electroencephalograms have been com-
pared with those published in the literature.

Results and conclusions. Shuddering attacks constitute a
non-exceptional condition in pediatric practice, which is
manifested by motor paroxysmal episodes that may be mis-
taken for epileptic seizures, particularly spasms of West syn-
drome and benign myoclonus. In the medical literature, a
possible relation between shuddering attacks and essential
tremor has been found. Patients show normal physical exa-
mination and psychomotor development, as well as radio-
logic and electroencephalographic studies. Prognosis is favo-
rable and the episodes disappear spontaneously within seve-
ral months after onset.

Key words: Shuddering. Tremor. Non-epileptic motor
paroxysmal episodes.

INTRODUCCION

Se refiere® que los trastornos paroxisticos no epilépticos,
en sus diversas modalidades de expresion, son 10 veces
mas frecuentes que los epilépticos y hasta un 20%-30% de
los pacientes con crisis que no responden al tratamiento
anticomicial padecen diversos tipos de trastornos paro-
xisticos no epilépticos, en opinion de algunos autores® 3);
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en la primera infancia

las situaciones que cursan con trastornos motores paro-
xisticos no epilépticos son diversas y debe conocerse su
existencia para lograr su correcta identificacion y no con-
fundirlas con epilepsia, evitando un tratamiento innece-
sario e ineficaz* 9.

Una de estas entidades es la denominada en la litera-
tura inglesa “shuddering attacks™” o “crisis de estremeci-
miento”, cuyas caracteristicas clinicas comentamos a pro-
pdsito de dos casos clinicos, con la intencién de contribuir
al mejor conocimiento de este trastorno que si bien es raro,
no es excepcional, sorprendiendo las escasas referencias
encontradas en la literatura.

PACIENTES

Caso1

Mujer. 32/3. Un hermano previo presentd, al parecer,
episodios similares. Embarazo y parto sin incidencias. A los
4 meses comienza con episodios de “estremecimiento” con-
sistentes en sacudidas de cabeza y elevacién de hombros (y
brazos), en salvas de 3-4, sin cambio de color, de presenta-
cion sobre todo tras las tomas y varios dias a la semana; el
registro de estos episodios con un video doméstico nos per-
mitid su identificacion.

La exploracion fisica y el desarrollo psicomotor fueron
normales. Se efectu6 ecografia cerebral, tomografia axial
computarizada craneal, el electroencefalograma (intercriti-
co y también se logré trazado critico), pruebas que fueron
todas ellas normales.

El seguimiento permitié evidenciar una evolucién favo-
rable ya que los episodios mostraron una disminucion de
su frecuencia a partir de los 12 meses de edad, cesando por
completo a los 18 meses, sin que se hayan vuelto a presen-
tar, estando asintomatica y con exploracion y desarrollo psi-
comotor normales a los 22 meses.

Caso 2

Varén. 1°/1. Antecedentes familiares negativos. Parto a
las 37 semanas, con peso de 2.400 g. A los 6 meses es remi-
tido por sospecha de “espasmos” al presentar episodios de
sacudidas de la cabeza y contraccion brusca de las extre-
midades superiores, en salvas, varias veces al dia (aunque
no todos los dias).

34 VOL. 41 N° 175, 2001

La exploracion fisica y el desarrollo psicomotor fueron
normales. Se efectud tomografia axial computarizada cra-
neal y electroencefalograma (intercritico) que fueron nor-
males. Los episodios disminuyeron de frecuencia a partir
de los 16 meses, desapareciendo totalmente a los 27 meses,
estando asintomatico a los 3 afios y 6 meses de edad.

DISCUSION

Las crisis de estremecimiento son una entidad benigna
de presentacion durante la época de lactante o primera infan-
cia®; en un estudio sobre paroxismos no epilépticos en nifios
se sefiala que esta situacion representa el 7% de los de los
episodios paroxisticos no epilépticos®. Se manifiestan como
sacudidas de algunos segundos de duracion, sin afectacién
de la conciencia, de presentacion diaria, como si fueran esca-
lofrios; aparecen de manera repetitiva, en salvas, tal como
observamos en nuestros dos pacientes. En algunas publi-
caciones® se recoge el antecedente de familiares con tem-
blor esencial y por ello se los consideré como una mani-
festacion precoz del temblor esencial, que se origina en el
talamo ©, con el mismo mecanismo fisiopatolégico; en nues-
tras dos observaciones no se evidenciaban familiares con
temblor esencial pero el caso 1 mostraba el antecedente de
un hermano con un cuadro que la familia consideraba simi-
lar al que presentaba el paciente (ese hermano no fue estu-
diado en nuestra consulta), lo que podria hacer pensar en
la existencia de factores genéticos que influyen en su pre-
sentacion, si bien lo limitado de la serie impide extraer con-
clusiones tanto en las posibles relaciones de esta entidad
con el temblor esencial como en el eventual papel de fac-
tores genéticos en su produccion. En algun paciente con cri-
sis de estremecimiento se ha registrado el electromiograma
(por contaminacion al efectuar el electroencefalograma), evi-
denciando una frecuencia similar al temblor esencial,

En ocasiones las manifestaciones clinicas de las crisis de
estremecimiento incluyen flexion o extension de los brazos
(como se observaba en nuestros pacientes) por lo que pue-
den ser similares a los espasmos ténicos y obligan a efec-
tuar un diagnéstico diferencial con crisis epilépticas, en espe-
cial con el sindrome de West, entidad que muestra un elec-
troecefalograma con trazado de hipsarritmia, mientras que
en las crisis de estremecimiento es normal®, aunque es posi-



ble que no se observe hipsarritmia en las etapas iniciales de
un sindrome de West, por lo que puede ser imposible dife-
renciar ambas entidades en los primeros momentos tras el
comienzo®?), Asimismo se han de diferenciar los estreme-
cimientos de las mioclonias benignas de la primera infancia®?
gue cursan con estremecimientos de las extremidades supe-
riores en la mitad de los casos® y por ello pudiera ser que
los estremecimientos constituyan una variante de las mio-
clonias benignas de la primera infancia, siendo considera-
das ambas situaciones como la misma entidad nosoldgica
por algunos autores®® que proponen el término de “estre-
mecimientos en la infancia” para designar el cuadro que
incluya ambas entidades. Menos dificultad debe presentarse
para diferenciar los estremecimientos de las crisis ténicas
reflejas de la primera infancia®, situacion de origen no claro,
gue cursa con episodios de crisis tonicas generalizadas, de
aparicion al despertar cuando el paciente es agitado (se
desencadenan facilmente con estimulos tactiles), de unos 5-
10 segundos de duracidn, de inicio en los primeros meses
de vida; durante la crisis hay una contraccion ténica difu-
sa, con extension de los brazos que si es prolongada puede
originar una cianosis. No se afecta la conciencia y el EEG,
tanto critico como intercritico, es normal; la evolucion es
favorable desapareciendo las manifestaciones en unos pocos
meses, sin que sea preciso efectuar ningan tratamiento.

La patogenia de las crisis de estremecimiento no esta
aclarada aunque podria relacionarse con patologia intrau-
terina, encontrandose en algunos pacientes el antecedente
de parto pretérmino®, hecho observado en uno de nues-
tros casos; asimismo se ha referido SA en pacientes con into-
lerancia al glutamato monosédico®19), Si bien se afectan
pacientes de ambos sexos, en las breves series publicadas®0
se recoge un discreto, pero no significativo, predominio
en muijeres.

El propranolol, efectivo en el temblor esencial, puede
ser de utilidad en las crisis de estremecimiento®, que, en
cualquier caso, son una entidad benigna cuya existencia
es preciso tener en cuenta (en especial ante pacientes que
consulten en esta edad de lactante o primera infancia por
presentar episodios de sacudidas o0 espasmos) para evitar
su confusién con epilepsia®® y obviar tratamientos inefi-
caces e innecesarios ya que su evolucidn es favorable, con
desaparicion, de manera espontanea, de los episodios en el
curso de los meses siguientes a su inicio.
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Caso Clinico

Defecto primario del desarrollo VACTERL en hija de madre con

diabetes tipo 1
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RESUMEN

Los hijos de madre diabética muestran una frecuencia
de malformaciones congénitas cuatro veces superior al resto
de la poblacién general. Se presenta el caso de una recién
nacida, hija de madre con diabetes tipo 1, que muestra mal-
formaciones compatibles con un defecto del desarrollo
VACTERL (asociacion de malformaciones Vertebrales, Ana-
les, Cardiacas, Traqueo-Esofagicas, Renales y de Extremi-
dades (Limb); con otros defectos menores asociados). El
escaso control diabetoldgico y las frecuentes hipoglucemias
maternas durante la gestacién podrian constituir el princi-
pal factor teratégeno implicado en este caso. Las anomalias
de miembros inferiores y columna distal que presenta la
recién nacida, junto con la ausencia de afectacion renal, sugie-
ren malformaciones comunes con el Sindrome de regresion
caudal frecuentemente asociado a la fetopatia diabética. Por
tanto, la hipétesis de una patogenia comuan entre el VAC-
TERL vy el sindrome de regresién caudal podria ser consi-
derada.

Palabras clave: VACTERL, embriopatia diabética, hijo
de madre diabética, malformaciones congénitas.

ABSTRACT

Infants of diabetic mother have a four-fold increased risk
of congenital malformations. We report a newborn girl
daughter of mother with type 1 diabetes that shows mal-

formations like a Defect of Developing VACTERL (asso-
ciation of Vertebral, Anal, Cardiac, Tracheo-Esophageal,
Renal and Limbs anomalies; and other minor defects asso-
ciated). Poorly controlled diabetes and frequent maternal
hypoglycemia during pregnancy might be principal tera-
togenic factor. Limb and caudal vertebral anomalies that
newborn child presents suggest similar malformations like
Caudal Regression Syndrome. Therefore, hypothesis of a
common pathogenesis might be considered.

Key words: VACTERL, diabetic embryopathy, children
of diabetic mothers, congenital malformations.

INTRODUCCION

El acronimo VACTERL® representa la presencia simul-
tanea de malformaciones congénitas Vertebrales, Anales,
Cardiacas, Traqueo-Esofagicas, Renales y de Extremidades
(Limb). La existencia de tres defectos mayores, asociados
0 no con otras malformaciones menores, permite su defi-
nicion.

Se presenta el caso de una recién nacida, hija de madre
con diabetes tipo 1, que muestra malformaciones compati-
bles con un “defecto primario del desarrollo VACTERL”,
término propuesto por Martinez Frias y cols.® para los defec-
tos del desarrollo que tienen lugar en el periodo blastogéni-
co; diferenciandose de aquéllos originados en la fase de orga-
nogénesis, para los que se reserva el término de “asociacion”.
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Figura 1. Muestra la hipoplasia de pared abdominal con amplia
herniacién inguinal bilateral y las malformaciones de la extremi-

dad inferior izquierda: acortamiento, artrogriposis de rodilla y
malformaciones distales.

OBSERVACION CLINICA

Recién nacida que ingresa en el Servicio de Neonatolo-
gia, en periodo neonatal inmediato, por presentar bajo peso
y malformaciones sométicas evidentes.

Antecedentes familiares y personales

Madre primigesta de 20 afios, diagnosticada de diabetes
tipo 1 desde los 10 afios de edad. Embarazo: ignorado, sin
control obstétrico ni diabetoldgico. Reconoce hipoglucemias
frecuentes, algunas de ellas severas, en el Gltimo afio. Ausen-
cia de ingesta de teratdgenos conacidos durante la gestacion,
asi como de consumo de alcohol, tabaco y drogas de abuso.
Parto: cefalico y vaginal. Test de Apgar 8/9 al min. y 5 min.
de vida, respectivamente. Edad gestacional correspondiente
a 31 semanas, por ecografia. Amniorrexis previa al ingreso y
gue la madre no sabe precisar. Anexos fetales normales.

Somatometria al nacimiento

Peso 1.850 g (Pc 75-90), Talla 40 cm (Pc 50-75) y PC: 30,5
cm (Pc 75-90).

Exploracion fisica

Fenotipo de fetopatia diabética (facies pletorica, piel
redundante en la nuca). Malformaciones en la extremidad

M.C. DE HOYOS LOPEZ Y COLS.

Figura 2. Detalle de las malformaciones distales de la extremidad
inferior izquierda: duplicidad del primer dedo del pie, sindactilia
y pies equinovaros no reductibles.

inferior izquierda: acortamiento, artrogriposis de rodilla,
duplicidad del primer dedo del pie, sindactilia y pies equi-
no-varos no-reductibles (Figs. 1y 2). Asimetria pélvicay
toracica con protrusién de arcos costales inferiores. Esco-
liosis fija congénita. Dificultad respiratoria con test de Sil-
verman de 6 y FR de 60 r.p.m. Soplo sistélico 1-2/6 rudo,
en mesocardio, con FC de 160 Ipm. Hipoplasia de pared
abdominal con amplia herniacion inguinal bilateral. Resto
de la exploracién fisica normal.

Exploraciones complementarias

e Hematocitometria, bioquimica sanguinea y estudios seroldgi-
cos: sin alteraciones resefiables, con adecuado control
metabdlico de la fetopatia diabética. Se descartan infec-
ciones antenatales.

= Cariotipo: femenino normal.

= Estudios de imagen radiolégicos (Figs. 3y 4) y ecogréficos:
- Atresia de es6fago con fistula traqueoesofagica tipo III.
- Cardiopatia congénita tipo pseudotruncus con ramas

pulmonares confluentes, arco adrtico izquierdo, atre-
sia pulmonar, comunicacion interventricular y duc-
tus arterioso permeable. indice cardiotorécico 64%.

- Malformaciones vertebrales: hemiveértebras toracicas,
hipoplasia vertebral lumbar y sacra. Asimetria pél-
vica con hipoplasia iliaca izquierda. Escoliosis.

- Malformaciones costales: once pares costales con
presencia de arcos costales hipoplasicos y rudi-
mentarios.
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Figura 3. Radiografia lateral de torax y abdomen: La imagen de
falta de progresion de la sonda nasogastrica (flecha negra) demues-
tra la atresia esofagica que presentaba la paciente.

- Ecografia de canal raquideo: masa a nivel de L2-L3,
compatible con lipoma extramedular.

- Ecografia cerebral: atrofia cortical marcada.

- Ecografia renal: normal.

Evolucién

A las 10 horas de vida es remitida para intervencién qui-
rargica multidisciplinaria, con correccion de la atresia eso-
fagicay cirugia paliativa de su cardiopatia. La evolucion
postoperatoria fue problematica (dehiscencia de suturas,
mediastinitis, oclusién de la fistula sistémico-pulmonar, sep-
sis, crisis convulsivas...). Superado el periodo agudo, se rea-
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Figura 4. Radiografia anteroposterior detdrax y abdomen: Imagen
de cardiomegalia por cardiopatia congénita compleja. Malforma-
ciones costales (once pares costales, arcos costales hipoplasicos y
rudimentarios). Malformaciones vertebrales (hemivértebras tora-
cicas, hipoplasia vertebral lumbar y sacra) y escoliosis. Asimetria
pélvica con hipoplasia iliaca izquierda.

liza traqueostomia reglada y regresa al hospital de origen
para terapia paliativa hasta el 6° mes de vida en el que falle-
ce por fracaso de la funcion ventricular cardiaca.

DISCUSION

En 1972, Quan y Smith emplearon por primera vez el
acronimo VATER para definir la asociacion de las siguien-
tes malformaciones congénitas: defectos vertebrales, atre-
sia anal, fistula traqueoesofagica con o sin atresia y displa-



sia radial. Un afio més tarde, estos mismos autores inclu-
yeron la displasia renal®. Temtamy y Miller afiadieron las
malformaciones cardiovasculares (comunicacion interven-
tricular y/o arteria umbilical Gnica)® y, desde 1975, Noray
cols.® proponen el acrdnimo VACTERL para definir la agru-
pacion de defectos vertebrales, atresia anal, malformacio-
nes cardiovasculares, fistula traqueo-esofagica con o sin atre-
sia, displasia renal y deformidades de los miembros (limbs).
Se exigen tres de estas seis malformaciones mayores para
definir el VACTERL, pudiendo existir otras multiples ano-
malias asociadas, si bien algunos autores lo han definido
con sélo dos criterios mayores®, Tradicionalmente cono-
cido con el nombre de “asociacion VACTERL”, en 1998 Mar-
tinez Frias y cols.@ proponen sustituirlo por “Defecto pri-
mario del desarrollo VACTERL?”, el cual define las mal-
formaciones de origen blastogénico, reservandose el térmi-
no de “Asociacion” para las anomalias acontecidas duran-
te la organogeénesis.

La incidencia de este defecto del desarrollo primario
se estima en 1,6/10.000 recién nacidos®.

Los factores etiopatogénicos relacionados no son cono-
cidos. Se ha sugerido la hipétesis de que el VACTERL seria
consecuencia de un defecto del desarrollo del tubo neural
y del mesodermo preaxial?. Parece logico pensar que la sin-
tropia malformativa sea resultado del “timing teratolégi-
co”, o periodo del desarrollo en que se encuentra el feto®.
Multiples agentes teratdgenos pueden desencadenar o par-
ticipar en la génesis de esta alteracion blastogenética: infec-
ciones, medicamentos (antibidticos, anticonceptivos, antihi-
pertensivos, diazepam, fenitoina...), drogas, diabetes mater-
na, e incluso se ha relacionado con exposicion elevada al
plomo (3-6,9,10). En el caso de nuestra paciente, parece bas-
tante probable que el escaso control diabetolégico y el dis-
balance de las glucemias maternas haya constituido el prin-
cipal factor teratogénico implicado. La mayoria de los casos
publicados son esporadicos y excepcionalmente se descri-
ben casuisticas familiares que sugieren una herencia auto-
somica recesiva, Schuler y cols.(?, en un estudio multi-
céntrico sobre 121 pacientes afectos de tres 0 mas malfor-
maciones del aparato digestivo y génito-urinario, encuen-
tran que al menos 21 casos presentaron anomalias inter-
medias entre el VACTERL y la sirenomelia, sugiriendo una
patogenia comun. Otros autores, sin embargo, los consi-
deran procesos etiopatogénicamente independientest3. Asi-
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mismo, también se ha sefialado un solapamiento del VAC-
TERL con las malformaciones del sindrome de Goldenhar’s
y la asociacion CHARGE®),

Uno de los ejemplos més claros de intento de respuesta
adaptativa a un ambiente metabdlico desfavorable lo cons-
tituye, sin duda, el feto de una gestante diabética. La fre-
cuencia de malformaciones congeénitas en hijos de madres
diabéticas es 4 veces mayor que en la poblacion general. En
su patogenia se involucran factores de inestabilidad meta-
bélica (hipo-hiperglucemias), hipoxia fetal (aumento de
hemoglobina F materna y afectacion vascular) y otros fac-
tores ligados a la antigiedad y gravedad de la diabetes
materna. Se estima que el 5-8% de los hijos de madres dia-
béticas presentan malformaciones congénitas mayores, con
elevada mortalidad perinatal®1%, Una de las malformacio-
nes mas frecuentemente relacionadas con la fetopatia dia-
bética es el “sindrome de regresion caudal”, expresion de
un espectro de anomalias que afectan al polo caudal embrio-
nario®, Las malformaciones que presenta nuestra pacien-
te en extremidades inferiores y columna distal, junto con la
ausencia de afectacion renal, inducen a pensar en malfor-
maciones comunes entre el VACTERL que presentay el sin-
drome de regresion caudal y su implicacion con la diabetes
materna. Por tanto, la hip6tesis de una patogenia comdn
podria ser considerada.

El tipo de malformaciones mas representativas del VAC-
TERL esta constituido a nivel vertebral por las hemivérte-
bras®, que nuestra paciente presentaba a nivel lumbar, junto
con cuerpos vertebrales hipoplasicos, displasias costales (11
pares de costillas, rudimentos costales), hipoplasia sacra y
pélvica. La cardiopatia congénita mas comin es la comu-
nicacion interventricular®?, pero en este caso se trato de una
cardiopatia congénita compleja tipo pseudotruncus con
ramas pulmonares confluentes y arco adrtico izquierdo. La
atresia esofagica con bolson proximal y fistula traqueoeso-
fagica distal que mostraba nuestra paciente es la anomalia
predominante a este nivel®016), Entre las malformaciones
de extremidades, predomina la afectacion de miembros
superiores, siendo la hipoplasia radial la mas tipica®3.1417),
El caso presentado, por el contrario, s6lo mostraba ano-
malias en extremidades inferiores, con acortamiento y mal-
formaciones distales (sindactilia, duplicacion del primer
dedo y pies equino-varos irreductibles). Ademas de las mal-
formaciones mayores, en el VACTERL pueden asociarse
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otras multiples anomalias menores. Asi, nuestra paciente
presentaba ademas hipoplasia de pared abdominal con
amplia herniacién inguinal bilateral y un lipoma extrame-
dular intrarraquideo.

Es obligado el estudio cromosomico para realizar el diag-
ndstico diferencial con algunas cromosomopatias que se
acomparfian de malformaciones superponibles al “defecto
primario del desarrollo VACTERL”; entre ellas la trisomia
18, delecciones 13g-, 49- y 6¢- y la anemia de fanconi®), El
cariotipo de esta recién nacida fue normal.

El pronéstico del VACTERL depende fundamentalmente
de la severidad de las malformaciones cardiacas asociadas,
falleciendo hasta un 57% antes del primer afio de vida®,

Finalmente, la prevencion se fundamenta en el adecua-
do control de los factores teratégenos mencionados, en nues-
tro caso la diabetes materna, tanto en lo que concierne a la
estabilizacién metabdlica como al seguimiento obstétrico.
Las publicaciones mas recientes, basdndose en el exceso de
radicales libres de oxigeno fetales y el déficit de acidos gra-
so0s esenciales detectados en las gestantes diabéticas, pro-
ponen suplementos dietéticos de vitamina E y &cidos gra-
sos poliinsaturados en un intento de reducir la incidencia
de embriofetopatia diabética®?,
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Sindrome de Beckwith-Wiedemann: Factor de riesgo para el
desarrollo de tumores. A proposito de un caso
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RESUMEN

El sindrome de Beckwith-Wiedemann se caracteriza por
peso elevado al nacimiento, macroglosia, onfalocele, visce-
romegalia, hipoglucemia neonatal y, en ocasiones, hemihi-
pertrofia. Este sindrome se asocia a un aumento del riesgo
de padecer un tumor de estirpe embrionaria.

Presentamos el caso de un lactante de 4 meses remitido
a nuestra consulta para estudio de masa hepatica con aumen-
to de las cifras de alfafetoproteina en plasma. Habia sido
diagnosticado en el periodo neonatal de hemihipertrofia con
nefromegalia derecha e hipoglucemia, por lo que era con-
trolado periédicamente. A los 3 meses de vida se detecta eco-
graficamente una tumoracion en ellébulo hepético derecho,
con niveles séricos de alfafetoproteina aumentados y fun-
cion hepatica normal. La exploracién mostraba hemihiper-
trofia derecha, hepatomegalia indolora y hernia umbilical.
Estos hallazgos sugerian los diagnosticos de sindrome de
Wiedemann-Beckwith y hepatoblastoma, confirmado
mediante biopsia de la lesion. Se administré quimioterapia
previa y posterior a la reseccion quirdrgica de la lesidn,
lograndose la remisién del tumor hasta el momento actual.

Es importante el diagndstico de los sindromes congéni-
tos que, como el de Wiedemann-Beckwith, se asocian a una
mayor incidencia de tumores, para poder realizar un segui-
miento adecuado de estos pacientes. El objetivo de este segui-
miento es la deteccidn precoz de los tumores para dismi-
nuir su mortalidad y las complicaciones derivadas de un
tratamiento agresivo.

Palabras clave: sindrome de Wiedemann-Beckwith, hepa-
toblastoma, onfalocele, hemihipertrofia, visceromegalia.

ABSTRACT

Beckwith-Wiedemann syndrome is characterized by
macroglossia, omphalocele, visceromegaly, hypoglycemia
and, eventually, hemihypertrophy. It is associated with an
increased risk of embryonic tumours.

We report the case of a 4-months-old infant with an hepa-
tic mass and elevated alpha-fetoprotein levels. Hemihyper-
trophy, right nephromegaly and hypoglycemia were detected
into the first month of life, thus he was controlled periodically.
At the age of 3 months, an hepatic mass is detected by abdo-
minal ultrasound, accompanied with hepatomegaly, umbi-
lical hernia, elevated alpha-fetoprotein levels and conserved
hepatic function. These findings suggest Beckwith-Wiede-
mann syndrome with hepatoblastoma, confirmed by surgi-
cal biopsy. He was successfully treated by complete tumour
resection, preoperative and postoperative chemotherapy.

Itis important to identify syndromes with increased risk
of cancer, such Beckwith-Wiedemann syndrome, in order
to an adequate screening. The objective of this screening is
earlier diagnosis of the tumours, minimizing its mortality
rate and the morbidity of an aggressive treatment.

Key words: Beckwith-Wiedemann syndrome, hepato-
blastoma, omphalocele, hemihypertrophy, visceromegaly.
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Sindrome de Beckwith-Wiedemann: Factor de riesgo para el desarrollo de tumores.

A propésito de un caso

INTRODUCCION

El sindrome de Wiedemann-Beckwith (SWB) es un cua-
dro polimalformativo congénito de expresividad variable.
Fue descrito por primera vez en 1964 como la asociacién de
macroglosia, onfalocele y gigantismo, aunque puede acom-
pafiarse de otras manifestaciones clinicas, como viscero-
megalia, hipoglucemia o hemihipertrofia®.

Estos nifios presentan un mayor riesgo de desarrollar
tumores de estirpe embrionaria, independientemente de
que el sindrome se exprese de una forma total o parcial.
Cuando el sindrome asocia hemihipertrofia, la incidencia
de tumores se multiplica hasta por 4 en algunas series publi-
cadas®@. La nefromegalia también se considera un factor de
riesgo para el desarrollo de tumores, en concreto para el
tumor de Wilms. Asimismo, la mortalidad es méas elevada
en estos nifios, alcanzando el 20%, y no s6lo debido a la
mayor incidencia de tumores, sino también a otros factores
clinicos asociados, como la prematuridad, la hipogluce-
mia neonatal o las alteraciones respiratorias y nutricionales
derivadas de la macroglosia.

Se presenta el caso de un lactante de 4 meses con SWB
en el que se detect6 un hepatoblastoma de forma precoz por
programa de seguimiento.

CASO CLINICO

Lactante varon de 4 meses que acude a revision en con-
sultas externas de neonatologia (Fig. 1). Primogénito de
padres jovenes sanos, no consanguineos y procedente de una
gestacion de 36 semanas que curso6 con polihidramnios y
quiste renal izquierdo detectado ecograficamente en el sexto
mes. El parto, de presentacion cefalica, precisé forceps. El
peso al nacimiento fue de 3.845 g (+2,76 DS para su edad ges-
tacional). Fue ingresado por prematuridad y para estudio
del quiste renal. A la exploracion se apreciaba discreta hiper-
trofia de extremidad inferior derecha y masa en hemiabdo-
men derecho de consistencia uniforme y borde liso. Duran-
te su ingreso presento episodios de hipoglucemia sintoma-
tica. En ecografia abdominal se observé nefromegalia dere-
chay signos indicativos de hemorragia suprarrenal bilate-
ral, sin presentar mas alteraciones en otros estudios de ima-
gen. Al alta se programaron revisiones periddicas.
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Figura 1. Lactante de 4 meses con sindrome de Wiedemann-Beck-
with.

Al mes de vida se le realiz6 ecografia de control, objeti-
vandose la persistencia de la nefromegalia derecha sin alte-
raciones a otros niveles. A los 3 meses de edad, en un ingre-
so por bronquiolitis con VSR positivo, se practic una nueva
ecografia en la que se detecta una lesion de unos 2 cm en [6bu-
lo hepético derecho con centro hiperecogénico, ademas de
la nefromegalia derecha sin lesiones focales. En ese momen-
to su peso era de 6.475 gy 62 cm de talla (ambos en el Pzs). La
hemihipertrofia derecha era evidente, asi como la presencia
de hernia umbilical y un pequefio angioma en la parte infero-
anterior de la lengua. Se palpaba borde hepatico no doloroso
aunos 2 cm del reborde costal. Tanto la funcién hepética como
la renal eran normales. Entre los marcadores tumorales, la
determinacion de alfafetoproteina era de 7.095 ng/ml, con
niveles normales de gonadotrofina coridnica, &cido vanilil-
mandélico y acido homovanilico. El cariotipo fue normal.

La TAC abdominal mostraba una lesién hipodensa de
unos 2,5 cm de diametro que captaba contraste, con peque-
fia calcificacion central, situada en el segmento VIII del 16bu-
lo hepatico derecho, sin observarse otras lesiones focales
hepaticas ni adenopatias (Fig. 2); la nefromegalia persistia
(Fig. 3). La biopsia hepaética por laparotomia confirma la sos-
pecha clinica de hepatoblastoma.

Con los diagnésticos de sindrome de Wiedemann-Beck-
with y hepatoblastoma en estadio I, se inicia tratamiento
segun el protocolo de la SIOP (SIOPEL 3). Se administran 4
cursos de cisplatino preoperatorios, seguidos de la resec-
cién quirdrgica de la lesion con bordes libres de tumor y
otros 2 cursos de cisplatino postoperatorios. La tolerancia
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Figura 2. TAC abdominal: hepatoblastoma. Lesion hipodensa de
unos 2,5 cm de diametro en el l6bulo hepatico derecho.

al tratamiento fue buenay los niveles de alfafetoproteina
fueron descendiendo gradualmente (Tabla I). La TAC abdo-
minal tras el tratamiento muestra la desaparicion completa
de la masa hepética.

Actualmente, a los 20 meses del diagndstico, el pacien-
te contindia en remision completa y se encuentra asintoma-
tico, aunque precisa una calza de 2 cm para caminar debi-
do a su hemihipertrofia cada vez méas acusada. Acude a revi-
siones clinicas cada 3 meses, en las que ademas de la explo-
racion fisica se le practican determinaciones de alfafeto-
proteina sérica y ecografias abdominales para deteccion de
otros tumores relacionados con el sindrome que presenta,
en especial el tumor de Wilms al que esta especialmente pre-
dispuesto por su nefromegalia.

DISCUSION

ElI SWB es un sindrome congénito, de expresion clinica
variable. Su frecuencia es baja. En Espafia, la frecuencia mini-
ma estimada es de 0,13 por 10.000 recién nacidos vivos, aun-
que debido a la variable expresion clinica del sindrome no se
puede descartar la existencia de formas menores no diagnos-
ticadas®. En la actualidad existen unos 500 casos publicados.

La mayoria de los casos son esporadicos y presentan
cariotipo normal. Diversos estudios parecen establecer la
alteracion genética causante del sindrome en el cromosoma
11p15@. Tres genes han sido implicados en la patogénesis

Figura 3. TAC abdominal: nefromegalia derecha.

TABLA |.  DESCENSO DE LOS NIVELES DE ALFAFETOPROTEINA CON
EL TRATAMIENTO
Niveles de alfafetoproteina
10000
7289 Lo .
4 Quimioterapia
1800 Reseccion quirdrgica
1000 |- - - ﬁéé --------------------------------------
4% Quimioterapia
ng/mi

100

10

4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16
Edad (meses)

del SWB: IGF2, H19 y p57KIP2, Estos genes presentan fené-
meno de imprinting, es decir, existen diferencias en la mani-
festacion de un carécter dependiendo de que se herede a
través de un cromosoma de origen materno o paterno. IGF2
es un factor de crecimiento fetal que se expresa en el alelo
paterno; su expresién aumentada explicaria el hipercreci-
miento somatico y la predisposicion al desarrollo de tumo-
res. H19 y p57KiP2 se expresan en el alelo materno y se rela-
cionan con funciones supresoras del crecimiento. Todavia
no se conoce totalmente la compleja regulacion de estos
genes. Las alteraciones genéticas mas conocidas son trans-
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locaciones o inversiones del cromosoma 11 de origen mater-
no que inactiven los genes H19 y p57kP2, o bien duplica-
ciones en el cromosoma 11 de origen paterno que provocan
la hiperexpresién del gen IGF2. Hasta en el 20% de los casos
esporadicos del SWB se ha descrito una disomia uniparen-
tal de origen paterno, es decir, los dos cromosomas 11 pro-
ceden del padre. En nuestro caso, el cariotipo del nifio fue
normal, al igual que el de los padres, por lo que probable-
mente se trate de un caso esporadico.

Las manifestaciones clinicas ya pueden detectarse en el
periodo prenatal, con la existencia de fetos grandes para su
edad gestacional (a partir de la semana 25%), polihidramnios
y placentomegalia. No es infrecuente, por tanto, que un
amplio porcentaje de estos nifios (29-53%) sean prematuros.
Tras el nacimiento, las manifestaciones clinicas son muy
diversas. Es muy frecuente la hipoglucemia, que se relaciona
con hiperplasia de los islotes de Langerhans del pancreas.
También la macroglosia es un signo caracteristico, pudien-
do causar dificultad en la alimentacion e incluso obstruc-
cion de la via aérea. Otras malformaciones asociadas pue-
den ser hipoplasia infraorbitaria, fisura palatina, criptor-
quidia y cardiopatias congénitas diversas.

Por esta variabilidad clinica, el diagndstico puede plan-
tear dificultades. En la literatura sélo Elliot y cols® han esta-
blecido criterios diagnosticos:

- Criterios mayores: macroglosia, defectos de la pared abdo-
minal (onfalocele, hernia umbilical, diastasis de los rec-
tos abdominales) y peso prenatal y/o postnatal supe-
rior al P90.

- Criterios menores: signos auriculares caracteristicos, nevus
flammeus facial, hipoglucemia, nefromegalia y hemihi-
pertrofia.

El diagnostico se haria con la asociacion de los tres cri-
terios mayores o de dos criterios mayores y tres menores.
En nuestro caso, el paciente presentaba dos criterios mayo-
res (hernia umbilical y peso elevado al nacimiento) y tres
menores (hipoglucemia neonatal, nefromegalia derecha y
hemihipertrofia).

Es conocida la asociacién del SWB y tumores embrio-
narios, en especial si se asocia hemihipertrofia. En estos
pacientes el tumor de Wilms representa el 50% de los tumo-
res; la nefromegalia persistente es el principal factor de ries-
go para su desarrollo. El hepatoblastoma es el segundo tumor
en frecuencia y se caracteriza por un aumento en las cifras
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de la alfafetoproteina sérica, lo cual facilita su diagndstico y
seguimiento; sin embargo este marcador puede estar eleva-
do en nifios con SWB sin hepatoblastoma®, por lo que es
maés valorable la elevacion de este marcador en determina-
ciones sucesivas que el hallazgo de cifras altas del mismo.
Otros tumores relacionados con el SWB son el neuroblas-
toma, el carcinoma adrenocortical y el rabdomiosarcoma.

El seguimiento de estos nifios tiene como objetivo la
deteccidn precoz de estos tumores asociados, no sélo para
disminuir su mortalidad, sino también para reducir las
secuelas y complicaciones de un tratamiento demasiado
agresivo. Aunque se han descrito tumores de aparicién en
la edad puberal, se recomienda un programa de vigilancia
que incluiria revisiones clinicas cada 3 meses con ecogra-
fia abdominal en cada revision hasta los 8 afios, para des-
cartar tumores intraabdominales, y determinaciones de alfa-
fetoproteina sérica hasta los 3 afios, para detectar un aumen-
to de sus niveles relacionado con el hepatoblastoma®. Los
casos de especial riesgo serian aquellos que presentaran
hemihipertrofia o nefromegalia persistente, como en el caso
que hemos presentado.
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Episodios recidivantes de estupor como manifestacion

insolita de migrafia

JJ. LARREINA, R. ARTEAGA, M. MARTINEZ-PARDO, J.L. HERRANZ

Departamento de Neuropediatria. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

RESUMEN

Episodios recidivantes de afectacion de la conciencia
ocurren en la epilepsia y en algunas metabolopatias, pero
también en el contexto de migrafias, como el caso que se
refiere, un nifio que desde los 3 afios padece episodios
paroxisticos de estupor de hasta mas de 24 horas de dura-
cion, con trastornos vegetativos y, ocasionalmente, movi-
mientos desordenados de un hemicuerpo. Sin antecedentes
personales, con migrafia en madre y abuela. Durante los epi-
sodios y en las intercrisis son normales la exploracion cli-
nica y neuroldgica, el fondo de ojo, y los examenes com-
plementarios; hemograma, coagulacién, glucosa, transami-
nasas, amilasa, aminoacidos, amonio, lactato, iones, equili-
brio &cido-base, &cido drico, ureay creatinina. TACy RM
cerebral normales. EEG con grupos generalizados de ondas
lentas y agudas (sharp waves) de hasta 20 minutos de dura-
cion.

Tratado sin éxito con todos los antiepilépticos, durante
una crisis se detecta en orina 65 mmol/mol de creatinina de
5-hidroxiindolacético (normal < 10). Suspendiendo el antie-
piléptico y administrando pizotifeno se reduce la frecuen-
ciay la duracion de los episodios, que desaparecen tras la
toma de flunarizina. A los seis meses de iniciado este Ulti-
mo tratamiento se realiza nueva determinacion de indola-
cético en orina con resultado normal (6 mmol/mol de
creatinina).

En conclusidn, aunque existan datos electroclinicos
sugestivos de epilepsia, la resistencia al tratamiento espe-

cifico justifica descartar otros diagnosticos, en ocasiones tan
singulares como el de este paciente.

Palabras clave: Estupor; Migrafia; Serotonina; Tripta-
nes.

ABSTRACT

Recurrent episodes that affect consciousness occur in
epilepsy and in some metabolic disorders but also in the
context of migraines, as is the case which is reported herein
of a male child who suffered paroxistic stupor episodes from
3 years of age which lasted more than 24 hours, with
vegetative disorders and occasionally irregular movements
of a hemibody. The child had no personal background, and
his mother and grandmother suffered migraines. The clinical
and neurological examination, eye fundus, and
complementary examinations —-complete blood count,
coagulation, glucose, transaminases, amylase, amino acids,
ammonium, lactate, ions, acid-base balance, uric acid, urea
and creatinine- were normal during and between seizures.
The brain CT and RMI were normal. The EEG had
generalized groups of show and sharp waves of up to 20
minutes in time.

Having been treated unsuccessfully with all the anti-
epileptic agents, 65 mmol/mol of creatinine of 5-
hydroxyindolacetic (normal < 10) was detected in urine
during a seizure. The anti-epileptic agent was discontinued
and pizotifen was administered. The frequency and duration
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of the seizures decreased and disappeared after taking
flunarizin. Six months after this last treatment was initiated,
a new determination of indolacetic acid in urine was
performed, with normal results (6 mmol/mol of creatinine).

In conclusion, although there are electroclinical data
suggestive of epilepsy, the resistance to the specific treatment
justifies discarding other diagnoses at such unusual
occasions as that of this patient.

Key words: Stupor; Migraine; Serotonin; Triptans.

INTRODUCCION

Los trastornos de las funciones superiores del siste-
ma nervioso central revisten una gravedad especial, tanto
si derivan de un proceso primario del encéfalo o si forman
parte de un trastorno sistémico, habiendo algunas situa-
ciones clinicas que implican riesgo de muerte. Se habla de
coma cuando el nifio no puede ser despertado, permane-
ciendo ajeno a su entorno a pesar de aplicarle estimulos
fisicos intensos. En el estupor el estado mental de inacti-
vidad se parece al del suefio normal y, a diferencia del
coma, esa situacion puede desaparecer aplicando estimu-
los enérgicos, aunque sea de modo parcial o transitorio.
Por Gltimo, el término letargia se utiliza para indicar som-
nolencia o disminucién del estado de alerta. El paciente
let&rgico puede estar delirante y confuso, pero conserva
una minima capacidad para comunicarse, aunque s6lo sea
a través del llanto.

Presentamos el caso clinico de un nifio con episodios
paroxisticos de afectacion de la conciencia, que motivaron
muy diversas actitudes diagnostico-diferenciales.

CASO CLINICO

Nifio de 4 afios y 4 meses, remitido a Neuropediatria
como epilepsia refractaria, con episodios recidivantes de
estupor. Con antecedentes familiares de migrafia y de epi-
lepsia, un hermano normal de 7 afios sano, sin antecedentes
personales de interés. Desde los 3 afios y 3 meses padeci-
miento de episodios paroxisticos de incoordinacién moto-
ray de pérdida del tono muscular, seguidos de desconexion
del medio durante 20-30 minutos, en algunos episodios con
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rubefaccidon de hemicuerpo superior y clonias de extremi-
dades y, al despertar, vomitos reiterados.

Exploracion clinica, neuroldgica y fondo de ojo norma-
les. Cuatro registros EEG normales. Monitorizacién EEG
durante 24 horas: actividad basal normal, recogiéndose un
episodio de afectacion de la conciencia de 20 minutos de
duracién, que coincide con ondas agudas de gran amplitud,
a veces de morfologia onda aguda-onda lenta. Potenciales evo-
cados acusticos y dpticos normales. TAC y RMN cerebral
normales. Estudios séricos durante las crisis y en las inter-
crisis normales; bioquimica amplia, gasometria, amonio, lac-
tato, etc.

Con todos estos datos se siguen ensayando farmacos
antiepilépticos en monoterapia y en politerapia, que no
modifican la frecuencia y la duracion de los episodios de
estupor. En uno de ellos se recoge orina 'y se envia a un labo-
ratorio de referencia, demostrandose una elevacion impor-
tante del &cido 5-hidroxiindolacético (65 mmol/mol de cre-
atinina). Aminoacidos en sangre y orina normales. Valo-
res normales de 5-hidroxiindolacético en orina < 10
mmol/mol de creatinina. .

Con estos datos se suprime la medicacion antiepilépti-
cay se administran 500 mg diarios de pizotifeno, con lo que
se reduce la frecuencia y la intensidad de las crisis de afec-
tacién de la conciencia. Sustituyendo este farmaco por fluna-
rizina, desaparecen espectacularmente estos episodios
durante 6 meses, por lo que se reduce la dosis de flunari-
zina a 5 mg/dia, reapareciendo las crisis, mas distancia-
das y menos duraderas que al comienzo. Reinstaurados
10 mg diarios de flunarizina desaparecen definitivamente
las crisis, al mismo tiempo que se normaliza la concentra-
cion sérica de 5-hidroxiindolacético. Estos episodios paro-
xisticos no se han producido nunca mas, a pesar de que el
nifio tiene actualmente 13 afios y lleva 4 sin ningun tipo
de tratamiento.

DISCUSION

La evolucion clinica de este paciente ha sido muy ins-
tructiva, porque ha obligado a considerar numerosas cau-
sas de afectacion de la conciencia de forma aguda, paroxis-
tica y recidivante. En primer lugar la epilepsia, concreta-
mente las crisis parciales complejas, compatibles por otra



parte con las alteraciones demostradas en el EEG obtenido
durante el registro de 24 horas. Sin embargo, el fracaso de
todos los antiepilépticos con dosis adecuadas, confirmadas
mediante la determinacion de niveles séricos, obligo a des-
cartar otras etiologiast2.

La narcolepsia es una perturbacion del suefio paraddji-
co (suefio REM) al que se accede tras una latencia muy breve,
con disaciacion de los elementos del suefio y dos criterios
diagnosticos relevantes: ataques de suefio y cataplejia, es
decir, abolicion brusca del tono muscular con incapacidad
para articular palabra o levantar los parpados y, en oca-
siones, caida de la cabeza o de todo el cuerpo. Casi siempre
se inicia en la adolescencia, pero en algunos casos comien-
za en menores de 15 afios, siendo sintomas precursores la
falta de atencion, el rendimiento escolar deficiente, la hiper-
actividad, las alteraciones de la conducta y, especialmen-
te, las siestas prolongadas. La sintomatologia puede ser
semejante a la del paciente, pero en él no se pudo demos-
trar influencia alguna de la administracion de metilfeni-
dato, el farmaco mas eficaz en casos de narcolepsia.

Otra alternativa diagnostica puede ser el estupor idio-
patico recurrente, entidad descrita esencialmente en varo-
nes adultos, con algunos casos en adolescentes. Los episo-
dios de estupor son de duracion variable, de pocas horas a
varios dias, estando precedidos o seguidos de cambios com-
portamentales, agresividad, depresion, amnesia, confabu-
lacién, disartria, ataxia o enlentecimiento psicomotor. Como
sustrato bioquimico se ha objetivado el aumento de los nive-
les de endozepina 4 en plasmay en LCR, sustancia de bajo
peso molecular con alta afinidad por la regién benzodia-
cepinica de los receptores GABA-A, especialmente de los
ubicados en el hipocampo, lo que justificaria los trastor-
nos de la memoria observados en estos pacientes. El flu-
mazenilo es capaz de reducir la frecuencia de crisis en algu-
nos pacientes, farmaco que no ensayamaos por no conside-
rar esta etiologia entre las probables en el paciente®),

Mucho menos probable es el sindrome de apnea obs-
tructiva durante el suefio, en el que los episodios de som-
nolencia son el sintoma guia, pero es verdaderamente excep-
cional durante la infancia. Lo mismo que el sindrome de
Kleine-Levine, que puede aparecer en adolescentes, en cuya
fisiopatologia esta involucrada una disfuncion hipotalami-
ca. Se trata de crisis de hipersomnia de aparicién subita, con
una duracion de dias a semanas, con pequefios intervalos
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en los que el paciente despierta para alimentarse o satisfa-
cer necesidades bioldgicas. Los estimulos fuertes pueden
interrumpir el suefio, despertando de mal humor y dur-
miéndose después de nuevo. Otros sintomas acomparian-
tes son hiperfagia, hipersexualidad, cambio de caracter, irri-
tabilidad, alucinaciones, desorientacion y despersonaliza-
cién. La remision de los sintomas suele ser tan abrupta como
su comienzo, habiéndose descrito beneficio clinico con litio
y con carbamazepina. Este antiepiléptico también fue admi-
nistrado a nuestro paciente, con dosis con las que se alcan-
zaron niveles séricos de 9,8 mg/L, por encima del rango
terapéutico habitual en nuestro medio, de 4 a 8 mg/L.

Algunos errores congénitos del metabolismo pueden
cursar con alteracion de la conciencia, pudiendo distiguir-
se dos grupos: 1) los que cursan con hiperamoniemia, en los
gue deben distinguirse a su vez los que conllevan una aci-
dosis (acidemias organicas) y los que no la tienen; en este sub-
grupo es conveniente medir las cifras de los diversos ami-
noacidos en plasma asi como obtener datos sobre la citruli-
na plasmatica y el acido orGtico urinario. Si existe elevacion
de algiin aminoécido especifico debera establecerse el diag-
nostico de argininemia, citrulinemia o acidemia argininsuc-
cinica. Si no existe elevacién de dichos aminoéacidos, pero
estd aumentado el &cido ordtico urinario, debe diagnosti-
carse un déficit de ornitina transcarbamilasa. Si, en cam-
bio, el orotico urinario es normal o bajo y la citrulina plas-
maética esta baja, se tratard de un déficit de carbamilfosfato
sintetasa o de N-acetilglutamato sintetasa; 2) los que cursan
con hipoglucemia, en cuyo caso debe determinarse simul-
taneamente el lactato en plasma; su elevacién orienta a un
defecto de la neoglucogénesis, mientras que el lactato nor-
mal sugiere un trastorno de la oxidacion de los &cidos gra-
sos de cadena media. Evidentemente, todas estas determi-
naciones en sangre y orina se realizaron en diversas oca-
siones en el paciente, tanto durante las crisis como en las
intercrisis, por lo que se descartaron estas etiologias.

El aumento del 5-hidroxiindolacético en orina durante
uno de los episodios de estupor orient6 el diagndstico hacia
las migrafas, concretamente hacia una de las tres siguien-
tes. Entre éstas, la migrafia confusional aguda suele ser la
mas frecuente durante la infancia y la adolescencia, con esta-
dos confusionales que se prolongan durante algunas horas,
menos de un dia, asociados a cefalea y vdmitos, con amne-
siay agitacion(9, La migrafia basilar se precede de vértigo,
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alteraciones visuales (fosfenos, escotomas), ataxia y disar-
tria, tras los que aparece cefalea occipital intensa con alte-
raciones vegetativas y estado confusional durante varios
dias™. Por altimo, la migrafia hemipléjica familiar es una
enfermedad autosémica dominante con alta penetrancia de
la que se han referido més de 40 familias, en las que se pro-
ducen episodios transitorios de déficit neurolégico focal
durante horas o dias en forma de hemiplejia o0 hemiparesia,
disfasia, afasia o disartria y amaurosis, que preceden al dolor
de cabeza. En el 20% de las familias hay individuos con sin-
tomas cerebelosos permanentes, como nistagmo o ataxia.
Los genes involucrados en esta entidad son: 19p (gen que
codifica para una subunidad del canal de calcio), 1921-23
y 1.

En la migrafia estan involucrados: disfuncién en los cana-
les de calcio de las membranas nerviosas, metabolismo anor-
mal del dxido nitrico, disfuncion mitocondrial y anomalias
en el metabolismo del magnesio. Es importante diferenciar
tres fases en el transcurso del ataque de migrafia:

1) Prédromos: en un tercio de los pacientes, en forma de
aavidez por los dulces (chocolate), bostezos, retencién hidri-
ca y cambios de humor, lo que ha hecho sugerir un origen
hipotaldmico de esta sintomatologia, concretamente del
nucleo supraquiasmatico.

2) Aura: también en aproximadamente la tercera parte
de los pacientes, con sintomas neuroldgicos focales, pre-
ferentemente visuales, y méas raramente en forma de défi-
cits sensitivos, motores o verbales. Existe una disminucién
del flujo cerebral durante la fase de aura, sin que se ajuste
el area de hipoperfusion al territorio irrigado por ninguna
de las grandes arterias cerebrales. Por tanto, la naturaleza
de esa hipoperfusion se atribuye al fendmeno de la depre-
sion propagada, onda de actividad eléctrica cortical que
avanza a una velocidad aproximada de 3 mm/min desde
el cdrtex occipital hacia delante. Esta onda tiene su origen
en el tronco cerebral, concretamente en los nucleos del rafe
dorsal (inervacién serotoninérgica) y en el locus ceruleus
(inervacion adrenérgica), hecho que es apoyado porgque estos
nucleos permanecen activados incluso tras la desaparicion
del dolor. Ademas, la estimulacion de estos nuicleos en ani-
males de experimentacion es capaz de condicionar una hipo-
perfusion cerebral. Los pacientes con migrafia sin aura no
presentan anomalias en los estudios de perfusion-metabo-
lismo cerebral, por lo que se puede afirmar que la depresion
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propagada es un epifenémeno, que se pone en marcha sélo
en determinadas ocasiones(t417.18),

3) Cefalea: que no es originada por un aumento del flujo
sanguineo cerebral, como se creia hasta ahora, como lo
demuestran: a) los pacientes con migrafia con aura tienen
cefalea pulsatil cuando todavia se detecta una hipoperfu-
sion cerebral; b) muchos de estos pacientes tienen poste-
riormente hiperperfusion cerebral; sin embargo, este aumen-
to del flujo sanguineo cerebral se mantiene alrededor de dos
dias después del cese del dolor; y c) los pacientes con migra-
fia sin aura no presentan cambios significativos en el flujo
sanguineo cerebral. El origen del dolor de cabeza esta en la
activacion del sistema trigémino-vascular, también a cargo
de los nucleos del tronco cerebral; en esta fase se liberan sus-
tancias como el VIP (péptido intestinal vasoactivo), res-
ponsable de la vasodilatacion de las arterias craneales extra-
cerebrales y el PRGC (péptido relacionado con el gen de la
calcitonina), responsable de la inflamacion vascular. Para-
lelamente la serotonina liberada desde el rafe dorsal esti-
mula el &rea postrema, induciendo el vomito. Las sefiales
que parten del nacleo trigeminal llegan tanto al hipotalamo
(fotofobia, fonofobia), como a la zona craneal de la médu-
la espinal (contractura de la musculatura cervical)@24,

El papel de la serotonina (5-HT, 5-hidroxitriptamina) en
la migrafia es muy controvertido. Algunos estudios sugie-
ren que su concentracion esta elevada, mientras que otros
postulan lo contrario®13); ademas, algunos farmacos aumen-
tan el nmero de receptores serotoninérgicos mientras que
otros los antagonizan, y ambos pueden ser igualmente bene-
ficiosos. En realidad, es necesario diferenciar la serotonina
periférica, que puede ser medida en el torrente sanguineo
y parece que inhibe al ntcleo dorsal del rafe, de la seroto-
nina central, que activa los vasos sanguineos, estimulando
asi al nacleo trigeminal y desencadenando el dolor.

El objetivo del tratamiento de la migrafia parece radi-
car en mantener elevados los niveles de 5-HT periférica y
bajos los niveles de 5-HT en parénquima cerebral. Estos obje-
tivos se solapan con los mecanismos de accion sugeridos en
los farmacos antimigrafiosos: los que suprimen la crisis aguda
influyen en la serotonina periférica, mientras que los far-
macos preventivos de dichas crisis actian en los receptores
centrales (antagonistas serotoninérgicos)®215.19, Existen nume-
rosos tipos de receptores serotoninérgicos, de entre los cua-
les existen dos con una funcidn claramente establecida: 5-



HT1, localizados en los vasos meningeos, cuya activacion
produce una vasoconstriccion, y 5-HT1D, localizados en las
neuronas sensitivas trigeminales, cuya activacién interrum-
pe la inflamacion neurogénica mediante la inhibicion de la
liberacion de neuropéptidos. Sobre ambos tipos de recep-
tores ejercen su accion la nueva familia farmacolGgica de los
triptanes. Otros tipos de receptores de la serotonina son:
5HT1A (sobre el que actua la buspirona), SHT1C (sensible a
metisergida y pizotifeno), 5SHT2 (sensible a metisergida, pizo-
tifeno y ciproheptadina), 5SHT3 (sensible al ondansetron) y
5HTS5 (sensible a metoclopramida y cisaprida).

La eleccion de uno u otro farmaco va a depender de las
caracteristicas de la migrafia y, consecuentemente, de lo
demandado por el paciente. Cuando se busca un efecto rapi-
do, en unos 15 minutos, se administra Sumatriptan por via
intravenosa. Si puede demorarse el inicio del efecto duran-
te 1 6 2 horas, se administran rizatriptan, zolmitriptan o
sumatriptan por via oral 0 mediante spray nasal. Para evi-
tar recurrencias son especialmente eficaces naratriptan y
frovatriptan.

En reiteradas ocasiones se han descrito anomalias elec-
troencefalograficas durante los episodios migrafiosos en los
pacientes que las padecen; por lo cual, atribuir estos epi-
sodios a fendmenaos criticos epilépticos conlleva un trata-
miento y una yatrogenia considerable(%-2y),

En conclusion, la problematica clinica del paciente pudo
resolverse mediante la identificacion de su cuadro clinico
con las migrafias, evitando mas pruebas terapéuticas con
las que ademas de prolongarse el padecimiento de crisis
podian inducirse efectos adversos yatrdgenos de los far-
macos administrados. Se trata de una etiologia poco comun
con la sintomatologia descrita y por ello el interés en su des-
cripcidn para que pueda ser considerada en otros casos de
caracteristicas similares.
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Articulo Especial

Consideraciones en relacion con la vacuna meningococica C
conjugada en la Comunidad de Cantabria

A. GONZALEZ DE ALEDO

Direccion General de Salud Publica y Consumo. Seccion de Promocion de la Salud. Gobierno de Cantabria.

La reciente comercializacion en nuestro pais de la vacu-
na meningocdcica C conjugada y la recomendacion oficial
de dirigir la campafia s6lo a los menores de 6 afios, ha hecho
surgir el problema de la utilizacion de esta vacuna por parte
de los pediatras sobre la base de una indicacion individua-
lizada, para nifios mayores de esa edad (el 98,75% de los
cuales, en Cantabria, esta vacunado con la vacuna polisa-
carida). Es prudente reflexionar sobre este hecho pues, con-
templando la situacidn en perspectiva epidemiolégica y no
individual, podria no ser tan inofensivo como parece.

En primer lugar hay que decir que, aunque en teoria la
vacuna conjugada es mas efectiva que la polisacérida, desde
el punto de vista epidemiolégico otros factores (como el tipo
de campafia desarrollada) modifican este resultado. En Ingla-
terra'y Gales, donde se ha hecho una campafia con la vacu-
na conjugada hasta los 19 afios pero demorada varios meses
en el tiempo, la efectividad en el grupo vacunado, en el pri-
mer afio tras la campafia, es del 75%®. En Cantabria, con la
vacuna polisacarida pero mediante una campafia rapida que
consiguid vacunar en las primeras 2 semanas al 93,45% de
la poblacién diana, la efectividad en el primer afio (todas
las edades) fue del 100%, y 3 afios y medio después sigue
siendo del 88,6%. Evidentemente ello se debe a la inmuni-
dad de rebafio que hizo disminuir mucho la circulacion del
meningococo C, potenciando el efecto protector de la vacu-
na en cada caso individual.

En segundo lugar, cuando una vacuna se dirige contra
s6lo una fraccién de la poblacion de un determinado ger-
men, el vacio generado por la intervencidn (el llamado

“nicho ecoldgico”) puede ser ocupado por otros gérmenes
o por otra fraccion representativa del mismo germen, por
ejemplo otro serogrupo u otro serotipo. Un ejemplo de ello
son las vacunas neumocdcicas (polisacarida y conjuga-
da) habiéndose comprobado un incremento en la tasa de
portadores y de otitis medias por serotipos no incluidos
en la vacuna, aunque afortunadamente no ocurre lo mismo
para la enfermedad invasiva®®. Un reciente editorial de la
revista Lancet comentando la campafia contra la menin-
gitis de Inglaterra y Gales dice literalmente: “La intro-
duccion de una vacuna dirigida sélo contra una fraccion
de la poblacién de un patégeno bacteriano debe ser con-
siderada como un experimento a gran escala en la biolo-
gia de una poblacién bacteriana, cuyo prondstico no puede
ser completamente predicho”@. Este riesgo no se corrio
cuando se utilizo6 la vacuna contra el Hib antes de su intro-
duccion oficial en el calendario, pues no existen seroti-
pos de H. influenzae causantes de enfermedad invasiva que
gueden fuera de la cobertura de la vacuna®@, pero si se corre
con la vacuna contra el meningococo como se expondra
a continuacion, y los pediatras deben ser conscientes de
ello.

En Cantabria, tras la campafia masiva de febrero-marzo
de 1997 (realizada tan sélo 3 semanas tras superarse la Tasa
Primaria de Ataque de 10/100.000 en el grupo de riesgo)
con unos resultados espectaculares sobre el meningococo
C, en los afos siguientes se ha asistido a un incremento pro-
gresivo del serogrupo B aunque afortunadamente el niime-
ro de casos totales de enfermedad meningocdcica todavia
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50 VOL. 41 N° 175, 2001



A. GONZALEZ DE ALEDO

80

70 W Serogrupo B
O Serogrupo C
60 O No grupado
@ Total
é 50
e 4 =
o 32 32
S 3 31 52 . 31
17 18.
20 TEL
10 19 7
1 | 1 |
1995-96 1996-97 1997-98 1998-99 1999-00

Camparfia de vacunacion

3000

W Serogrupo B
|| O Serogrupo C

2500 O Otros

E No grupado

2000 .| @ Total [ ...

[T}
[re]
[re]
—

NC de casos
=
[$2)
o
o

1000 B CHEE B

500 | 1 B RS B e B RN B

1995-96

1996-97

1997-98 1998-99 1999-00

Campafia de vacunacion

Figura 1. Cantabria: Serogrupos por afios epidemiolégicos.

Figura 2. Inglaterra: Serogrupos por afios epidemiolégicos.

no alcanza las cifras de 1997 (Fig. 1). A pesar de ello, y cen-
trandonos en el grupo de riesgo definido en 1997 (nifios de
18 meses a 19 afios) en la temporada 1999-2000 la Tasa Pri-
maria de Ataque por el serogrupo B casi igualo la que alcan-
z6 el Cen laepidemia de 1997. La incidencia del serogrupo
B ha sido 5 veces superior a la del C, y su letalidad mayor.

En Espafia, en el afio que siguid a las camparias de vacu-
nacién se produjo una disminucién en la tasa global de inci-
dencia (todos los serogrupos) del 45%, descenso que para
el serogrupo C fue del 76%. En los afios siguientes se esta
produciendo un aumento en el nimero absoluto de casos a
expensas del serogrupo B, que actualmente representa mas
de la mitad de los aislamientos, aunque por fortuna atn no
ha llenado el descenso producido por las campafias de vacu-
nacion. La tasa de letalidad casi se ha igualado para ambos
serogrupos (6,6% para el By 7,6% para el C)®. Situaciones
similares se han producido en otros paises que hicieron cam-
pafias efectivas contra el serogrupo C usando la vacuna poli-
sacarida (p. ej. Cuba en 1979).

En Inglaterra'y Gales se llevé a cabo una camparfia masi-
va de vacunacion con la nueva vacuna conjugada en el
invierno 1999-2000, siendo el primer pais del mundo en uti-
lizarla. Alli se ha asistido, en el mismo afio de la campafia,
a un incremento en la incidencia de otros serogrupos (el B
y el W135) que ha anulado el efecto de la vacunacion, de
manera que el nimero total de casos de enfermedad menin-
gococica no s6lo no ha disminuido sino que ha aumenta-
do (Fig. 2). Ademas esta emergiendo el serogrupo W135

(més del doble de casos que el afio anterior a la campafia de
vacunacion) importado por peregrinos musulmanes desde
La Meca, a pesar de que se recomend6 quimioprofilaxis para
todos los peregrinos y sus familiares al volver de la pere-
grinacion. Para este serogrupo existen vacunas polisacari-
das (las tetravalentes A/C/Y/W-135), lo que pondra difi-
cil a las autoridades de aquel pais justificar el uso indiscri-
minado de una vacuna monocomponente contra el sero-
grupo C, habida cuenta de la composicion multiétnica de
aquella sociedad, que hacia previsible la emergencia de este
serogrupo W135, y que el riesgo de emergencia de cepas
virulentas de este serogrupo ya se habia advertido®. Pro-
bablemente el hecho de que el nicho ecoldgico dejado por
el serogrupo C se haya ocupado tan rapidamente en Ingla-
terra'y Gales por otros serogrupos obedezca al hecho de que
la campafia de vacunacion se realiz6 a sucesivas cohortes
de nifios a lo largo de muchos meses, lo que habria permi-
tido una sustitucién paulatina de un serogrupo por otro. No
obstante hay que reconocer que la dindmica de estos cam-
bios en las poblaciones bacterianas a nivel nacional o mun-
dial no se conoce bien.

Volviendo a Espafia, hay que recordar que el grupo diana
de la actual campafia se ha definido en base a su mala res-
puesta a la vacuna polisacarida usada anteriormente (0 a
que, por su edad, ni siquiera llegaron a recibirla), y que en
los nifios de mayor edad y adolescentes la proteccion de la
vacuna polisacarida se prolonga durante 5-10 afios. Tam-
poco olvidemos que para la vacuna polisacarida existen
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recomendaciones oficiales sobre su uso (Tasa Primaria de
Ataque >10/100.000 en el grupo de riesgo) pero no asi para
la vacuna conjugada, cuya utilizacién actual puede consi-
derarse como un estudio experimental post-comercializacion
(de fase 1V). Parece evidente la necesidad de la nueva vacu-
na en las situaciones epidémicas, o si la letalidad por el sero-
grupo C es mayor que la de los otros serogrupos que ocu-
pen su lugar. Pero aparte de estos dos casos (que corres-
ponde definir a las autoridades sanitarias, por disponer
de todos los datos epidemioldgicos) cabe la posibilidad de
gue Su uso en una situacion no epidémica como la actual en
Cantabria, y dilatadamente en el tiempo, se traduzca unos
meses 0 afios después en un simple cambio del “apellido”
gue se ponga a la enfermedad, pero sin afectar a la carga
total de casos de sepsis y/0 meningitis o a la letalidad.
Por el contrario, existe desde 1987 una vacuna contra
los serogrupos B+C (desarrollada en Cuba) que podria ser
adecuada para nuestra situacion. Consta de proteinas de
la membrana externa del meningococo B (cepa Cu385/83,
B:4;p1.15) y del polisacarido del meningococo C. Esta aso-
ciacion disminuiria los casos del serogrupo B y serviria
como 22 dosis inmunizante contra el serogrupo C (no como
dosis “booster” en sentido estricto pues al ser una vacu-
na polisacarida no induce memoria inmunolégica), lo que
garantizaria otros 5-10 afios de proteccién (esta vez con-
tra los 2 serogrupos) durante los cuales es probable que
se desarrollen vacunas efectivas contra todos los sero-
grupos. Esta vacuna cubana se ha usado en varios millo-
nes de nifios en Cuba, Ucrania, Mongolia, Argentina, Bra-
sil, Colombia, Paraguay, Uruguay y otros paises con epi-
demias de meningococo B, y en Cuba forma parte del
calendario vacunal a los 3 y 5 meses desde 19916). Res-
pecto a su efectividad, aunque es moderada en los < 4 afios
(28-47%), en las edades mayores es buena (74% en los > 4
anos, 83-94% en los de 10-14 afios)@59). En las zonas donde
la vacunacion se ha hecho en forma de campafia masiva
y rapida la efectividad ha sido ain mayor: 99% en La
Habana, 99,8% en Ciego de Avila 0 98% en Holguin (por-
centajes referidos a nifios de 3 meses a 5 afios)™. La dura-
cion de la proteccion se estima al menos en 5 afios, y ensa-
yos bactericidas con sueros de pacientes vacunados han
demostrado que su proteccion es de amplio espectro con-
tra todos los serotipos y subtipos del serogrupo B, y no
s6lo contra la cepa vacunal®9. La vacuna disminuye la
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tasa de portadores y produce respuesta anamnésica si se
revacuna 3 afios después(o),

Al fabricarse en un pais afectado por un embargo comer-
cial las gestiones debera hacerlas el Gobierno de la Nacion,
pero habida cuenta que el Laboratorio SB ha recibido en
1999 permiso de la administracion Clinton para su comer-
cializacion en EEUU, tal vez sea el momento de que el Minis-
terio de Sanidad espafiol se lo plantee. Ademas esta vacu-
na es mucho mas barata que la meningocécica C conjuga-
da, por lo que la racionalidad del esfuerzo inversor seria
méxima al combatirse una enfermedad mas prevalente (en
Cantabria actualmente 5 veces mas que el serogrupo C) con
menos presupuesto, y que ademas serviria 22 dosis inmu-
nizante contra el serogrupo C.

Mientras tanto, ;qué se puede decir a los pediatras de
Cantabria?. 1°) Que en nuestra Comunidad actualmente el
verdadero problema es el serogrupo B, con tasa de incidencia
5 veces superior al C. Este patron de cambio de serogrupo
es mucho mas acentuado que en el conjunto del pais. 2°)
Que nuestros nifios todavia tienen una proteccion deriva-
da de la vacuna polisacarida que supera a la conseguida en
el primer afio en Inglaterra y Gales con la conjugada. 3°) Que
a pesar de ello se va a vacunar en el sistema sanitario publi-
co a los que no se vacunaron con la polisacarida y a los
menores de 6 afios, basados en su peor respuesta a aquella
vacuna. 4°) Que si en un futuro el agotamiento de la pro-
teccion vacunal hiciera reemerger el serogrupo C ampliari-
amos la indicacién de la nueva vacuna a otras edades, con
financiacion publica. 5°) Que vamos a intentar conseguir la
vacuna combinada B+C. Y 6°) que si a pesar de lo anterior
deciden recomendar la vacuna conjugada a los mayores de
6 afios prescribiéndola con receta, no dejen de advertir a la
familia que el riesgo de infeccidn por otros serogrupos es
en realidad mayor que el riesgo del serogrupo contra el que
se va a vacunar el nifio.
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RESUMEN

Se presenta el Programa de Deteccion Precoz de la Hipo-
acusia Infantil que va a implantarse en Cantabria a partir del
presente afio 2001. Se trata de un programa universal (no diri-
gido a grupos de riesgo sino a la totalidad de los recién naci-
dos) y gratuito (tanto para nifios que nazcan en hospitales
publicos como en privados de nuestra Comunidad). Se estruc-
tura en 5 niveles, de los cuales los tres primeros son los del
screening propiamente dicho. En la poblacion sin factores
de riesgo se establecen dos niveles iniciales basados en otoe-
misiones acusticas evocadas, siendo remitidos los nifios que
no superen el 2° nivel a una unidad especifica (Unidad de
Diagnostico Precoz de la Hipoacusia Infantil) donde se apli-
caran potenciales evocados y/o otras técnicas diagndsticas
hasta llegar al diagnostico de confirmacion y etioldgico. Los
nifios con factores de riesgo seran remitidos directamente a
la Unidad de Diagndstico Precoz de la Hipoacusia Infantil
para ser sometidos a potenciales evocados y/0 otoemisiones
acUsticas evocadas. Se especifican los indices que se utiliza-
ran para evaluar el programa y los objetivos del mismo.

Palabras clave: Hipoacusia infantil; Diagndstico precoz.

ABSTRACT

Here we presented the Early Detection Program of Infant
Hipoacusia that is going implemented in Cantabria from

the present year 2001. It is a universal program (not only
directed to risk groups, but to the whole newborn popula-
tion) and free (so much for children born in public as pri-
vate hospitals of our Community). It is structured in 5 levels,
the first three being those of screening properly said. In the
population without risk factors two initial levels based on
Acoustic Evoked Otoemisions are established, being sub-
mitted the children that do not surpass the 2° level to a spe-
cific Unit (Early Detection Unit of Infant Hipoacusia) where
will be applied Evoked Potentials and/or other diagnostic
techniques until arriving to the confirmation and etiologic
diagnosis. Children with risk factors will be submitted
directly to the Early Detection Unit of Infant Hipoacusia
to be studied through Evoked Potentials and/or Acoustic
Evoked Otoemisions. The indices that will be used to eva-
luate the program are specified, as well as its objectives.
Key words: Infant hipoacusia; Screening.

INTRODUCCION

La hipoacusia congénita o, en términos mas amplios,
“prelingual” (es decir, la que se desarrolla antes de la adqui-
sicion completa del lenguaje, que puede conducir a sordo-
mudez), es un ejemplo tipico de patologia que se beneficia
de un diagnostico precoz, ya que:
< Tiene unaelevada prevalencia. La hipoacusia congéni-

ta de grado severo y profundo afecta a 1/1.000 recién
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nacidos, las formas moderadas a 1-3/1.000, y todas las
formas de hipoacusia a 5/1.000¢2, A modo de compa-
racion, la fenilcetonuria (para la que existe un plan
nacional de deteccidn) afecta a 1/14.000 recién nacidos.
< Tiene una fase inicial oculta o asintomatica (la fase ante-
rior al desarrollo del lenguaje), pudiendo adelantarse el
diagnostico mediante un método de deteccidn o “scree-
ning”. En efecto, los nifios sordos pueden comportarse
como si no lo fueran hasta los 18 meses 0 més, e incluso
pueden desarrollar un vocabulario reflejo rudimentario,
lo que hace que, en ausencia de pruebas de deteccidn, se
diagnostiquen tarde (en promedio, a los 3 afios), cuando
ya se ha superado la edad crucial de desarrollo del sis-
tema nervioso que permite la adquisicion del lenguaje®.
= Tiene secuelas graves en caso de diagnéstico tardio,
gue se concretan en ausencia de adquisicién de lengua-
je (sordomudez) y problemas de desarrollo psicomotor.
= Se deriva un beneficio clinico de su diagnostico pre-
€0z, que se concreta en la correcta adquisicion del len-
guaje mediante la adaptacion de audioprotesis o implan-
tes cocleares. En efecto, los programas de screening per-
miten diagnosticar las hipoacusias profundas a una edad

promedio de 9,2 semanas, e instaurar el tratamiento a

una edad promedio de 15,9 semanas, con lo que el pro-

naéstico mejora notablemente®. Ademas los modernos
tratamientos (implantes cocleares) tienen una relacion
econémica favorable de coste: utilidad y en términos de
afos de vida ganados ajustados por calidad®,

< Hay una técnica de diagndstico precoz (la combinacion
de otoemisiones acUsticas evocadas y potenciales evo-
cados) con suficiente sensibilidad y especificidad, con
una aceptable relacion coste/beneficio, sin riesgo de
yatrogenia, y que puede ser aplicada al 100% de la pobla-
cion diana. El coste por caso detectado (1.650.000 pts.
segun la bibliografia) no es superior al de otras enfer-
medades para las que esté establecido un programa
nacional de deteccion®,

En este trabajo se presenta el “Programa de Deteccion
Precoz de la Hipoacusia Infantil”, que va a implantarse en
Cantabria a partir del 2001 con caracter universal (no limi-
tado a los grupos de riesgo) y gratuito. Se trata de detectar
las hipoacusias neurosensoriales moderadas/profundas
(mayores de 40 dB) entre los neonatos que nazcan en la
Comunidad Auténoma (tanto en hospitales publicos como
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privados) para, posteriormente, facilitar los tratamientos
médicos, quirdrgicos y/o audioprotésicos que precisen, asi
como su posterior rehabilitacion. Paralelamente se va a impli-
car a los pediatras de atencién primaria en la deteccion de
los casos que escapan al screening neonatal, mediante la difu-
sion del conocimiento de los factores de riesgo de hipoacu-
sia de comienzo tardio. Ademas se plantea la consecucién
de estos objetivos con el mayor aprovechamiento posible
de los recursos humanos y materiales existentes. De hecho,
el coste real de cada caso detectado va a ser en Cantabria
bastante menor de lo especificado previamente (se estima
que seré de 360.000 pts el primer afio, y 25.000 pts cada afio
sucesivo, para una prevalencia estimada de 5/1.000) al rea-
lizarse sin contratacion de personal especifico, pues va a ser
realizado por el personal habitual del hospital de nacimiento.

FUNDAMENTOS DEL PROGRAMA

La disminucién de la percepcién auditiva (hipoacusia) es
un problema de especial importancia durante la infancia, ya
que el desarrollo intelectual y social del nifio esta directa-
mente relacionado con las aferencias auditivas al sistema ner-
vioso central. La deficiencia auditiva no diagnosticada a tiem-
po se transforma, desgraciadamente, en una plurideficiencia
debido a la importancia que tiene el lenguaje en el desarro-
llo psicomotor humano. La mayoria de las hipoacusias infan-
tiles permanentes estan presentes en el primer afio de vida
(antes del desarrollo del lenguaje), y de éstas, el 30-50% son
congeénitas. A la alta prevalencia antes mencionada se suma
el hecho de que con frecuencia, y en determinados ambitos,
su diagndstico se retrasa de 1 a 3 afios, con las consecuencias
negativas que esta circunstancia conlleva®.

Por estas razones, el diagnostico precoz de la hipoacu-
sia infantil ha sido recomendado por varios comités de exper-
tos. Inicialmente el screening se recomendaba para los neo-
natos con factores de riesgo, que representan el 6-8% del total
de recién nacidos segun la bibliografia, y el 3,9% en Espafia®.
En este grupo de alto riesgo la prevalencia de hipoacusia es
aproximadamente 40-50 veces mayor que en la poblacion
general, encontrando que de ellos, el 7,69% tienen umbrales
auditivos mayores de 30 dB y el 2,13% mayores de 60 dB@.
Esta estrategia dirigida a los grupos de riesgo tiene la ven-
taja de ser mas economica, al aplicarse a una poblacion mas
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NINOS SIN FACTORES DE RIESGO
Flujo de pacientes e informacion

Neonatologia Pediatria .

. ; . Clinica
Residencia Hospital Mombia
Cantabria de Laredo P

Neonatologia Pediatria Equipo de
Residencia Hospital Sanidad
Cantabria de Laredo Clinica Mompia

L LS

‘ Unidad de Diagndstico Precoz de la Hipoacusia Infantil ‘

Tratamiento médico/quirdrgico y seguimiento
(Servicio de ORL, Hospital Marqués de Valdecilla)

Recepcion de la informacion y evaluacion del
programa (Seccion de Promocion de la Salud,
Direccion General de Salud Publica y Consumo)

NINOS CON FACTORES DE RIESGO
Flujo de pacientes e informacion

Neonatologia Pediatria -
. ; . Clinica
Residencia Hospital Mombia

Cantabria de Laredo P
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‘ Unidad de Diagnostico Precoz de la Hipoacusia Infantil ‘
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‘ Unidad de Diagnostico Precoz de la Hipoacusia Infantil ‘

L < <

‘ Unidad de Diagndstico Precoz de la Hipoacusia Infantil ‘

Tratamiento médico/quirurgico y seguimiento
(Servicio de ORL, Hospital Marqués de Valdecilla)

Recepcion de la informacion y evaluacion del
programa (Seccion de Promocion de la Salud,
Direccion General de Salud Pablica y Consumo)

Figura 1. Nifios sin factores de riesgo.

Figura 2. Nifios con factores de riesgo.

reducida. Las primeras recomendaciones en este sentido datan
de EEUU en 1971, con sucesivas revisiones y actualizaciones
de la lista de factores de riesgo y medidas de diagndstico e
intervencion®. En nuestro pais la Comision para la Deteccion
Precoz de la Hipoacusia Infantil (CODEPEH), constituida por
la Asociacion Espafiola de Pediatria, La Sociedad Espafiola
de Otorrinolaringologia, la Federacién Espafiola de Aso-
ciaciones de Padres y Amigos de los Sordos y el INSALUD,
se pronunci6 a favor de esta estrategia selectiva en 1996,
Tras unos afios de experiencia se comprobd que entre el
50y el 60% de los nifios con hipoacusia quedaban sin detec-
tar con esta estrategia, entre otros motivos por la dificultad
de recoger algunos de los indicadores de riesgo y especial-
mente los antecedentes familiares, que con frecuencia son
reconocidos a posteriori, tras la deteccion de la hipoacusia
en el caso indice®“®9, Ello motivo que se aconsejara ampliar
el screening a todos los neonatos, con o sin factores de ries-
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go®. Asi, en 1994 el Joint Committee on Infant Hearing de los
EE.UU. disefi6 unas directrices en las que se recomendaba
la realizacion de un screening auditivo mediante otoemisio-
nes acusticas evocadas a todos los recién nacidos, Poste-
riormente el European Consensus Development Conference on
Neonatal Hearing Screening en 199810, la Academia Ameri-
cana de Pediatria en 1999¢2 y la CODEPEH en Espafia en
1999® se sumaron a esta recomendacion. Segun los datos
de que disponemos esta estrategia de deteccién universal
esta realizandose ya en Espafia en las Comunidades de La
Rioja, Extremadura y Navarra.

ESTRATEGIAS DE ACTUACION

Se establece el programa de screening en Cantabria en
5niveles (Figs. 1y 2).




1er nivel (Screening): se realizard en cada hospital donde
nacen nifios antes del alta mediante otoemisiones acUsticas
evocadas (Hospital Cantabria, Hospital Comarcal de Laredo
y Clinica Mompia). En ellos se explorara a los nifios sin fac-
tores de riesgo, por parte del personal médico o de enferme-
ria. Los que den resultado patolégico (probablemente cerca
del 10%) seran citados para confirmar este hallazgo, pasan-
do al 2° nivel (Fig. 1). Los nifios con factores de riesgo seran
remitidos directamente a la “Unidad de Diagndstico Precoz
de la Hipoacusia Infantil”, creada entre los Servicios de ORL,
Neurofisiologia Clinica y Neonatologia/ Pediatria/Pueri-
cultura de los hospitales publicos de Cantabria y la Direccion
General de Salud Publicay Consumo (Fig. 1). En ella se les
realizaran todos los pasos del screening mediante potenciales
evocados con o sin otoemisiones acusticas evocadas.

Los nifios cantabros que nazcan en hospitales de otras
Comunidades Auténomas seran remitidos por los pedia-
tras de atencion primaria al servicio de pediatria del hospi-
tal de referencia que les corresponda por su zona de resi-
dencia, donde seran incluidos en el protocolo de screening
como si hubieran nacido en el mismo.

2° nivel (confirmacion): los nifios con resultado pato-
I6gico en el anterior serén citados un mes después al mismo
servicio hospitalario donde se realizé la primera explora-
cion, para ser estudiados de nuevo mediante la misma téc-
nica de screening. Es previsible que aproximadamente un
5% de los recién nacidos den resultado patoldgico en estos
dos primeros niveles®), y seran citados al 3¢ nivel.

3er nivel (diagnostico): sera realizado por la Unidad de
Diagndstico Precoz de la Hipoacusia Infantil, donde se com-
probard la audicién mediante técnicas avanzadas de otoe-
misiones acUsticas evocadas y/0 potenciales evocados del
tronco cerebral, y se realizard el diagndstico etioldgico.

4° nivel (tratamiento): los nifios diagnosticados de hipo-
acusia en el nivel anterior seran orientados hacia su siste-
ma asistencial habitual, actuando como coordinador de su
asistencia médico-quirdrgica y rehabilitacién el Servicio de
ORL del Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.

5° nivel (evaluacion del programa): desde los niveles
anteriores se remitira a la Seccion de Promocién de la Salud
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FACTORES DE RIESGO EN RECIEN NACIDOS:

1. Historia familiar de hipoacusia neurosensorial congénita o
en la primera infancia.

2. Infecciones intrauterinas (citomegalovirus, rubeola, sifilis,
herpes, toxoplasmosis, etcétera.)

3. Malformaciones craneofaciales, incluyendo anomalias de la
oreja y conducto auditivo.

4. Peso al nacer menor de 1.500 g

5. Hiperbilirrubinemia grave (orientativo: si supera los limites
de exanguinotransfusion).

6. Uso de fArmacos ototoxicos

7. Meningitis bacteriana.

8. Hipoxia-isquémica perinatal (Apgar de 0 a 4 al minuto, o de
0 a6 alos 5 minutos).

9. Ventilacion mecanica durante 5 dias 0 mas.

10. Estigmas asociados a sindromes que cursen con hipoacusia.

FACTORES DE RIESGO EN LACTANTES:

1. Sospecha de hipoacusia o retraso del lenguaje.

2. Miningitis bacteriana u otras infecciones que pueden cursar
con hipoacusia (parotiditis, sarampidn, etcétera.)

3. Traumatismo craneal con pérdida de conciencia o fractura
craneal.

4. Estigmas asociados a sindromes que cursen con hipoacusia.

Uso de farmacos ototoxicos.

6. Otitis media secretora recurrente o persistente.

o

Figura 3. Factores de riesgo de hipoacusia.

de la Direccién General de Salud Pdblicay Consumo infor-
macion mensual del desarrollo de las actividades, para la
evaluacion del Programa y la planificacion de eventuales
modificaciones o mejoras.

ESPECIFICACIONES TECNICAS DE CADA NIVEL

1er nivel (screening): se iniciard por la anamnesis y explo-
racion fisica para descartar factores de riesgo, que seran reco-
gidos en un protocolo siguiendo las directrices del Joint Com-
mittee on Infant Hearing de 1994 (Fig.3). Segun la existencia

0 no de estos factores se procedera como se detalla a conti-

nuacion:

a) Neonato sin factores de riesgo: el screening propiamente
dicho se realizard mediante otoemisiones acusticas evo-
cadas, a través del sistema Ecocheck. En los recién naci-
dos a término debera realizarse antes del alta, pero pre-
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feriblemente pasadas las 48 horas de vida ya que su rea-
lizacién muy precoz aumenta el porcentaje de falsos posi-
tivos®, por la presencia de liquidos en oido medio o resi-
duos en el conducto auditivo externo. En los pretérmi-
no debera realizarse a partir de las 37 semanas de edad
postconcepcional. Los neonatos que superen la prueba
seran dados de alta. No obstante, se les informara de que
existen formas de hipoacusia de comienzo postnatal o
de curso progresivo (representan el 10-20% de todas las
sorderas permanentes infantiles)®21, asi como resulta-
dos falsos negativos del screening por interpretacion inco-
rrecta o fallo intrinseco de la técnica, por lo que haber
superado el screening no excluye la aparicidn de una
hipoacusia posteriormente. Esta posibilidad se minimi-
za implicando a los pediatras de atencién primaria en
las tareas de deteccién de las hipoacusias de comienzo
tardio. Los neonatos que no superen la prueba pasaran
al 2° nivel, cuidando mucho de informar a los padres
que el porcentaje de falsos positivos es muy alto (mayor
del 90%), que este primer resultado anormal no supone
que el nifio sea sordo, y que la mayoria de las veces se
tratara de un trastorno “madurativo” que se normali-
zard en la siguiente prueba.

b) Neonato con factores de riesgo: sera remitido directamen-
te a la Unidad de Diagnostico Precoz de Hipoacusia
Infantil para realizarle alli todos los niveles del scree-
ning. Como las otoemisiones acusticas evocadas sélo
exploran la coclea y por lo tanto no detectan la hipoa-
cusia retrococlear y/o la debida a una afectacion del
SNC, si el factor de riesgo que presenta el nifio se aso-
cia a este tipo de sordera el screening se basara funda-
mentalmente en los potenciales evocados. El criterio
diagndstico de hipoacusia seré la no existencia de onda
V a 40 dB.

2° nivel (confirmacion): los nifios que no pasen el pri-
mer nivel seran sometidos de nuevo (al mes de edad) a oto-
emisiones acUsticas evocadas o potenciales evocados (si tiene
previos) en el mismo Servicio donde se realizé el 1¢r nivel.
Los que den resultado normal seran dados de alta, hacien-
do las mismas consideraciones respecto a las hipoacusias
de comienzo tardio, especialmente si presentaban algun fac-
tor de riesgo. Los que den resultado anormal pasaran al
siguiente nivel, citindoles a alrededor de la edad de 3 meses.
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3er nivel (diagnostico): se realizara a los 3 meses de edad
en la Unidad de Diagndstico Precoz de la Hipoacusia Infan-
til. Aqui se realizaréan técnicas especificas de ORL y neuro-
fisiologia clinica hasta llegar al diagnéstico de confirmacion
y la etiologia. En los que se descarte hipoacusia seran dados
de alta anotando el resultado en el Documento de Salud
Infantil y/o emitiendo un informe clinico para su pediatra
de atencidn primaria que sera quien realice los controles de
salud habituales, vigilando especialmente la audicién si pre-
sentaban alguin factor de riesgo. Los diagnosticados de hipo-
acusia pasaran al 4° nivel.

4° nivel (tratamiento): los familiares de los nifios en quie-
nes se confirme hipoacusia seran informados de las posibi-
lidades de tratamiento, prétesis auditivas, audifonos semiim-
plantables, implantes cocleares, aparatos FM, aparatos vibro-
tactiles (diademas y gafas auditivas), etc., y seran remitidos
a su sistema asistencial habitual. Ademas se les pondré en
contacto con las diferentes asociaciones de hipoacusicos, y
cuando proceda se les orientara acerca del consejo genéti-
co.

59 nivel (evaluacion del programa): desde todos los ser-
vicios participantes se remitird informacion mensual a la
Seccidn de Promocion de la Salud de la Direccion General
de Salud Publica y Consumo de las actividades realizadas.
Con esta informacién se emitird un informe anual de eva-
luacion del programa, que sera presentado oficialmente a
las instituciones y a los profesionales implicados en el pro-
grama.

CONTINUIDAD DE LOS METODOS DE SCREENING A
OTRAS EDADES

Como ya se menciono, entre el 10 y el 20% de todas
las sorderas permanentes infantiles son de comienzo tar-
dio o curso progresivo, y por estos motivos escapan al
screening neonatal. Ademas, en la edad escolar existen
otras formas de hipoacusia mas leves o transitorias, debi-
das por ejemplo a otitis serosa, que afectan aproxima-
damente al 5% de los nifios. Esta prevalencia ha sido con-
firmada en los exdmenes de salud que realiza el Progra-
ma de Salud Escolar de la Direccidon General de Salud



Pablica y Consumo, arrojando cifras entre el 1,6 y el 4,9%
segun los afios. Aunque estas formas de sordera no tie-
nen las consecuencias gravisimas de la sordera congéni-
ta o prelingual moderada-severa, si pueden provocar
retraso escolar y/o dificultades del lenguaje. Por ello, la
implantacion del screening neonatal no debe hacer des-
cuidar los métodos de screening que se aplican actual-
mente en el Programa de Atencion al Nifio Sano, que efec-
than los pediatras de atencion primaria de Cantabria, y
gue suelen consistir en observacion de las respuestas con-
ductuales en los lactantes, evaluacion del desarrollo del
lenguaje y del desarrollo psicomotor mediante el test de
Denver en los lactantes/preescolares, y audiometria en
la edad escolar.

REQUISITOS PREVIOS A LA IMPLANTACION DEL
SCREENING NEONATAL

La implantacién de cualquier programa de diagnosti-
CO precoz exige que exista un tratamiento disponible para
la patologia detectada, que mejore el prondstico. La detec-
cion de patologias para las que el sistema sanitario no dis-
pone de tratamiento es contraproducente, al aumentar
el periodo de tiempo en que el paciente es conocedor de
su enfermedad sin posibilidad de cura, y por lo tanto pro-
duciendo yatrogenia. Con este motivo se ha hecho una
revision de la situacidn actual de las prestaciones rela-
cionadas con este programa, destacando que desde el
punto de vista legal todas ellas estan resueltas con la inclu-
sién de los implantes cocleares en las prestaciones desde
1996, y mas recientemente de los audifonos en abril del
20001),

El personal que vaya a realizar las técnicas de screening
recibira un adiestramiento previo tedrico-practico con una
duracién aproximada de 1 mes. Asimismo, para conseguir
la implicacion de los pediatras extrahospitalarios y de los
especialistas de ORL, la Direccion General de Salud Publi-
cay Consumo realizard una campafia informativa entre estos
profesionales con anterioridad a su implantacion. Ademas,
se editardn materiales divulgativos dirigidos a la poblacion
general, para conseguir su sensibilizacion con la patologia
gue se pretende detectar y la mas amplia aceptacién posi-
ble del programa.

A. GONZALEZ DE ALEDO LINOS Y COLS.

EVALUACION DEL PROGRAMA Y CONCRECION DE
SUS OBJETIVOS

Se utilizaran los siguientes indicadores y con los obje-
tivos indicados:

Indice de pertenencia a grupos de riesgo

(N° de RN con factores de riesgo / N° de RN) x 100.

Este indice permitira calcular el porcentaje de neonatos
con factores de riesgo y compararlo con lo descrito en la
bibliografia, y ayudard a planificar las inversiones del pro-
grama en afios sucesivos.

indice de cobertura

(N° de nifios sometidos al 2° nivel/N° de recién nacidos
vivos) x 100.

Obijetivo: 95%.

Este indice informara de la capacidad del sistema sani-
tario de Cantabria para captar a la poblacion susceptible a
la patologia que se persigue detectar.

indice de remisién entre niveles

(N° de nifios remitidos al nivel superior/N° de nifios
estudiados en el 1er nivel) x 100

Obijetivos: En OAE para poblacién general: 10 % entre
el 1ery 2° nivel, y 4 % entre el 1ery 3¢ nivel. En OAE para
poblacion de riesgo: 20 % entre el 1ery 2° nivel, y 10 % entre
el 1ery 3er nivel. En Potenciales Evocados para poblacion de
riesgo: 25 % entre el 1y 2° nivel, y 8 % entre el 1ery 3¢ nivel.

Estos indices informaréan de la preparacion técnica del
personal que realiza el screening, y es previsible que el pri-
mer afio sean ligeramente superiores, disminuyendo a medi-
da que se adquiera experiencia con la técnica.

Indice de continuidad entre niveles

(N° de nifios que acuden al 2° nivel/N° de nifios remi-
tidos al 2° nivel) x 100. Y:

(N° de nifios que acuden al 3er nivel/N° de nifios remi-
tidos al 3¢ nivel) x 100.

Obijetivo: 95%.
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Estos indices informaran de la fidelidad de la poblacion
a esta técnica de screening e, indirectamente, de la capaci-
dad de los profesionales sanitarios de sensibilizar a la pobla-
cion acerca de la importancia de la hipoacusia infantil.

Valor predictivo positivo (VPP) del screening tras 2° nivel

[Positivos verdaderos/(Positivos verdaderos + positi-
vos falsos)] x 100.

Obijetivo: 8 % en poblacién sin factores de riesgo, y 30 %
en poblacidn con factores de riesgo.

Este indice informa de la probabilidad de que un resul-
tado anormal en el screening se deba efectivamente a una
hipoacusia, y refleja las propiedades intrinsecas de la téc-
nica utilizada. Se calculara s6lo para el 2° nivel, pues se da
por hecho que la inclusion de un 2° nivel se debe a la gran
cantidad de falsos positivos del 1°, que le daria un valor pre-
dictivo positivo bajisimo (aproximadamente 10 veces mas
bajo). Es precisamente para evitar esto por lo que el scree-
ning se organiza en dos niveles. A pesar de ello, estas cifras
tan bajas de VPP significan que el 92% de los detectados sin
factores de riesgo, y el 70% con factores de riesgo, seran fal-
S0s positivos. Este bajo VPP se debe a la baja prevalencia de
la patologia buscada (0,1% sin factores de riesgo y 7% con
factores de riesgo) y no depende sélo de la bondad de la téc-
nica de screening, por lo que es dificilmente mejorable.

Indice de consecucion de tratamiento a los 6 meses

(N° de diagnosticados de hipoacusia correctamente tra-
tados a los 6 meses de edad/N° total de diagnosticados)
x100.

Obijetivo: 100%.

En el numerador se incluiran los que hayan conseguido
recibir el tratamiento médico, quirdrgico, audioprotésico
y/0 rehabilitador prescrito por el especialista, antes de cum-
plir los 7 meses de edad. Este indice informara de la ido-
neidad del sistema sanitario de Cantabria para tratar la pato-
logia detectada.

Otros indices

En los afios proximos se compararan los casos de sor-
domudez con los controles historicos para comprobar si el
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screening ha disminuido los casos de sordera con mala evo-
lucion (sordomudez principalmente), lo que constituye el
objetivo principal de este programa.

La “sensibilidad” del screening [Positivos verdaderos /
(Positivos verdaderos + negativos falsos)], la “especifici-
dad” [Negativos verdaderos/(Negativos verdaderos + posi-
tivos falsos)] y el “valor predictivo negativo” [Negativos
verdaderos/ (Negativos verdaderos + negativos falsos)] no
podrén obtenerse pues, al no ser un programa experimen-
tal, no va a practicarse prueba de confirmacion a los que den
resultado normal (*“negativo™) en el screening, y por lo tanto
desconoceremos el dato de los negativos verdaderos y fal-
sos. Este hecho carece de importancia practica, pues ya han
sido demostradas estas propiedades del screening en multi-
tud de trabajos experimentales (sensibilidad y especificidad
entre el 95 y 98% cuando se combinan las otoemisiones acus-
ticas evocadas con los potenciales evocados)®.
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Pediatria e Internet

Tome nota: www.sccalp.org la nueva web de nuestra Sociedad

C. DIAZ VAZQUEZ, P. MOLA CABALLERO DE RODA

Hacemos un alto en esta seccion dedicada a comentar
recursos en la red, para centrarnos monograficamente en
este nimero en la renovada web de la SCCALP.

Tras el magnifico impulso inicial dado a la web de la Socie-
dad por su primer Director, Gonzalo Solis, asumen el relevo
Pablo Mola (Director) y Carlos A. Diaz (co-director).

Tomando como base el trabajo previo, se han producido
numerosas novedades, incluido el cambio en la direccion
URL en Internet. Todas ellas se repasan en este trabajo.

CAMBIO DE DIRECCION EN INTERNET

La Sociedad ha adquirido en propiedad la direccién URL
www.sccalp.org. Hemos cambiado a un nuevo servidor
(Infodoctor) y Milte ha mantenido, mejorandola, la finan-
ciacion de la web. La web ha comenzado a ser disefiada y
actualizada directamente por los directores, sin depender
de terceros, lo que asegura una vitalidad y agilidad impo-
sibles de lograr cuando se depende de otros. Por tanto a par-
tir de ahora para acceder a la web de nuestra Sociedad basta
con teclear www.sccalp.org

SECCIONES DE LA NUEVA WEB

La Tabla I muestra las secciones que a mes de febrero
2001 est&n activadas en la web de la SCCALP. Las princi-
pales novedades que se producen, aparte del cambio de dise-
fio, estan en las paginas de Altas de socios, Boletin de Pedia-
tria (a texto completo), Protocolos, Enlaces, Cursos y Con-
gresos y Somos Solidarios.

Veamos una a una la secciones de la web.
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TABLA |. SECCIONES DE WWW.SCCALP.ORG

. Informacion

<  Organigrama

- Estatutos

. Altas-Modificaciones

. Boletin de Pediatria

- Protocolos

. Reuniones Cientificas

- Cursos y Congresos

- Fundacién Sanchez Villares

- Premios
- Solidaridad
- Enlaces

- Contactar

Informacion

Es una presentacion de laweb y de la Sociedad a los visi-
tantes, incluyendo algunos datos relativos al nimero de
socios y extension de la SCCALP.

Organigrama y Estatutos

Estas dos secciones incluyen, respectivamente, los nom-
bre y cargos actualizados de la Junta Directiva y los Esta-
tutos de la Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria,
Castillay Léon.

Altas-Modificaciones

Una de las principales novedades de la nueva web de la
SCCALP es permitir, a los pediatras de nuestro territorio,
darse de alta via Internet. El formulario también sirve para
modificar datos cuando se ha cambiado de domicilio u otro
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dato, o bien se desea cambiar de cuenta en la que cargar el
recibo anual.

Boletin de Pediatria

Posiblemente la novedad méas importante y la que mayor
servicio va a prestar a los visitantes es la nueva seccion del
Boletin de Pediatria. Gracias a una estrecha colaboracion con
su nuevo Director, el Dr. José Luis Herranz y nuestra edito-
rial ERGON, en esta seccion se puede encontrar, leer e impri-
mir todos los articulos desde 1997 (n° 159) y hasta la actuali-
dad; a texto completo, gratuitos, y en formato PDF (es decir,
al imprimirlos se ven como si fuera la revista impresa). Esta
seccion ademas incluye informacién sobre el Consejo de Redac-
cién, las Normas de publicacion y la posibilidad de bajarse (si
no se tiene) el programa gratuito Adobe Acrobat Reader® para
poder leer correctamente los archivos PDF. En breve existira
la posibilidad de enviar trabajos al Boletin via Internet.

Protocolos de la SCCALP

El Boletin de Pediatria viene dedicando en los Gltimos

afios nimeros monograficos a protocolos sobre las patolo-
gias pediatricas de mayor relevancia. Al igual que el Bole-
tin, en esta seccién se pueden consultar, conservar en nues-
tro ordenador en PDF, e imprimir los Protocolos publica-
dos desde 1997 y hasta la actualidad. Estos son los dedica-
dos a Aparato Respiratorio, Digestivo y Neuropediatria.

Reuniones Cientificas

En esta seccion se va incluyendo la informacion corres-
pondiente a las reuniones cientificas de la Sociedad, tanto
las ordinarias de primavera y otofio, como aquellas extra-
ordinarias que se puedan organizar en una ocasion especial.

Cursos y Congresos

A partir de ahora se podré localizar cualquier curso o
congreso desde el ordenador de casa. Esta nueva seccién
incluye docenas de convocatorias, ordenadas por mes de
celebracion. Para cada una de ellas se incluye una comple-
ta informacidn, que permite a los interesados conectar con
la organizacion de cada evento.
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Fundacion Sanchez Villares y Premios

Estas secciones estan dedicadas a la Fundacion “Ernes-
to Sanchez Villares”, con explicacion de sus fines y activi-
dades (cursos y becas que llevan su nombre) y a los “Premios
Guillermo-Arce y Ernesto Sanchez-Villares”, con la posibi-
lidad de leer integramente el Gltimo trabajo premiado.

Solidaridad

Esta nueva seccion de la web, que se puede encontrar
en muy pocos sitios, es una recopilacion de los enlaces a las
mejores webs de ONGs, especialmente las relacionadas con
el campo de la medicina.

Enlaces

Esta remozada seccidn cuenta con cientos de enlaces a
las mejores webs médicas de habla espafiola y no espafiola,
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catalogadas por especialidades. Ademas hay enlaces a revis-
tas biomédicas, buscadores médicos, enlaces a las princi-
pales web de medicina basada en la evidencia 'y a las pagi-
nas de organismos oficiales. Cuenta ademas con un traductor
de paginas web, que nos sacara de mas de un apuro, cuan-
do estemos ante esa pagina web en otro idioma que se nos
resiste.

Contactar

Por supuesto, los visitantes tienen la posibilidad de con-
tactar con los directores de la web y con la propia SCCALP
a través del e-mail correo@sccalp.org

S6lo queda animarles a conocer la nueva web, un lugar
desarrollado tanto para promocionar la imagen de la Socie-
dad maés alla de nuestro territorio, como para ofrecer servi-
cios de calidad a todos los visitantes, en especial a los socios
de la SCCALP. Ahora la palabra es suya.



Critica de libros
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VICIO DE PENSAR

J.M. Ramos de Almeida
Lisboa: Editorial Grifo; 1998.
345 péginas.

Ha recibido un reciente y merecido homenaje el profe-
sor lishoeta José Miguel Ramos de Almeida en el Memorial
Guillermo Arce-Ernesto Sanchez Villares.

Este evento me trae a la mente un pensamiento: la nece-
sidad de no dilatar mas el acuse de recibo publico (ya lo hice
en privado) de su obra “Vicio de pensar”. Publicada en 1998
por Editorial Grifo de Lishoa, lo ha hecho con un esmero
formidable, digno acompafiante de la excelente prosa por-
tuguesa del estimado amigo y colega, siempre en primera
fila de la hermana pediatria portuguesa.

Ya el titulo del libro “da que pensar” en cuanto que los
pensamientos son retrato de las cosas, pero también las pala-
bras son el reflejo del pensar. Por eso estas lineas no han
podido ser escritas “sin pensar” sino con tiempo para medi-
tar. Muchos han sido ciertamente los afios y los aconteci-
mientos que hemos vivido cerca, desde el Congreso Inter-
nacional de Pediatria en Lisboa en 1962 hasta ahora, pero
guedaba algo por conocer: su faceta de escritor, que viene
a completar su personalidad como médico-pediatra y docen-
te de pediatria, habiendo aprobado el concurso para el méaxi-
mo nivel de Profesor Catedratico. Por supuesto que no hay
sorpresa para los que le han conocido desde nifio, como
Maria Joao Avillez, presentadora de su obra, quien le con-
sidera, como decia su profesora, “o meu melhor aluno,
trablhjador, inteligente”, para llegar a ser luego el “homem
atento, curioso, eloquente como poucos, dotado, estudio-
s0”, que muchos hemos tenido la suerte de conocer.

“Vicio de pensar” es un libro original y excepcional. En
él quedan reflejados los pensamientos, pero igualmente la
personalidad del Autor, a través de una serie de experien-
cias y reflexiones, a veces relacionadas con su quehacer

pediatrico y otras al hilo de pequefios o grandes aconteci-
mientos. Con frecuencia también los Ultimos se refieren al
mundo de los nifios, pero no faltan algunos concernientes
a la politica o los medios de comunicacidn.

Dice J. Ramos de Almedia en su prefacio que “no soy un
escritor, pero sé leer y escribir... no soy un fildsofo, pero
tengo el vicio de pensar”. Hace bien en recordarlo, ya que
esta cualidad comun a todo ser humano (pensar es vivir)(,
en la actualidad no parece tener buena prensa. Parece que
actuar o criticar es més facil y productivo que pensar, cuan-
do -incluso en situaciones de crisis, como la que puede estar
teniendo la pediatria- lo mas practico y provechosos puede
ser una buena teoria, fruto del “vicio de pensar”. J.M. Ramos
de Almeida ha sabido saltar sobre ese profundo foso que
separa el pensamiento, hasta su reflejo, la palabra para ofre-
cer retazos de su produccion cientifica, que aportan nuevos
pensamientos en temas tan diversos como las faltas deon-
toldgicas, la transexualidad, la antropologia del cadaver
humano (a propésito de los trasplantes de 6rganos), el dolor
en el nifio, vacunaciones, el nifio en el hospital, la fisiologia
del feto, las unidades de cuidados intensivos, la prematu-
ridad, la fecundacién artificial, el impacto de la television,
aspectos bioéticos de los trasplantes, etc. Tanta variedad
tiene el mérito de evitar la repeticion de un mismo pensa-
miento, obviando el aburrimiento. Todo lo contrario ocu-
rrird al que lea y relea este apreciable libro. También dice
el Autor que “no soy moralizador”, pero a lo largo de sus
paginas se esfuerza siempre en pensar bien, que es el prin-
cipio de la moral y de la ética.

Recibe el ilustre pediatra y amigo J.M. Ramos de Almei-
da una doble felicitacion: por este libro aqui comentado y
por su distincién con la medalla del citado memorial, lo que
honra tanto a él como a los miembros de la Sociedad de
Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y Ledn. Enhora-
buena a todos.

M. Cruz
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Noticiario

Retunifn de Pringwerd da ks
Saciedad de Pedigirio de Asturins, Contobria, Castillay Ledn

REUNION DE PRIMAVERA
SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS,
CANTABRIA, CASTILLA Y LEON

Zamora, 8y 9 de junio de 2001
Pediatria Basada en la Evidencia

Organiza
Servicio de Pediatria. Hospital Virgen de la Concha.
INSALUD. Zamora.

Inscripcidn y Secretaria Técnica
Secretaria del Servicio de Pediatria.
Hospital Virgen de la Concha.
Avd. Requejo 35; 49029 Zamora
Tfn. 980-548200 (Ext 333) Fax: 980-512838
E-mail: cochoas@meditex.es

Comunicaciones

Enviar antes del 8 de mayo de 2001 en formato escrito,
junto copia del texto en disco (preferiblemente forma-

to Microsoft Word) o por correo electronico.

Incluir titulo, autores, centro de trabajo, resumen estruc-
turado (menos de 300 palabras). Indicar el autor res-
ponsable de la presentacion oral (subrayado) y los

medios audiovisuales requeridos.
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Sede
Hotel “Convento I”. Coreses (Zamora)

Alojamiento
Se prevé alta ocupacion hotelera en esas fechas al coin-
cidir con la Exposicion “Las Edades del Hombre”. Por
ello se recomienda no demorar las reservas. Tramitar
personalmente la reserva indicando la asistencia a la
Reunidn. La organizacion ha reservado habitaciones en
los siguientes hoteles:

Hotel “Convento I” .........ccoeovvveenean. 980 500 422
Parador de Zamora.........cccoceevveenenen 980 514 497
Hosteria Real ........ccccoveevveeieniiennnns 980 534 545
Hotel Il Infantas ......c.ccccoceevevivcinnnn, 980 509 898

PROGRAMA PROVISIONAL

Viernes 8 de junio

15:30 h Recogida de documentacion
16:00 h Sesiones de comunicaciones Salas Ay B
17:40 h Pausa-café
18:00 h Acto inaugural Sala A
18:15h Mesa redonda Sala A:
“Pediatria Basada en la Evidencia”
1. Concepto y justificacion.
Dr. Javier Gonzélez de Dios
2. Estrategias de busqueda de informacion.
Dr. José Cristobal Bufiuel Alvarez
3. Revisiones sistematicas. Colaboracién Cochrane.
Dr. Antonio Saenz Calvo
4. Evidencia cientifica relacionada con el asma.
Dr. Carlos A. Diaz Véazquez
22:00 h Cena de confraternidad
Hotel “Convento I”. Coreses (Zamora)
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Sébado 9 de junio

9:30 h  Sesiones de comunicaciones Salas Ay B
11:30 h Pausa-café
12:00 h Conferencia de clausura Sala A:

“Problemas de Conducta en la Infancia relaciona-
dos con Internet y Videojuegos (Ciberpatologias)”
Prof. Dr. José Argemi Renom

13:.00h Clausura

Otras Actividades

Visita guiada a la Ciudad para acompafiantes:
Sabado 9 junio 11:00 horas

Recepcion en el Ayuntamiento de Zamora
Sabado 9 junio 13:30 horas

Visita a la Exposicion “Las Edades del Hombre”:
Sébado 9 junio 17:00 horas

CURSO DE FORMACION CONTINUADA

6.

Entidades organizadoras: Sociedad de Pediatria de Can-
tabria, Asturias, Castillay Ledn (SCCALP) y Gerencias
de Atencion Primaria de las Areas Sanitarias 11 (Cangas
del Narcea), | (Jarrio) y Il (Avilés).

Destinatarios: pediatras de atencion primaria y hospi-
talarios de las Areas Sanitarias I, I y 1l (hasta un maxi-
mo de 30 pediatras por curso).

Fecha de celebracion: 17 a 19 de mayo de 2001.

Lugar de celebracion: Saldn de Actos de la Casa de Cul-
tura de Tineo.

Horario: jueves de 16:00 a 20:30 horas, viernes de 9:30 a
17:30 horas y sdbado de 9:30 a 14:00 horas.

Madulos docentes.

6.1 El curso se compondra de tres médulos docentes de

duracion variable (5 a 8 horas) cada uno de las cuales
empleara en su desarrollo una jornada de trabajo. El

contenido de cada mddulo sera preferentemente de
caracter monografico, y en cada uno de ellos se abor-
darén tres o cuatro temas de especial interés por su apli-
cacion en la préactica pediatrica. Cada materia sera desa-
rrollada por un experto durante 45 minutos (60 minu-
tos como méximo) y se seguird de un seminario practi-
co de 30-45 minutos de duracion con el fin de facilitar
la participacion y el debate entre los asistentes, inclu-
yendo la discusion de casos clinicos relacionados con
el tema.

6.2 Contenido de los médulos (avance):

MODULO I: Oftalmologia Pediéatrica.

Ponentes:

Dr. Victor Dosantos Bernardo. Oftalmélogo. Servicio de Oftal-

mologia. Hospital Carmen y Severo Ochoa de Cangas del Nar-

cea.

Dr. Crisanto Alonso Alvarez. Oftalmélogo.

Servicio de Oftalmologia. Hospital Comarcal de Jarrio.

Temas:

1) Métodos de exploracion en oftalmologia pediatrica.
Ametropias y estrabismo.

2) Dacriocistitis del recién nacido. Urgencias oftalmo-
I6gicas en pediatria: el ojo rojo y traumatismos ocu-
lares en la edad pediétrica.

3) Patologia del fondo de ojo en la edad pediétrica. Cri-
terios de derivacion oftalmoldgica en pediatria.

MODULO II: Gastroenterologia Infantil.

Ponentes:

Dr. Carlos Bousofio Garcia. Pediatra. Unidad de Gastroen-
terologia Infantil. Hospital Central de Asturias.

Dr. Eduardo Ramos Polo. Pediatra, Unidad de Gastroen-
terologia Infantil. Hospital Central de Asturias.

Temas:

1) Fallo de medro.

2) Reflujo gastroesofagico.

3) Diarrea prolongada.

4) Dolor abdominal recurrente.

MODULO II1: Lactancia Materna.

Ponentes:

Dra. Isolina Riafio Galan. Pediatra. Servicio de Pediatria. Hos-
pital Carmen y Severo Ochoa de Cangas del Narcea.
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Dr. Andrés Meana Meana. Pediatra. Centro de Salud de La

Calzada.

Dfia. Zulima Palencia Gonzéalez. Matrona. Hospital Carmen

y Severo Ochoa de Cangas del Narcea.

Temas:

1) Recomendaciones para una lactancia materna satis-
factoria.

2) Problemas habituales durante el desarrollo de la lac-
tancia materna.

3) Técnicas de apoyo y confianza a la madre lactante.

7. Financiacién:

7.1 Los pediatras asistentes al curso lo haran previa autori-
zacion de la direccion del area y seran sustituidos en los
casos en los que su actividad laboral no pueda ser asu-
mida por sus compafieros de equipo no asistentes al
curso.

7.2 La asignacion econdmica de cada médulo serd de seten-
ta y cinco mil pesetas (75.000 pts) destinadas integra-
mente a la retribucién de los honorarios de los docentes
invitados, mas los gastos derivados del desplazamien-
to de los mismos, siendo este montante asumido por la
Gerencia de atencion primaria organizadora del curso.

7.3 El curso no tendra coste alguno para los pediatras par-
ticipantes en el mismo.

8. Acreditacién

8.2 El Curso de Formacién Continuada podré ser reconaci-
do oficialmente por el INSALUD, siendo susceptible de
ser computado en los baremos de las Instituciones Sani-
tarias organizadoras para la seleccion y promocién de
su personal facultativo.

8.3 La asistencia al Curso de Formacion Continuada sera
acreditada por la Sociedad de Pediatria de Asturias, Can-
tabriay Castillay Ledn, y el INSALUD a través de la
Gerencia de Atencion Primaria del Area Il.

9. Evaluacion:

9.1 Al finalizar el curso se realizara una encuesta de satis-
faccion cuyos resultados seran puestos a disposicion de
las entidades organizadoras.

9.2 Se realizard una memoria final del Curso de Formacion
Continuada que sera asimismo puesta a disposicién de
las entidades organizadoras.
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AYUDAS A LA INVESTIGACION CLINICA DE LA
FUNDACION ERNESTO SANCHEZ VILLARES
1999-2000

LA EPILEPSIA: UN MODELO DEL IMPACTO
SOCIOECONOMICO DE LAS ENFERMEDADES
CRONICAS EN EL SISTEMA SANITARIO ESPANOL
Ana Maria Argumosa Gutiérrez y José Luis Herranz
Servicio de Neuropediatria del Hospital Universitario M. de
Valdecilla. Santander.

Justificacion

Las enfermedades mas prevalentes generan un gasto
importante y conocer la repercusion econémica de cada
enfermedad puede ayudar a distribuir unos recursos sani-
tarios limitados. En el caso de la epilepsia, no existen actual-
mente estudios que valoren su coste en Espafia.

En los ultimos afios se han creado nuevos farmacos que
pueden ser una alternativa eficaz para pacientes con epi-
lepsia resistente a los tratamientos clasicos. Sin embargo su
elevado coste es una de las razones por las que se conside-
ran como farmacos de segunda eleccion.

Metodologia

Estudio del coste de la prevalencia de la epilepsia
infantil en Espafia: los cuestionarios enviados por neuro-
pediatras espafioles, con datos referentes a los Gltimos 12
meses de evolucion de nifios menores de 14 afios diagnos-
ticados de epilepsia controlada (sin crisis en los Gltimos 12
meses) y de epilepsia mal controlada (con més de 12 cri-
sis en el Ultimo afio), permitiran calcular los costes direc-
tos médicos (consultas, pruebas diagndsticas, tratamien-
tos), los costes directos no médicos (fisioterapia, rehabili-
tacion) y los costes indirectos (horas laborables perdidas
por los familiares) generados por la enfermedad. Adicio-
nalmente se calculara el coste de la prevalencia de la epi-
lepsia infantil en Espafia.

Estudio coste-efectividad de los nuevos farmacos antie-
pilépticos: Mediante la evaluacidn de sus costes y efectos
se realizara un analisis comparativo de estos farmacos entre
si (vigabatrina, topiramato, tiagabina, gabapentina y lamo-
trigina) y con los antiepilépticos clasicos (fenobarbital, car-
bamazepina, valproato, fenitoina, clonazepam). Se inclui-
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ran pacientes menores de 14 afios con epilepsia refracta-
ria a los farmacos clasicos y controlados en el Servicio de
Neuropediatria del H. Universitario M. Valdecilla. Los cos-
tes generados durante un afio desde la introduccion del far-
maco evaluado se computaran siguiendo la misma meto-
dologia que en el estudio anterior. Como unidad de efec-
to se utilizara el porcentaje de reduccion en la frecuencia
de las crisis. Se calculara la eficiencia de cada alternativa
y se realizard un andlisis incremental entre las diferentes
opciones.

PERFIL DEL ADOLESCENTE CANTABRO EN EL ANO
2000. HACIA UNA ESTRATEGIA PREVENTIVA

H. Paniagua Repetto, G. Castellano Barca, S. Garcia
Calatayud, R. Sarrallé Serrano, C. Redondo Figuero.
Seccién de Pediatria Extrahospitalaria de Cantabria

La adolescencia es una etapa de la vida en que la morbi-
mortalidad es el resultado, fundamentalmente, de conduc-
tas de riesgo, iniciandose éstas a edades cada vez més tem-
pranas.

Diversos estudios demuestran que los adolescentes tie-
nen un contacto cada vez mas precoz con el tabaco, alcohol
y drogas no legales. Es un grupo que demanda poca asis-
tencia médica y dificil de captar para hacer actuaciones pre-
ventivas, siendo la organizacion sanitaria deficitaria en estos
aspectos.

En los altimos afios se ha producido un cambio en el
concepto de ocio y tiempo libre entre los jovenes, lo que
unido a desajustes afectivos, familiares y sociales, aumenta
la labilidad en esta etapa de la vida.

Se han realizado estudios en Cantabria sobre esta pro-
blematica, desde un punto de vista pedagogico y sociol6-
gico. Un enfoque sanitario permitiria conocer el perfil de
los adolescentes cantabros entre los 12 y 16 afios. El cono-
cimiento de la realidad de estos jovenes daria lugar a pla-
nificar acciones preventivas, conjuntamente con la familia
y estamentos educativos y sociales, intentando corregir y
minimizar las conductas de riesgo en estas edades.

Objetivo principal
Conocer la edad de contacto de los adolescentes con el
alcohol, tabaco y drogas no legales y analizar su consumo.

Objetivos secundarios

Investigar los siguientes aspectos entre los adolescentes:

* Uso del tiempo libre y ocio.

= Informacion sobre enfermedades de transmision
sexual y métodos anticonceptivos.

« Desordenes afectivos y familiares.

= Desordenes sociales, agresividad y violencia.

= Trastornos alimentarios: anorexia y bulimia.

= Trastornos del aprendizaje.

VALORACION DEL HABITO TELEVISIVO Y LAS
ALTERACIONES DE CONDUCTA EN LOS NINOS DE
CANTABRIA

A. Bercedo Sanz, L. Capa Garcia, C. Redondo Figuero,
M. Gonzalez-Alciturri Casanueva.

Seccidn de Pediatria Extrahospitalaria de Cantabria.

Obijetivos

1) Conocer los habitos televisivos de los nifios de Can-
tabriay la influencia en su salud y desarrollo. 2) Valorar las
alteraciones de conducta en los nifios mediante cuestiona-
rio sobre conducta infantil de Eyberg.

Material y métodos

Encuesta transversal realizada a los padres de 796 nifios
de 2 a 13 afios de Cantabria, mediante la participacion de
47 pediatras de atencién primaria, que incluia la versién
espafiola del cuestionario Eyberg para el cribado de las alte-
raciones de conducta en los nifios. Se ha utilizado para el
analisis estadistico la prueba de ji-cuadrado, Mann-With-
ney y test de Kruskal-Wallis.

Resultados:

Los nifios y nifias pequefios (2-5 afios) ven 9 horas/sem.
de TV, los medianos (6-0 afios) 12,5 horas/sem, y los mayo-
res (10-13 afios) 14,6 horas/sem. Un 19 % de las familias tie-
nen 3 0 mas televisores en su casa. Las nifias mayores son las
gue mas ordenadores presentan en su habitacién (20 % ver-
sus 9% en los nifios de la misma edad), al contrario de lo que
ocurre con la videoconsola en la que mas nifios (22 %) que
nifias (12 %) tienen videoconsola. El 27 % de los nifios ven la
TV solos y el 29% la ven mientras desayunan, el 36 % mien-
tras comen y cenan. Un 58 % de los nifios nunca comen golo-
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sinas viendo la TV, y sélo un 1% las comen habitualmente.
Los nifios obesos y los que presentan una enfermedad cro-
nica ven 4,5y 3 horas/sem méas de TV, respectivamente, que
los que estan sanos. Asimismo, se observo un mayor consu-
mo televisivo (2,85 horas/sem mas) en los nifios con peor ren-
dimiento escolar (p < 0,001). Un 17,2 % de los nifios de Can-
tabria de 2 a 13 afios presentan anomalias de conducta, sien-
do similar por grupos de edad y sexo, excepto en las nifias
mayores (10-13 afios) que son las que menos trastornos de con-
ductatienen (<0,011). La conducta més frecuentemente refe-
rida fue “le cuesta estar quieto un momento” (25,6%) y la que
menos “pega a los padres” (0,4%). Se asocié una menor fre-
cuencia de alteraciones de conducta al tener menos edad, al
ser nifia, al nivel de formacion mayor de los padres y al haber
comenzado a ver la televisidn méas tardiamente; mientras que
se asocié con una mayor frecuencia de conductas alteradas,
el mayor nimero de horas dedicadas a ver television.

Conclusiones

1) Los pediatras debemos realizar educacion sanitaria
respecto al consumo televisivo, limitdndolo a menos de 2
horas/dia. Los padres deben ver la TV con sus hijos, comen-
tando los programas y ensefiandoles a ser criticos. Hay que
evitar la presencia de television en la habitacion de los nifios
y no debe ser usada la televisién como nifiera. 2) El cues-
tionario Eyberg es un instrumento muy util para la detec-
cion precoz de los trastornos de conducta en los nifios por
lo que consideramos que debe ser incorporado en los con-
troles de salud que realiza el pediatra de atencion primaria.

VALORACION DE PARAMETROS ANALITICOS Y
RADIOLOGICOS COMO PREDICTORES DE LESION
CEREBRAL EN NEONATOS ASFICTICOS

E. Alvaro Iglesias, L.M. Rodriguez Fernandez, S. Lapefa
Lopez de Armentia, F. Ferndndez Calvo, M.T. Palau
Benvides, J.L. San Martin Sastre, R. Martinez Concejo,*,
L. Martinez Blanco **, J.M. Garcia Ruiz de Morales *
Servicio de Neonatologia . *S. de Laboratorio. ** Servicio de
Radiologia. Hospital de Ledn.

Objetivos

Determinar la utilidad predictiva de lesion cerebral de
enolasa especifica de neurona (EEN) y éxido nitrico (NO) en
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LCT, N-acetil-glucosamina (NAG) y 2-microglobulina (BMG)
en orina, ecografia cerebral Doppler color en arteria cerebral
media y pericallosa, en el neonato asfictico.

Pacientes y métodos

Neonatos nacidos en nuestro hospital que presenten test
de Apgar inferior a 5 al minuto 0 a 6 a los 5 minutos de vida
y que precisen maniobras de reanimacién. En todos ellos
se realiz6 a las 72 horas de vida: valoracién clinica y neu-
rolégica (grado de encefalopatia hipoxico-isquémica), deter-
minacion de EEN y NO en LCR, NAG y BMG en orina, eco-
grafia cerebral Doppler color en arteria cerebral mediay
pericallosa. Seguimiento durante al menos 1 afio para valo-
racion de desarrollo psicomotor (test de Denver y test de
Brunet-Lezine).

Resultados

Forman parte de nuestra serie un total de 21 recién naci-
dos con asfixia al nacer; 15 varones y 6 mujeres, con edad
gestacional de 38,6 + 7 semanas y peso al nacer: 3100 +830g.
A las 72 horas de vida la exploracion neuroldgica fue nor-
mal en 15 casos (71%), presentando encefalopatia grado 1: 5
(24%) y grado 2: 1 (5%). Han completado 12 meses de segui-
miento 8 pacientes, presentando 1 sélo retraso psicomotor.

Obtenemos valores de EEN en LCR : 13,5 +9,3 ng/ml,
de NO en LCR: 6,8 £+ 3,4 M/ml, sin correlacion estadistica-
mente significativa entre ambas. Los valores medios en
orina de NAG son de 19,2 +21,6 U/l y de BMG: 2,8 £1,7
g/dl, con relacion estadisticamente significativa (r =0,82 y
P<0,001). La ecografia cerebral fue normal en todos los
casos, presentando resistencia normales tanto en arteria
cerebral media con pericallosa en 14 casos (66%) y baja en
3 (14%), con relacion estadisticamente significativa (r = 0,53
y P <0,05).

Al comparar los 15 casos del grupo sin EHI a las 72 horas,
con los 6 neonatos que presentan algun tipo de EHI, no
encontramos diferencias estadisticamente significativas
en funcion del sexo, edad de gestacion, peso al nacimiento,
EEN y NO en LCR, NAG y BMG en orina o ecografia Los
puntos de corte con los que obtenemaos valores de sensibi-
lidad y especificidad mas altos son: 30 ng/ml para EEN, 10
M/ml para NO, 20 U/I para NAG y 20 g/dI para BMG, con
valores de sensibilidad: 17%, 33%, 60% , 60% y de especifi-
cidad: 100%, 83%, 86%, 86% respectivamente.
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Conclusiones

Presentan a las 72 horas de vida algin grado de encefa-
lopatia hipoxico-isquémica 6/21 de los neonatos asficticos
(29%). Han completado 12 meses de seguimiento 8 pacien-
tes con solo 1 caso de retraso psicomotor (12%). No encon-
tramos diferencias estadisticamente significativas entre las
variables analizadas y la presencia de encefalopatia hipo-
xico-isquémica. Es preciso completar el seguimiento de 12
meses para valorar mejor el desarrollo psicomotor del neo-
nato asfictico, y poder analizar el papel que las variables ante-
riores tienen como marcadores de dafio neurolégico.

RESPUESTA DE ESTRES EN EL NINO CRITICO

A. Concha Torre, A. Medina Villanueva, S. Menéndez
Cuervo, A. Enguix Armada*, M.A. Diéguez Junquera **,
Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos. Hospital Central
de Asturias. * Servicio de Bioguimica. Hospital Carmen y
Severo Ochoa. Cangas de Narcea. ** Servicio de Inmunologia.
Hospital Central de Asturias.

Obijetivos

1) Estudiar la respuesta de estrés en pacientes pediatri-
cos con infeccion meningocdcica y politraumatismo. 2) Rela-
cionar la intensidad de la respuesta y la severidad del cua-
dro.

Pacientes y métodos

Estudio prospectivo, observacional, de pacientes con
infeccidn meningocdcica (43) o politraumatismo (22). Al
ingreso determinaron: adrenalina, noradrenalina, dopami-
na, cortisol, insulina, proteina C reactiva (PCR), procalcito-
nina, IL1, IL6 y TNF. La gravedad de los pacientes se valo-
ré mediante el PRISM, TISS, clasificacion de Hayden (infec-
cion) y PTS (politraumatismo). Todas las variables se rela-
cionaron con la evolucidn final: favorable o desfavorable
(secuelas o exitus).

Resultados
Infeccién meningocdcica

Fueron significativas las diferencias por evolucidn final
y clasificacion de Hayden en la mayoria de los pardmetros
(excepto TNF cortisol, insulinay PCR). Destacaron las corre-
laciones de IL6, IL1, catecolaminas y procalcitonina con las

escalas de gravedad. Los pacientes con meningitis tuvie-
ron menor gravedad y necesitaron menos inotropicos.

Politraumatismo

No fueron significativas las diferencias del cortisol, cate-
colaminas, citoquinas, procalcitonina y PCR respecto a la evo-
lucién final y no hubo correlacion con escalas de gravedad.

Estudio comparativo

Los pacientes infecciosos tuvieron mayores niveles de
catecolaminas, IL6, cortisol, procalcitoninay PCR y meno-
res de insulina que los politraumatismos, tanto en aquellos
mas graves como en los menos graves (regresion logistica).

Conclusiones

1. Los pacientes infecciosos tuvieron diferente com-
portamiento en la respuesta a estrés segun su gravedad o
evolucion final. 2. El cortisol y la PCR, a pesar de elevar-
se en todos los pacientes infecciosos, no discriminaron su
gravedad. 3. La respuesta en politraumatismo fue inde-
pendiente del resultado final. 4. Los politraumatismos una
las infecciones tuvieron una respuesta de estrés significa-
tivamente diferente para un mismo nivel de gravedad. 5.
La IL6 fue la Unica citoquina que se relacion6 con la evo-
lucion final del paciente.

IV CURSO DE EXCELENCIA
“ACTUALIZACION EN NEFROUROLOGIA INFANTIL
Y MEDICINA DEL ADOLESCENTE”

Santander, 30 y 31 de Marzo de 2001

Sede; Sala de Grados. Facultad de Medicina
Avda. Cardenal Herrera Oria s/n. Santander.

Organiza:  Fundacién Ernesto Sdnchez Villares. Dpto.
de Ciencias Médicas y Quirurgicas de la Uni-
versidad de Cantabria.

Direccion:  Miguel Garcia Fuentes
Domingo Gonzalez Lamufio

Secretaria:  Departamento de Ciencias Médicas y Qui-

rargicas. Avda. Cardenal Herrera Oria s/n.
39011 Santander
Tel. 942 201970. Fax 942 201991
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Programa

Viernes, 30 de Marzo

15,30 h.:
16,00 h.

Recogida de documentacion
Presentacion del curso:

Manuel Crespo Hernandez. Presidente de la
Fundacion “Ernesto Sanchez Villares”.

NEFROUROLOGIA INFANTIL

Mesa Redonda:
Actualizacion en nefrourologia infantil.
Moderador: Miguel Garcia Fuentes
Aspectos actuales en la patogenia de la enuresis.
Domingo Gonzélez Lamufio
Avances en la Cirugia Uroldgica Pediatrica
Ernesto de Diego Garcia

Conducta a seguir ante el diagnostico perinatal de la

dilatacion de las vias urinarias.
Felix Sandoval Gonzalez

18,00 h. Pausa-café

18,30 h. Hipertension arterial en Pediatria.
Serafin Mélaga Guerrero

19.30 h. Hematuria y proteinuria en los nifios.

Juan Rodriguez Soriano

Sébado, 31 de Marzo

MEDICINA DEL ADOLESCENTE
Moderador: Manuel Crespo Hernandez

9,30 h. Nuevas estrategias en la atencion al
adolescente
German Castellano Barca.

10,30 h. Problemas asociados a la actividad sexual
del adolescente
Félix Lopez Sanchez

11,30 h. Pausa-café

12,00 h. “Tribus” urbanas
Gabriel Galdé Mufioz

13,00 h. Abuso sexual del nifio y del adolescente
Felix Lopez Sanchez

14,00 h. Clausuray entrega de diplomas
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PREMIO XIV MEMORIAL G. ARCE - E. SANCHEZ
VILLARES DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE
ASTURIAS, CANTABRIA Y CASTILLA Y LEON

Patrocinado por Nestlé

El Comité Organizador del Memorial Guillermo Arce-

Ernesto Sanchez Villares con el propdsito de promover el
conocimiento de la vida de estos insignes Maestros de la
Pediatria espafiola entre las nuevas generaciones de pedia-
tras, convoca el Premio “XIV Memorial G. Arce-E.Sanchez
Villares” dotado con Diplomay 75.000 pesetas.

1.

El importe de la dotacién Unica e indivisible estableci-
da al trabajo ganador es de  75.000 Ptas., una vez dedu-
cida la correspondiente retencion a cuenta del IRPF que
sera ingresada en la Hacienda Publica de acuerdo con
lo dispuesto en el Real Decreto 1841/1991 de 30 de
diciembre por el que se aprueba el Reglamento del
Impuesto sobre la Renta de las Personas Fisicas.

Para concursar es necesario ser Médico Residente de Pedia-
triay sus Areas especificas de cualquiera de las Unidades
Docentes acreditadas para la formacion MIR en Asturias,
Cantabria y Castillay Ledn o haber concluido su forma-
cién en las mismas después del 1 de enero de 1997.

Los trabajos que se presenten necesariamente han de
versar sobre los profesores Arce y/o Sanchez Villares
en cualquier aspecto de su biografia, publicaciones cien-
tificas, labor asistencial, investigadora o docente o reper-
cusion en la Pediatria nacional o ambito de la Sociedad
de Pediatria de Asturias, Cantabriay Castillay Leon,
siendo condicion indispensable que sean originales y
que no hayan sido publicados.

Los trabajos tendran extension maxima de 15 folios din
A4, mecanografiados a doble espacio, sujetos a la forma
de presentacion clésica de un trabajo cientifico.

La fecha tope de entrega sera el 5 de septiembre del 2001
y el fallo del Jurado se emitira en el XIV Memorial a cele-
brar en Valladolid los dias 16 y 17 de noviembre.

Los trabajos se recibirdn en la Secretaria Cientifica del
Comité organizador del XIV Memorial, a la que se envia-
ran de forma anénima y, para ello, en un sobre y bajo
lema se mandarén 3 originales. En un segundo sobre
cerrado se hara constar por fuera el lemay en el interior
figurara el lema, el nombre y la direccion del autor o
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autores. Para informacién y envio de los trabajos se fija
la Secretaria Cientifica del Comité organizador en: Facul-
tad de Medicina. Departamento de Pediatria. Avda.
Ramoén y Cajal, 7. 47005 Valladolid.

El Tribunal que juzgue el premio constara de 3 miem-
bros designados por el Comité organizador del XIV
Memorial.

El trabajo premiado podra ser publicado en el Boletin de
Pediatria.

9. El premio puede quedar desierto. Los trabajos no pre-

10.

11.

miados podran ser retirados dentro de los 30 dias
siguientes a la entrega del premio.

Los participantes, al entregar sus trabajos, aceptan de
antemano las bases establecidas. Cualquier duda en la
interpretacion de estas bases o incidencias surgidas que
no estén previstas en estas normas seran resueltas por
el Tribunal si hubiera sido nombrado y, en su defecto,
por el Comité Organizador del XIV Memorial.

La entrega del premio se realizara coincidiendo con el
XIV Memorial G. Arce y E. Sanchez Villares.
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El Boletin de Pediatria tiene como finalidad la publica-
cion y divulgacidn de trabajos relacionados con la patolo-
gia médica y quirurgica del nifio y del adolescente, asi como
de cualquier aspecto relacionado con su salud y con su cali-
dad de vida. El Boletin de Pediatria es el 6rgano de expre-
sion de las actividades cientificas, profesionales y sociales
de la Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Cas-
tillay Leén.

CONTENIDO

El Boletin de Pediatria consta de las siguientes secciones:

- Originales: Trabajos de investigacion clinica o basica,
efectuados con un disefio analitico de encuestas trans-
versales, estudio de casos y controles, estudios de cohor-
te y ensayos controlados. EI nUmero de citas no debe ser
superior a 40y el de figuras y/o tablas no debe exceder
conjuntamente de 8. Se recomienda que el nimero de
firmantes no sea superior a 6.

- Casos Clinicos:; Descripcidn de uno o, preferentemen-
te, de varios casos clinicos de especial interés, cuya obser-
vacion suponga una aportacién al conocimiento de la
enfermedad. El nimero de palabras no debe ser supe-
rior a 1.500, el de citas bibliogréaficas a 20 y el de figuras
y/0 tablas no debe exceder conjuntamente de 4. Se reco-
mienda que el nimero de firmantes no sea superior a 5.

- Cartas al Director; Discusién en relacién con trabajos
publicados recientemente en el Boletin de Pediatria con
opiniones, observaciones o 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: Revisidn de algin tema de actualidad que
no esté abordado de esa manera en libros o monografi-
as de uso habitual. La extensién del texto no debe supe-
rar las 3.000 palabras.

- Otras secciones: El Boletin de Pediatria tiene también
otras secciones, como Editoriales, Protocolos Diagnds-
ticos y Terapéuticos, Informes Técnicos, Formacién Con-
tinuada, Conferencias y Articulos Especiales, que son
encargados por el Comité de Redaccion del Boletin. Los
autores que deseen colaborar espontaneamente con estas
Secciones deben consultar previamente con la Direccion
del Boletin.
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PRESENTACION Y ESTRUCTURA DE LOS TRABAJOS

Los trabajos deben ser inéditos y no estar sometidos
simultdneamente a proceso de evaluacion o aceptacion en
otras revistas. En el caso de que se hayan publicado de forma
parcial, por ejemplo como resimenes, debera indicarse en
el texto. Los autores son los responsables de obtener los per-
misos 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 paginas separadas del siguiente modo: pagina titular,
resumen y palabras clave, texto, bibliografia, tablas, figu-
ras, pies de tablas y/o de figuras. Todas las paginas debe-
ran numerarse de manera correlativa en las esquinas supe-
rior o inferior derechas, comenzando por la Pagina titular.

1. P4gina 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 publicacidn.

- Departamento/s o Institucion/es en donde se ha/n rea-
lizado el trabajo.

- Nombre, direccion postal, teléfono y direccion de correo
electronico de la persona a la que debe dirigirse la corres-
pondencia.

- Siel trabajo ha sido financiado debe indicarse el ori-
gen y numeracién de dicha financiacion.

- Fecha de envio.

2. Resumen y palabras clave

El Resumen es uno de los apartados mas importantes
del manuscrito, porque a través de él se obtiene la infor-
macion bésica del estudio en los indices bibliograficos. Su
extension no debe ser superior a 250 ni inferior a 150 pala-
bras, estructurandose un esquema similar al del manus-
crito: los Originales con introduccién y objetivos, mate-
rial o pacientes y métodos, resultados, y conclusiones; las
Notas Clinicas con introduccion, caso/s clinico/s y con-
clusiones; y las Revisiones con objetivo, desarrollo, con-
clusiones
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Al final de la pagina en que figure el Resumen deben
incluirse de 3 a 8 Palabras Clave, ordenadas alfabéticamente
y relacionadas con el contenido del trabajo, siendo aconse-
jable 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 titu-
lo, resumen y palabras clave. Esta traduccion podra ser ela-
borada 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 adap-

tarse a las empleadas internacionalmente, definiéndolas en
el momento en que aparicen por primera vez en el texto. No
deben incluirse abreviaturas en el Titulo ni en el Resumen.

Cuando se empleen mas de 3 abreviaturas, deberan 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 informacion impres-
cindible para que el lector comprenda el texto posterior,
sin pretender la revision exhaustiva del problemay sin
contener tablas ni figuras. En el Gltimo péarrafo se deben
indicar de manera clara el o los objetivos del trabajo.

- Material o Pacientes y métodos: debe describir clara-

mente los criterios de seleccion del material o de los
pacientes del estudio, el disefio del mismo y las técnicas
utilizadas, con detalles suficientes para que puedan
reproducirse estudios similares, refiriendo con detalle
los métodos estadisticos y el poder de significacion.
Cuando proceda, se mencionara la obtencién de con-
sentimiento informado y la aprobacién del estudio por
el “Comité Etico de Investigacion Clinica” de las insti-
tuciones donde se han realizado.
Las referencias a farmacos deben hacerse mediante sus
nombres genéricos. Las unidades de parametros para-
clinicos y de laboratorio deben ajustarse a las normas
internacionales.

- Resultados: deben describirse inicamente los datos més
relevantes, 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 autores sobre el tema, destacando: 1) el significa-
doy la aplicacion practica de los resultados obtenidos;
2) las consideraciones sobre una posible inconsistencia
de la metodologia y las razones por las que pueden ser
validos los resultados; la relacion con publicaciones simi-
lares y su comparacién con aspectos concordantes y dis-
cordantes; y 4) las indicaciones y directrices para futu-

ras investigaciones. Debe evitarse que la discusion se
convierta en una revision del tema, asf como reiterar con-
ceptos que hayan sido expuestos en la introduccién.
Tampoco deben repetirse los resultados del trabajo ni se
deben extraer conclusiones que no estén basadas en los
resultados obtenidos.

5. Bibliografia

Las citas bibliograficas deben ser numeradas por el
orden de aparicion en el texto, en donde se referirdn entre
paréntesis. La referencia de articulos de revista se hara asi:
autores (empleando el o los apellidos seguido de la inicial
del nombre, sin puntuacién, y separando cada autor por
una coma), el titulo completo del articulo en el idioma ori-
ginal, el nombre abreviado de la revista (las indicadas en
List of Journals Indexed del Index Medicus, , afio de aparicion,
volumen, primera paginay Gltima pagina. Deben mencio-
narse todos los autores cuando sean 6 0 menos; cuando sean
7 0 mas se citaran los 6 primeros afiadiendo después “et
al”. Un estilo similar se empleara para las citas de libros.
Ejemplos:

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

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

- Libro completo: Fejerman N, Ferndndez-Alvarez E. Neu-
rologia pediatrica. Segunda edicién. Buenos Aires: Pana-
mericana; 1997.

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

La bibliografia debe estar actualizada, siendo recomen-
dable la citacion de trabajos publicados en castellano que
sean considerados relevantes para los autores. No deben
incluirse en la bibliografia citaciones del estilo de “comu-
nicacion personal”, “en preparacion”, o “en prensa”.

6. Tablas

Deben ser numeradas en caracteres romanos por orden
de aparicidn en el texto. No sobrepasaran el tamafio de
un folio y se remitirdn en hojas separadas. Si se utilizan
abreviaturas, deberan explicarse en la leyenda correspon-
diente. Cuando se haya efectuado un estudio estadistico se
indicara la técnica empleada y el nivel de significacion. Debe
evitarse la presentacion de los mismos datos en texto, tablas
y figuras.
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7. Figuras

Tanto se trate de gréaficos, dibujos o fotografias, se nume-
raran en caracteres arabes por orden de aparicion en el texto.
Deben entregarse en papel 0 en copia de fotografia nitida
en blanco y negro (no diapositiva) de un tamafio maximo
de 20,3 por 25,4 cm. Las letras, nimeros y simbolos que apa-
rezcan en las figuras deben ser claros y uniformes, y de tama-
fio suficiente para que la reduccion de la figura no conlleve
a que sean ilegibles. En el dorso de la figura debe adherir-
se una etiqueta en la que figuren: nimero de la figura, nom-
bre del primer autor y orientacién de la misma, por ejem-
plo, con una flecha. Las figuras se entregaran en un sobre,
sin montar. Las microfotografias deben incluir escala e indi-
cacion de los aumentos.

Eventualmente es posible la reproduccion de fotogra-
fias 0 de dibujos en color, siempre que sea aceptado por el
Comité de Redaccidn y exista un acuerdo econémico pre-
vio de los autores con la editorial. Si se reproducen foto-
grafias con rostros de pacientes, éstos no deben resultar iden-
tificables y, si lo son, deben acomparfiarse de un permiso
escrito de los padres en los que autoricen su reproduccion.
Los pies de figuras apareceran en una hoja conjunta, indi-
cando en ellos el titulo de la figura, breves observaciones
y abreviaturas de la misma, de modo que se comprenda
cada figura sin necesidad de leer el articulo.

ENVIO DE LOS TRABAJOS ORIGINALES

Debe enviarse un trabajo original con un juego de tabla
y de figuras al:
Director del Boletin de Pediatria
Departamento de Ciencias Médicas y Quirdrgicas
Facultad de Medicina/Universidad de Cantabria
Cardenal Herrera Oria s/n
39011 Santander
El trabajo debe acompafiarse de una carta de presenta-
cion firmada por todos los autores, en la que deben expre-
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sar la originalidad del estudio y la cesién de los derechos
de propiedad en caso de publicacion del trabajo.

El envio, mediante correo postal o mensajero, debe hacer-
se en un sobre de papel fuerte, protegiendo el manuscrito
con carton, si se considera necesario, evitando la utilizacion
de clips y no doblando las figuras. Debe adjuntarse un dis-
guete informatico con el texto del manuscrito en formato
Word o similar, indicando en la etiqueta el nombre del fiche-
ro, sistema operativo y programa utilizado.

El envio simultaneo del manuscrito por correo electré-
nico al Director del Boletin (jherranz@nacom.es) no exime
del envio postal o por mensajero indicado anteriormente.

Antes de enviar el trabajo se recomienda releer el texto,
corregir los errores del mismo, revisar la numeracion de la
bibliografia, tablas y figuras y, finalmente, comprobar el
contenido del envio:

- Carta con firma de todos los autores

- Pagina titular con titulo, lista de autores, nombre y

direccion del Centro, financiacidn, teléfono, correo
electrénico, y fecha de envio.

- Resumen y palabras clave en castellano y, si es posi-

ble, en inglés

- Texto

- Bibliografia (en hojas aparte)

- Tablas (en hojas aparte)

- Leyendas de las tablas (en hoja aparte)

- Leyendas de las figuras (en hoja aparte)

- Figuras identificadas y protegidas

- Carta de permiso si se reproduce material

- Consentimiento firmado por los padres en su caso

Para una informacién mas amplia se recomienda con-
sultar:
1. Manual de Estilo. Medicina Clinica. Barcelona:
Doyma; 1993.
2. Uniform Requeriments for manuscripts submitted to
biomedical journals. N Engl J Med 1997; 336: 309-316.





