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Pediatria Integral

PEDIATRIA INTEGRAL (Programa de Formacién
Continuada en Pediatria Extrahospitalaria) es el
6rgano de Expresion de la Sociedad Espafiola de
Pediatria Extrahospitalaria y Atencién Primaria
(SEPEAP).

PEDIATRIA INTEGRAL publica articulos en
castellano que cubren revisiones clinicas vy
experimentales en el campo de la Pediatria,
incluyendo aspectos bioquimicos, fisiolégicos y
preventivos. Acepta contribuciones de todo el
mundo bajo la condicion de haber sido solicitadas
por el Comité Ejecutivo de la revista y de no haber
sido publicadas previamente ni enviadas a otra
revista para consideracion. PEDIATRIA INTEGRAL
acepta articulos de revision (bajo la forma de
estado del arte o topicos de importancia clinica
que repasan la bibliografia internacional mas
relevante), comunicaciones cortas (incluidas en la
seccioén de informacion) y cartas al director (como
férum para comentarios y discusiones acerca de
lalinea editorial de la publicacion).

PEDIATRIA INTEGRAL publica 10 nimeros al afio,
y cada volumen se complementa con dos
suplementos del programa integrado (casos
clinicos, preguntas y respuestas comentadas) y un
numero extraordinario con las actividades
cientificas del Congreso Anual de la SEPEAP.
PEDIATRIA INTEGRAL se distribuye entre los
pediatras de Espafa directamente. SWETS es la
Agencia Internacional de Suscripcion elegida por
la revista para su distribucion mundial fuera de
este area.

© Reservados todos los derechos. Absolutamente
todo el contenido de PEDIATRIA INTEGRAL
(incluyendo titulo, cabecera, mancha, maqueta-
cion, idea, creacion) esta protegido por las leyes
vigentes referidas a los derechos de propiedad
intelectual.

Todos los articulos publicados en PEDIATRIA
INTEGRAL estan protegidos por el Copyright, que
cubre los derechos exclusivos de reproduccion y
distribucién de los mismos. Los derechos de autor
y copia (Copyright) pertenecen a PEDIATRIA
INTEGRAL conforme lo establecido en la
Convencion de Berna y la Convencion Internacio-
nal del Copyright. Todos los derechos reservados.
Ademas de lo establecido especificamente por las
leyes nacionales de derechos de autor y copia,

Comisidn de Formacidn Continuada

‘SISTEMA NACIONAL DE SALUD

Actividad Acreditada por la Comisién Autonomica de
Formacion Continuada de Galicia, integrada en el
Sistema de Acreditacién de la Formacion Continuada de
los Profesionales Sanitarios de caracter Unico para todo

el Sistema Nacional de Salud.

Visitenos en www.sepeap.org, alli encon

¢ Informacién actualizada

¢ Boletin de inscripcion a la SEPEAP (gratuito para los
MIR de pediatria: los afios de residencia mas uno)

¢ Normas de publicacién

¢ Cuestionario on-line para la obtencién de créditos

¢ El Rincén del residente: Casos e imagenes clinicas

ninguna parte de esta publicacion puede ser
reproducida, almacenada o transmitida de forma
alguna sin el permiso escrito y previo de los
editores titulares del Copyright. Este permiso no
es requerido para copias de resimenes o
abstracts, siempre que se cite la referencia
completa. El fotocopiado mudltiple de los
contenidos siempre es ilegal y es perseguido por
ley.

De conformidad con lo dispuesto en el articulo 534
bis del Cédigo Penal vigente en Espafia, podran
ser castigados con penas de multa y privacién de
libertad quienes reprodujeren o plagiaren, en todo
o en parte, una obra literaria, artistica o cientifica
fijada en cualquier tipo de soporte sin la preceptiva
autorizacion.

La autorizacion para fotocopiar articulos para uso
interno o personal sera obtenida de la Direccion de
PEDIATRIA INTEGRAL. Para librerias y otros
usuarios el permiso de fotocopiado sera obtenido
de Copyright Clearance Center (CCC) Transactio-
nal Reporting Service o sus Agentes (en Espafa,
CEDRO, numero de asociado: E00464), mediante
el pago por articulo. El consentimiento para
fotocopiado sera otorgado con la condiciéon de
quien copia pague directamente al centro la
cantidad estimada por copia. Este consentimiento
no sera valido para otras formas de fotocopiado o
reproducciéon como distribucién general, reventa,
propositos promocionales y publicitarios o para
creacion de nuevos trabajos colectivos, en cuyos
casos debera ser gestionado el permiso directa-
mente con los propietarios de PEDIATRIA
INTEGRAL (SEPEAP). IS| Tear Sheet Service esta
autorizada por la revista para facilitar copias de
articulos sélo para uso privado.

Los contenidos de PEDIATRIA INTEGRAL pueden
ser obtenidos electronicamente a través del
Website de la SEPEAP (www.sepeap.org).

Los editores no podran ser tenidos por responsa-
bles de los posibles errores aparecidos en la
publicacion ni tampoco de las consecuencias que
pudieran aparecer por el uso de la informacion
contenida en esta revista. Los autores y editores
realizan un importante esfuerzo para asegurar que
la seleccion de farmacos y sus dosis en los textos
estan en concordancia con la practica y recomen-
daciones actuales en el tiempo de publicacion.

Fundadaen 1995

No obstante, dadas ciertas circunstancias, como
los continuos avances en la investigacion,
cambios en las leyes y regulaciones nacionales y
el constante flujo de informacion relativa a la
terapéutica farmacoldgica y reacciones de
farmacos, los lectores deben comprobar por si
mismos, en la informacién contenida en cada
farmaco, que no se hayan producido cambios en
las indicaciones y dosis, o afiadido precauciones y
avisos importantes. Algo que es particularmente
importante cuando el agente recomendado es un
farmaco nuevo o de uso infrecuente.

La inclusién de anuncios en PEDIATRIA
INTEGRAL no supone de ninguna forma un
respaldo o aprobacion de los productos promo-
cionales por parte de los editores de la revista o
sociedades miembros, del cuerpo editorial y la
demostracion de la calidad o ventajas de los
productos anunciados son de la exclusiva
responsabilidad de los anunciantes.

El uso de nombres de descripciéon general,
nombres comerciales, nombres registrados... en
PEDIATRIA INTEGRAL, incluso si no estan
especificamente identificados, no implica que
esos nombres no estén protegidos por leyes o
regulaciones. El uso de nombres comerciales en la
revista tiene propositos exclusivos de identifica-
cion y no implican ningln tipo de reconocimiento
por parte de la publicacion o sus editores.

Las recomendaciones, opiniones o conclusiones
expresadas en los articulos de PEDIATRIA
INTEGRAL son realizadas exclusivamente por los
autores, de forma que los editores declinan
cualquier responsabilidad legal o profesional en
estamateria.

Los autores de los articulos publicados en
PEDIATRIA INTEGRAL se comprometen, por
escrito, al enviar los manuscritos, a que son
originales y no han sido publicados con anteriori-
dad. Por esta razon, los editores no se hacen
responsables del incumplimiento de las leyes de
propiedad intelectual por cualesquiera de los
autores.

PEDIATRIA INTEGRAL esta impresa en papel libre
de 4acido. La politica de los editores es utilizar
siempre este papel, siguiendo los estandares
1ISO/DIS/9706, fabricado con pulpa libre de cloro
procedente de bosques mantenidos.

sPaNoly
NS %

q,umpaé

é@ MINISTERIO DE CULTURA

CEDRO

N° asociado: E00464

SUBSCRIPTION SERVICE

BN BiBLiotECA NACIONAL o

GRUPO
ESPANOL
DE
REVISTAS

Consejo Superior de Investigaciones Cientificas
E CENTRO DE INFORMACION Y DOCUMENTACION
f—“'%é CIENTIFICA. C.LN.D.O.C.

EXCERPTA
MEDICA

Secretaria de redaccién

carmen.rodriguez@ergon.es

1.S.S.N. 1135-4542
SVP: 188-R-CM

Depésito Legal M-13628-1995

Ediciones Ergon, S.A. Srta. Carmen Rodriguez
C/ Arboleda, 1. 28221 Majadahonda (Madrid)

© Sociedad Espanola de Pediatria Extrahospitalaria y Atencién Primaria

Edita: Sociedad Espafola de Pediatria Extrahospitalaria y Atencién Primaria (SEPEAP)
Coordinacion Editorial: Ediciones Ergon, S.A.

L ECOLG

Q 2
K o . L.
< © Impreso en papel libre de acido
« Printed on acid free paper

&

P
%

'Oy

2ogic o™



XXVI Congreso Nacional de la Sociedad Espafiola de
Pediatria Extrahospitalaria y Atencion Primaria

Junta Directiva de la Asociacién Espaiiola de Pediatria

Presidente:
Vicepresidente 1°:
Vicepresidente 2°:
Secretaria General:
Tesorera:

Presidente de la Fundacion Espaiiola de Pediatria:
Presidente del Comité Cientifico:
Presidente Soc. Esp. Cirugia Pediatrica:

Representantes de las Soc./Secc. de Especialidades

Presidentes de las Sociedades Regionales

S. Malaga Guerrero
A. Nieto Garcia

F. Malmierca Sanchez
A. Carrasco Sanz

S. Gallego Melcon

L. Madero Lopez

A. Jurado Ortiz

M.IL. Benavent Gordo

T. Arce Calvo

M.IL. Benavent Gordo

J.L. Bonal Villanova

D.C. Albert Brotons

1. Calvo Penadés

J. Cornella Canals

J.A. Diaz Huertas

B. Dominguez Aurrecoechea
J. Figueras Aloy

M. Garcia Abos

VM. Garcia Nieto

D. Gonzalez-Lamuio Leguina
E. Gonzilez Pérez-Yarza

E. Guillén Navarro

L. Alvarez Granda

I. Cabeza Diez

G. Cabrera Roca

M. Dominguez Cunchillos
J. Garcia-Sicilia Lopez

T.C. Hidalgo Salazar

A. Martorell Aragonés

I. Hidalgo Vicario

M. Ibero Iborra

J.P. Lopez Siguero

M. Loscertales Abril
C. Luaces i Cubells
M.A. Martin Mateos
M.]. Mellado Pefia

J.I. Montiano Jorge

A. Navajas Gutiérrez
M.L. Navarro Gomez
L. Pefia Quintana
M.L. Ruiz-Falco Rojas
F. Saez Garmendia

M. Sanchez Solis de Querol

V. Molina Morales

A. Muioz Hoyos

J. Ortiz Tardio

R. Pelach Paniker

J. Rodriguez Caamafio

J. Sanchez Lastres

R.G. Sudrez Lopez de Vergara

Junta Directiva de la Sociedad Espafiola de Pediatria Extrahospitalaria y Atencién Primaria

Presidente:
Vicepresidente:
Secretario:
Tesorero:
Vocales:

Director de la pagina Web:

J.L. Bonal Villanova

V. Martinez Sudrez

J.C. Silva Rico

L. Sanchez Santos

M.E. Benitez Rabagliati

C. Coronel Rodriguez

C. Ferrandez Gomariz

J. Garcia Pérez

A M. Rodriguez Fernandez
A. Redondo Romero



XXVI Congreso Nacional de la Sociedad Espafiola de
Pediatria Extrahospitalaria y Atencion Primaria

Vocales de la Sociedad Espafiola de Pediatria Extrahospitalaria y Atencién Primaria

en las Sociedades Regionales de la AEP

Andalucia Occidental y Extremadura:

Andalucia Oriental:
Aragén, La Rioja y Soria:

Asturias, Cantabria y Castilla-Leon:
Canarias (Secc. Las Palmas):

Canarias (Secc. Tenerife):
Castilla-La Mancha:
Cataluna:

Galicia:

Madrid:

Navarra:

Sureste-Murcia:

J. Garcia Palomeque

V. Bolivar Galiano

M.A. Learte Alvarez

J. Pellegrini Belinchén
A. Cansino Campuzano
A. Hernandez Hernandez
José Luis Grau Olivé

J. de la Flor Bru

M. Sampedro Campos
P Ruiz Lazaro

R. Pelach Paniker

A. Tofrio de Arce

Junta Directiva de la Sociedad de Pediatria de Andalucia Occidental y Extremadura

Presidente:
Vicepresidentes:

Secretario:
Tesorero:
Vocales:

J. Ortiz Tardio

E. Galan Gomez (Pediatria Hospitalaria)

J. del Pozo Machuca (Pediatria Extrahospitalaria y Atencién Primaria)
M. Navarro Villén

J.A. Soult Rubi

Badajoz: J.L. Cordero Carrasco

Cdceres: I.Arroyo Carrera

Cddiz: C. Gutiérrez Moro

Cérdoba: M. Luque Moreno

Huelva: E. Martinez-Bone Montero

Sevilla: C. Coronel Rodriguez

Cirugia Pedidtrica: J.C. de Agustin Asensio

Director Revista Vox Paedidtrica: J. del Pozo Machuca

Junta Directiva de la Sociedad Portuguesa de Pediatria Ambulatoria

Presidente:
Vicepresidente:
Secretario General:
Tesorero:

Vocales:

Secretario:

Comité Organizador

Presidente: Cristobal Coronel Rodriguez
Presidente de Honor:  J. del Pozo Machuca
Secretario: M. Begara de la Fuente
Tesorera: D. Arenas Cabrera
Vocales: C. Blanco Negredo

E. Diaz Carrién

F. Diaz Fernandez

J.L. Martin Blaquez

L. Sassetti

J.L. Fonseca

M. Oliva

S. Lopes

F. Pinto

J. Figueira

L.A. Sousa e Silva
J. Aleixo

Comité Cientifico

Presidente: F.Argielles Martin
Vicepresidente: 1. Gomez deTerreros Sanchez
Secretaria: M. Locertales Abril
Vocales: M.T. Alonso Salas

A. Caro Gémez

R. Espino Aguilar
C. Gonzalez Melian
B. Espin Jaime

M. Navarro Merino
E. Ortiz Gordillo



Presentacion

Queridos/as compafieros/as y amigos/as:

En octubre de 2012 habran pasado doce afios desde que la
Sociedad Espafiola de Pediatria Extrahospitalaria de la AEP (hoy
SEPEAP) visit6 nuestra ciudad con motivo de la celebraciéon de
su XVI Congreso Nacional y II Congreso Internacional Hispano-
Luso de Pediatria Extrahospitalaria, de extraordinario éxito y de
enorme repercusion cientifica y organizativa en los ambientes
pediatricos de ambos paises.

En la actualidad con mas afios, mas experiencia y con ilusiones
redobladas y reforzadas, emprendemos la gratificante responsabi-
lidad de la Organizacién del XXVI Congreso Nacional de Pediatria
Extrahospitalaria y III Congreso Internacional Hispano-Luso de
Pediatria Extrahospitalaria.

Os invitamos y animamos a participar en el Congreso, que
organizamos con entusiasmo, en la seguridad de que con vuestra
asistencia se avivara la memoria de aquel evento contribuyendo,
sin duda, a superar sus resultados.

Nos parece innecesario presentar a Sevilla; posiblemente una
de las ciudades con mas atractivo turistico de Europa. Podréis
disfrutar de la ciudad del Guadalquivir, de la Giralda, de laTorre
del Oro, etc. Sevilla es una ciudad milenaria mezcla de cultu-
ras que conserva en su casco antiguo un interesante conjunto
monumental, armonizado con una renovacion urbanistica y
moderna red de comunicaciones. Por otra parte, la ciudad es

extraordinariamente acogedora y abierta y os permitira disfrutar
de una magnifica gastronomia asi como del “arte de tapear” por
nuestras calles.

El contenido cientifico ha sido cuidadosamente disefiado por
la Junta Directiva, los Vocales Regionales y el Comité Organizador
local estructurando un programa de gran nivel, con actividades
formativas diversas, de rigurosa actualidad, y que conformaran
una propuesta de aprendizaje consistente, ademads de un foro de
opinién y debate, que ayudard a enriquecer nuestra profesion.
El ndimero de ponentes superara los 60, la mayoria pediatras de
reconocido prestigio y cada uno experto en la materia de la que
va a tratar, con el principal objetivo de que la tematica resulte
atractiva, fomente la participaciéon activa de la mayoria de los
asistentes y genere debates constructivos y con repercusiones
positivas para la asistencia a nuestros nifos.

Sirvan estas lineas de cordial invitacién a todos los pedia-
tras espafoles y portugueses interesados en una puesta al dia de
sus conocimientos e intentaremos que el Congreso constituya el
marco ideal para debatir los temas relevantes para los nifios, la
Pediatria y los pediatras.

Muchas gracias y...
iOs esperamos en Sevilla en octubre de 2012!

Dr. Cristobal Coronel Rodriguez
Presidente del Comité Organizador
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Mesa Redonda Plenaria Profesional

Relacion del Pediatra de Atencion Primaria con...

Atencion Especializada

M.A. Cansino Campuzano

Las Palmas de Gran Canaria

como un pilar esencial de todo Sistema Sanitario Pablico que trate

de dar una respuesta sanitaria integral, de calidad y satisfactoria para
las necesidades del ciudadano. Sin embargo, actualmente los pediatras de
Atenci6n Primaria (AP) estdn sobrecargados de trabajo y desmotivados;
la Atencion Especializada actia de manera casi independiente del primer
nivel y los pediatras del hospital estan especialmente preocupados por
flujos de derivacion desde AP().

Desde la reforma de la Atencion Primaria en nuestro pais se “habla”
la integracion de ambos niveles; como se establece en el Real Decreto
137/84 sobre Estructuras Basicas de Salud, que los Equipos de Atencion
Primaria (EAP) desarrollardn su actividad en estrecha colaboracién fun-
cional y técnica con los servicios especializados, o en la Ley General de
Sanidad (LGS) de 1986 que en su articulo 65.3 dispone que se instauren
medidas adecuadas para garantizar la interrelacion entre los diferentes
niveles asistenciales®.

En la actualidad, cualquier Plan de Gestion Convenida de cualquier
gerencia de hospital o Atencién Primaria establece de manera prioritaria
objetivos relacionados con la coordinacién entre niveles.

Al parecer todos estan de acuerdo, pero ;por qué no es una rea-
lidad?, ;por qué siguen existiendo departamentos estancos? Podemos
hablar de miltiples, variadas y consabidas posibles causas: la presién
asistencial de la consulta del pediatra de AP, aislamiento del pediatra de
AP, sobrecarga de patologia banal en los servicios de urgencias hospita-
larios, saturacion de las consultas externas del hospital, inexistencia de
una historia clinica y un largo, etcétera. Podemos enumerar un listado
de medidas, tanto para Atencion Primaria como para especializada, que
pueden mejorar la coordinacién entre niveles: adecuar el namero de
TSI, mayores recursos humanos y materiales, mayor accesibilidad a
pruebas diagnosticas desde AP, compartir la historia clinica electronica,
elaboracién de protocolos y guias clinicas consensuadas, sesiones clinicas
conjuntas, participacion del pediatra de AP en la formacion pregrado y
postgrado asi como la formacién continuada, mejorar los sistemas de
registro e informacion, etc.

Lo cierto es que después de casi tres décadas de existencia del nuevo
modelo, la Atencién Primaria no se entiende con la Atencién Especia-
lizada. La falta de planificacion de las politicas sanitarias (gestion de
emergencia) que se desarrolla en la mayoria de los servicios sanitarios
por directivos politizados y con poco futuro, los intereses creados y la
falta de empatia entre los pediatras de ambos niveles que ven el otro el
origen de sus problemas son, a mi juicio, los responsables.

La Pediatria es la tnica especialidad médica que tiene presencia en
los dos niveles asistenciales y que ademas realiza una atencién integral,
abarcando la vertiente biologica y psicosocial, e integrada englobando la
actividad preventiva, curativa, rehabilitadora y de reinsercion social. Es,
por lo tanto, el ambito ideal para desarrollar un proyecto de coordinacion
entre Atencion Primaria y Atencion Especializada.

Se han dado algunos pasos e este sentido como en la CC.AA. de
Madrid donde se ha creado la figura del Coordinador de Pediatras de
Atencion Primaria desde la Consejeria de Sanidad y el Plan estratégico
de Pediatria y Neonatologia 2011-2015 de los hospitales publicos de
Madrid que contempla esta nueva figura®.

I a coordinacion entre niveles asistenciales esta siendo considerada

Se trata de exponer la experiencia de la Coordinacion de Pediatria
entre Niveles de Atencion Sanitaria en el Area de salud de Gran Canaria
y sus resultados que avalan su eficacia y eficiencia.

Es importante aclarar que el desarrollo de la Coordinacion se ha
sustentado en la Gestién por Procesos, con la aplicacién de su metodo-
logia que se basa fundamentalmente en la transversalidad, para orientar
la actuacion de todos los profesionales a los procesos mds estrechamente
relacionados con la atencion al paciente, la multidisciplinaridad estimu-
lando la participacion de todos los profesionales que intervienen en el
proceso, incluida la enfermeria y area administrativa, y la orientacion a
la calidad estableciendo sistemas de evaluacién permanente que permitan
realizar mejoras.Y por supuesto situar al paciente y a su familia como
eje central de todo el proceso.

En el aflo 2004 la Subdireccién Médico-Quirtrgica de Pediatria de
la Gerencia del Complejo Hospitalario Universitario Insular Materno
Infantil (CHUIMI), establece un nuevo modelo organizativo (Fig. 1)
combinando la gestién jerarquica tradicional con la transversalidad de
la gestién por procesos, incorporando entre otros la Coordinacién con
Atencién Primaria, cabe destacar que la gerente del Complejo en ese
momento era una pediatra de Atencién Primaria.

La creacion de este proceso llevo apareada la incorporacion de un
profesional y la instauracion de una Unidad de Coordinacion AP-AE del
area de salud de Gran Canaria. El perfil del profesional, bajo mi punto
de vista, es un pediatra de Atencion Primaria y la ubicacién de la Unidad
en el hospital de referencia.

El objetivo fundamental de esta coordinacion es favorecer la comuni-
cacion y la actuacion coordinada entre los profesionales de ambos niveles
para mejorar la calidad asistencial a nuestros nifios/as y sus familias,
mejorando ademds las relaciones entre los profesionales.

Para conseguir este objetivo, se han desarrollado una serie de acti-
vidades (Fig 2):
¢ Definir la cartera de servicios de Atencion Especializada y Atencion

Primaria.
¢ Elaborar circuitos de derivacion.

*  Crear modelos de actividades asistenciales compartidos.
¢ Crear modelos formacion compartidos: MIR y formacion continuada
¢ Elaborar guias y protocolos consensuados (diagnostico, terapéutica

y derivacion).

Informacion de la Cartera de Servicios

Se han definido las carteras de servicios de Atencién Primaria, Aten-
cién Especializada hospitalaria y extra hospitalaria; en este altimo caso
diferenciando que servicios son solicitables desde Atencion Primaria,
ademds de establecer el cardcter de la derivacion (normal o preferente)
y los requisitos para la aceptacién de la solicitud.

Elaborar circuitos de derivacién
Se han elaborado circuitos de derivacion desde AP a Especializada:
1. Circuito de Derivacion desde AP a Centros de Atencion Especializada.
2. Circuito de Derivacién desde AP a Consultas Externas del Hospital
Universitario Materno Infantil de Canarias (HUMIC).
3. Circuito de Derivacion desde AP a Laboratorio (E. Extrahospitalaria).

PEDIATRIA INTEGRAL
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Figura 1. Organigrama conceptual del
Area Médico-Quirtirgica de Pediatria
del Hospital Universitario Materno
Infantil de Canarias.
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4. Circuito de Derivacion desde AP a HUMIC (Otras P. Complementa-
rias).

Circuito de Derivacién desde AP a Radiologia Extrahospitalaria.

6. Circuito de Derivacion desde AP a Radiologia HUMIC.

(@2l
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7. Circuito de Derivacion desde AP a Urgencias Pediatria HUMIC.
. Circuito de Derivacion de “Muestras Urgentes AP Area Sur al HUMIC”.
9. Circuito de Derivacion urgente a Oftalmologia (leucocoria/sospecha
de catarata).



10. Circuito de Derivacion urgente a ORL (pardlisis facial).
11. Circuito de solicitud de Rx térax urgente a Radiologia HUMIC.
12. Circuito de Derivacion para extraccion muestras dificultosas.

Se han elaborado circuitos de derivacion desde Especializada a AP:
1. Circuito de Derivacion del recién nacido a AP
2. Circuito de Derivacion al Alta Hospitalaria.
3. Circuito de Derivacion desde Urgencias HUMIC a AP

Crear modelos de actividades asistenciales compartidos

Que los profesionales de ambos niveles compartan su actividad
asistencial es una manera muy eficaz de mejorar las relaciones y de que
utilicen criterios comunes a la hora de actuar ante una determinada
patologia.

En la actualidad, la practica de guardias médicas en el HUMIC
por companeros de Atencion Primaria, con caracter voluntario, y la
consultoria por pediatras de diferentes Unidades del hospital que se
desplazan a los centros de salud son las actividades compartidas que
se realizan.

Crear modelos formacién compartidos

1. Formacion MIR. Hasta la publicacion de la ORDEN SCO/3148/2006,
de 20 de septiembre®), por la que se aprueba y publica el progra-
ma formativo de la especialidad de Pediatria y sus Areas Especifi-
cas, donde se contempla la rotacién obligatoria por los centros de
salud acreditados durante 3 meses, esta coordinacion ha estado
trabajando para conseguir lo que ahora esta regulado; tramitando
la solicitud para la acreditacion de centros de salud vinculados a
Unidades Docentes acreditadas para la formacion de especialistas
en Pediatria y sus Areas Especificas, en virtud de la Resolucién Con-
junta de los Ministerios de Sanidad y Consumo y de Educacion y
Ciencia® publicada en mayo de 2006 y coordinando la rotacién de
los residentes de Pediatria que voluntariamente la solicitaban como
rotacion externa al final de la residencia. Desde 1995 hasta 2008
un total de 30 residentes de Pediatria han rotado durante 2 meses
con pediatras experimentados, en centros de salud docentes donde
hay mds de un profesional.

2. Formacion Continuada. Compartir la formacion continuada es tan
importante para mejorar las relaciones y establecer criterios comunes,
como compartir modelos asistenciales. Es en el marco de la forma-
cion donde se discuten y se acercan posturas. Se han establecido
sesiones mensuales compartidas en las que se presentan y discuten
los protocolos consensuados elaborados desde la Coordinacion (ver
mas adelante). Ademds se han desarrollado acciones formativas (re-
gladas) organizadas o impulsadas desde la Coordinacién en la que
han participado mas de 500 profesionales de Atencion Especializada,
entre ellos pediatras, enfermeras/os, auxiliares de enfermeria, traba-
jadores sociales, matronas y residentes. A saber: Curso de Terapéutica
Pediatrica basica en AP, Talleres de actualizacion del Programa de Salud
Infantil, Talleres para la implantacion del Protocolo para el manejo del
TDAH en AP, Protocolo de Coordinacién y actuacion ante el Maltrato
Infantil, Lactancia Materna, etc.

Elaborar guias y protocolos consensuados (diagnostico,
terapéutica y derivacion)

La elaboracion de protocolos consensuados entre Atencion Primaria
y Especializada para el manejo diagnostico y terapéutico de las diferentes
patologias, asi como para definir los criterios de derivacion, ha sido uno
de los mayores logros de esta coordinacién ya que ha conseguido que,
de verdad, actuemos de una manera coordinada y con escasa variabilidad
en la toma de decisiones; esto ultimo es uno de los mejores indicadores
de calidad percibida por el paciente y sus familiares.

La metodologia que hemos seguido para la elaboracién de estos
protocolos ha sido una de las claves del éxito, basada fundamentalmente
en la amplia participacién en el consenso.

Para la elaboracion de un protocolo, el primer paso es formar un
“grupo de expertos” en el tema que se va a tratar, formado por pediatras
de AP, pediatras del hospital expertos en el drea especifica correspondien-

MESA REDONDA PLENARIA PROFESIONAL

te (neuropediatria, alergia pediatrica, endocrinologia pediatrica, etc.),
otros especialistas implicados (ORL, radiodiagnostico, etc.), el titular
de la Coordinacion con AP y un representante de la Sociedad Canaria
de Pediatria Extrahospitalaria. El aval de las sociedades cientificas para
llevar a cabo la puesta en marcha de guias y protocolos de actuacion es
fundamental para que éstos tengan ascendencia entre los profesionales,
y que no lo vean como algo impuesto desde la administracion. Este
“grupo de expertos” elabora un borrador del protocolo después de varias
reuniones (entre 4 y 10 de promedio), basandose en la Medicina Basada
en la Evidencia, en consensos de expertos y guias de manejo nacional
e internacional.

Una vez elaborado el borrador se le da difusion entre todos los
profesionales de AP y AE a través de los “jueves pediatricos”, en sesion
clinica en el servicio de Pediatria, y se envia a todos los pediatras y otros
profesionales que atienden a poblacion infantil (Unidades de Atencion
Familiar, médicos de Incidencias, médicos de Urgencias, médicos que
realizan Atencion Continuada).

Una vez difundido el borrador, los profesionales disponen de un mes
para hacer aportaciones o sugerencias. Una vez transcurrido este periodo
se vuelve a reunir el “grupo de expertos” para valorar las sugerencias
y aportaciones de los compafieros y se obtiene el documento final que
se registra en la Unidad de Calidad del Complejo firmado por todos los
integrantes del grupo entre los que siempre figuran los jefes de Servicio
o0 Unidad implicadas, dando caracter oficial para su cumplimiento.

El protocolo se edita en formato electronico que se cuelga de pagi-
na web de la Sociedad Canaria de Pediatria Extrahospitalaria® y en la
Intranet tanto de AP como del Complejo Hospitalario Insular Materno-
Infandl.

Hasta la fecha se han elaborado un total de 32 protocolos que, en
opinion de los pediatras, constituyen una herramienta fundamental
para su trabajo diario. En estos momentos estamos inmersos en un
proceso de evaluacion, tanto de la Coordinacién como de los Pro-
tocolos Consensuados, a través de una encuesta de satisfaccion a los
profesionales.

Todos los documentos elaborados en la Coordinacién cuentan con
el registro en la Unidad de Calidad del Complejo, la firma de los inter-
locutores (en muchas ocasiones los directivos de ambas gerencias); y
ademds estdn disponibles en la Intranet correspondiente y en la pagina
de la Sociedad Canaria de Pediatria Extrahospitalaria.

Resultados
Como cualquier organizacién que se precie, la Coordinacion utiliza

la evaluacion continua mediante el ciclo del PDCA (programar, realizar,

chequear y ajustar) para lo que cuenta con un Cuadro de Mando y, por

Supuesto con un registro.

Entre los resultados cabe destacar:

1. Reduccion y prdctica desaparicién de las listas de espera (en la
actualidad solo tiene la Unidad de Alergia) para 1° visita en CCEE del
hospital. Como ejemplo citar que con la implantacién de la Guia de
Derivacion a Cirugfa Pedidtrica en el afio 2005 ha disminuido la lista
de espera desde los 6 meses de promedio antes de la implantacion,
a 10 dias un afio después. Esto ha ocurrido de manera progresiva
en el resto de la Unidades a medida que se han ido implantando
protocolos relacionados y se ha establecido la cartera de servicios
solicitables desde AP,

2. Mejora en la calidad de la derivacién desde AP. Con respeto a la
Guia de Derivacion a Cirugia Pediatrica, en el aflo 2004 de todos los
pacientes valorados en la consulta externa sélo el 20% se incluian
en lista de espera quirtrgica, y en el 2005-2006 el 60% han sido
programados para intervencién quirdrgica. Esto ocurre en otras Uni-
dades y Servicios como por ejemplo en Neuropediatria, después de
la elaboracion del protocolo del Manejo de la Cefalea y del TDAH, asi
como la Cartera de Servicios ha disminuido el nimero de pacientes
en un 24,8% y hay una mejor seleccién de las patologias que se
derivan.

3. Adecuacién en la solicitud de las pruebas diagnésticas. En este caso
cabe destacar:

PEDIATRIA INTEGRAL
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a. Reduccion en el numero de radiografias de senos paranasales en
un 70% desde el afio 2004: 5.711 realizadas durante el afio 2004
frente a las 38 realizadas en 2010, con un ahorro estimado de
432.003 euros. Esto como consecuencia de la puesta en marcha
de los protocolos de Manejo de la Cefalea en AP y Manejo de la
Sinusitis Bacteriana Aguda.

b. Lasolicitud de EEG para estudio de cefalea desde Atencion Pri-
maria ha disminuido en un 76%. Esto se ha calculado teniendo
en cuenta periodos de tres meses antes y después de la puesta
en marcha del protocolo. Esto ha supuesto un ahorro de 6.320
euros. Gracias al protocolo de Manejo de la Cefalea en AP

c. Lasolicitud de Enema opaco desde AP se ha reducido en un
43,93%, gracias al protocolo de Indicacion de Enema Opaco en
el estrefiimiento cronico.

Mejora en el perfil de prescripcion de los profesionales, espe-
cialmente en el uso racional de los antibidticos con un aumento
en el uso de las penicilinas de espectro reducido (fenoximetil-
penicilina), disminucion en el uso de cefalosporinas de tercera
generacion y macrolidos, asi como una drastica disminucién en
el uso de antitusigenos y anticatarrales y otros farmacos de baja
utilidad terapéutica.

Disminucién de las resistencias a los antimicrobianos. Desde el

aflo 2007 se ha podido constatar una disminucion significativa de

las resistencias del Haemophilus influenzae a macrolidos (36,6%) y

cefalosporinas (21,8%)(), en relacion a la mejora de la prescripcion

y uso racional de los antibiéticos en pediatria.

Mejora en el fncionamiento de los Circuitos de Derivacién; como

el caso del Circuito de derivacion al Centro Base para la valoracion

de la minusvalia. Ha reducido el tiempo de espera para recibir aten-
ci6én temprana de 9 meses a 20-30 dias, en pacientes con patologias
susceptibles.

Mejora en la percepcion que el pediatra del hospital tiene de AP

Segtn los informes emitidos por las diferentes Unidades y Servicios

perciben que la Coordinacién a contribuido en la:
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Disminucion de la presion asistencial.

Mejora en la derivacion de pacientes desde AP

Mejora de la calidad asistencial en el nivel especializado.
Posibilidad de regular las entradas al disponer de un documento
basado en la Evidencia Cientifica y en el consenso.

e. Mejora en las relaciones con los pediatras de AP

A0 o

Conclusiones

Se constata la necesidad de la existencia de una figura administrati-
va que asuma la coordinacién entre Atencion Primaria y Atencién
Especializada en el dmbito de la pediatria.

La gestion por procesos es clave para la organizacion y la ejecucion
de las acciones realizadas desde la coordinacion.

Las claves del éxito, bajo mi punto de vista, son la apuesta de la Ad-
ministracion, la Metodologia utilizada en la elaboracion y difusion
de las Guias y Protocolos Consensuados y el aval de una Sociedad
Cientifica.
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El equipo de Atencion Primaria

M.A. Ortiz Camunez
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Equipos de salud

e podria considerar que la tarea de un médico, ya sea de familia o

pediatra es esencialmente individual, esto es, mantener una relacién

de confianza con sus pacientes, examinar sus problemas y proponer
actuaciones. Por lo general, los pacientes o padres, valoran ser atendidos
siempre por el mismo profesional y lo lamentan cuando éste no estd. Por
ello, no es de extraiiar que en muchos paises desarrollados se entienda
el ejercicio de la medicina como un “negocio” entre paciente y médico,
excluyendo dicha relacién del concepto equipo.

En Espaiia, la Atencion Primaria implica un abordaje multidiscipli-
nario de las actuaciones en salud y el trabajo en equipo es uno de los
pilares organizativos. Los profesionales que componen los equipos de
AP conforman un grupo y, como tal, estan inmersos en las dinamicas y
demandas grupales e intergrupales().

Las emociones en los equipos de trabajo revelan como se sienten las
personas en la organizacion y, en el dmbito asistencial, algunos estudios
ponen de manifiesto que no solo afecta a dindmica profesional del equipo
sino que afectan también a la calidad de la atencion percibida y recibi-
da por los pacientes®. Sabemos que los profesionales valoran el clima
emocional de los equipos en los que trabajan. En este sentido, Campbell
y cols.®) encontraron que la percepcion de salud del profesional, asi
como la satisfaccion con su lugar de trabajo (ademas de otras variables),
influia en la satisfaccion de los pacientes y que la satisfaccion del paciente
se relacionaba con el clima laboral, entre otras variables. Entre nosotros,
Palacio y cols.® también encontraron que los pacientes se percataban
y valoraban los aspectos organizativos de los equipos. Las encuestas de
Calidad de Vida Profesional sittan al equipo como factor clave, encon-
trandose factores explicativos independientes: la relacion asistencial, la
calidad cientifico-técnica y la coordinacién del propio equipo. El soporte
recibido por el resto de los compafieros ha sido el componente mds
importante que han detectado en este Gltimo factor.

Los estudios sobre los equipos de trabajo han ido en aumento en
los ultimos aflos®). Los principales temas investigados han sido el estrés
laboral y su relacion con la salud, la calidad de vida profesional y el
desgaste(®), la satisfaccion laboral® y el clima del entorno®. Segun Bo-
rrell), los sentimientos dentro de un grupo pueden agruparse en cuatro
polos: el liderazgo, que conlleva cohesion o disgregacion; la autoestima
profesional, que puede ser alta o baja; la relacion con los compaiieros,
que puede suscitar cooperacién o competencia, y los productos, que
generan ilusion o displicencia.

Un equipo es y se hace sobre todo por las personas que lo integran,
con sus proyectos, sus fortalezas y también sus debilidades. Los proyectos
son algo asi como el latido cardiaco de los equipos, dice Borrell. Pero el
clima emocional de un equipo no puede, ni suele, construirse sobre una
amistad previa. Porque el clima emocional se renueva cada dia a partir
de la accién comun, y en ello es fundamental la capacidad de ilusionarse
con un proyecto. Otro elemento crucial es el respeto y consideracion
hacia cada profesional, que debe ser la base sobre la que se construya y
ruede el equipo.

Pero no basta con liderazgo, proyectos y respeto. Es necesario y crucial
el compromiso. Serfa ingenuo pensar que el compromiso es un valor que
surge en los equipos por la bondad de las personas. Mas bien ocurre que

los equipos que ya funcionan tienen cierto capital de compromiso para
los momentos de crisis, pero si la crisis es muy profunda o repetitiva,
este compromiso se agota. Cuando los equipos conceden un lugar a
cada uno de sus miembros, y permiten a cada uno la expresion de sus
capacidades, se empieza a generar compromiso.

Por tanto, cuatro elementos cruciales en los equipos: liderazgo, au-
toestima profesional, relacion con los compafieros y compromiso con
el proyecto.

El pediatra como miembro del equipo de salud de AP

El Real Decreto 137/84 sobre Estructuras Basicas de Salud puso en
marcha los Equipos de Atencién Primaria. Desde entonces, la reforma
sanitaria ha ido avanzando a diferentes velocidades en todas las Comu-
nidades Auténomas. Segtin esta reforma, los facultativos encargados de la
asistencia en el primer nivel de atencién son principalmente los médicos
de familia y los pediatras. La medicina de familia como especialidad fue
creada para formar profesionales preparados especificamente para ejercer
su actividad en Atencion Primaria. Tras veinte afios de existencia, esta
especialidad tiene un cuerpo de doctrina propio y, a pesar de multiples
problemas, puede considerarse que esta actualmente asentada y recono-
cida en el Sistema Sanitario Espaniol.

¢Qué ha sucedido durante este periodo con la Pediatria de Atencién
Primaria? Esta pregunta es analizada por Bufiuel® hace 12 afios en una
magnifica publicacién con la que comparto muchos aspectos.

Antes del inicio de la reforma, ademas de los pediatras hospitalarios,
existian los pediatras extrahospitalarios, que trabajaban en los antiguos
consultorios junto con los médicos generales y la docencia de la es-
pecialidad estaba integramente asumida por los servicios de pediatria
hospitalarios. Era de suponer que, tras la instauracion del nuevo modelo
de AP, que conllevaba una filosofia de trabajo totalmente innovadora, la
pediatria hubiera sabido adaptarse a los nuevos tiempos. No fue asi. La
docencia de la especialidad siguié siendo propiedad casi exclusiva de los
hospitales, formando excelentes pediatras hospitalarios. Sin embargo, es-
tos futuros compatieros no adquirieron durante su periodo de formacion
ningun conocimiento basico sobre los principios de la Atencion Primaria
de Salud y desconocian, en su mayoria, los aspectos fundamentales del
trabajo en un equipo de Atencién Primaria, lo que pudo acarrear como
consecuencia un cierto menosprecio hacia el pediatra de AP, consideran-
dolo como un trabajo de menor categoria. Afortunadamente eso ha ido
cambiando y actualmente los programas de formacion MIR de pediatria
contemplan una rotacion, ain escasa, por AP

Otro problema al que el autor hace referencia es el del aislamiento.
Los pediatras estan en inferioridad numeérica respecto a los médicos de
familia, por lo que los grandes temas de discusion de los equipos y las
sesiones clinicas son mayoritariamente de médicos de familia, lo que a
veces conduce a sentirse excluido de la dindmica y los objetivos comu-
nes de todo el equipo. Asi, el plan estratégico pediatria y neonatologia
2011-2015 de la Asociacién madrilefia de Pediatria de AP(19, identifican
este aislamiento como uno de los principales problemas del colectivo.
El aislamiento y la dispersion con dificultades de coordinacién: entre
los pediatras de los diferentes centros de salud y con otros profesionales
(enfermeras y pediatras de hospital).
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Acerquémos un poco mas el objetivo y analicemos las relaciones que
se establecen entre pediatras y otros profesionales del equipo.

Los pediatras y los médicos de familia

En cuanto a la relacion con otros compaieros del equipo, y espe-
cialmente con los médicos de familia, Bufiuel® opina que no siempre es
sencilla. Surgen conflictos e incomprensiones mutuas como consecuencia
de distintos intereses de cada especialidad. En este sentido, la escasez de
pediatras ha propiciado, sobre todo en algunas Comunidades Auténomas
o en algunos puntos geograficos o en algunos periodos del afio (ausencias
por vacaciones), una masiva entrada de médicos de familia en cupos
de pediatria generando una reaccion de preocupacién en el colectivo
sobre el futuro laboral y estrategias en la atencion a la infancia en AP
En esta linea, recientemente en una editorial de una revista de AP(D, el
presidente de semFYC, Dr. Basora aborda este punto y considera que esta
situacion puede comportarse como un punto de “desencuentro”. En su
escrito hace referencia a que nuestro papel como referentes sanitarios
de primera linea en la infancia solo parece concebirse en situaciones de
crisis. Sin embargo, en algunas Consejerias de Salud se manifiesta esta
crisis con un runrin de fondo, insinuandose el cambio del modelo de
atencién al nifio, o mejor dicho, del modelo de atencién al nifio entre 0 y
14 afios de edad. Las causas explicativas apuntan fundamentalmente a un
posible déficit de especialistas pedidtricos para cubrir todas las vacantes
del modelo actual. Por otro lado, también estd cuestionada la eficiencia
del programa de atencién al nifio sano y las funciones que desarrolla o
deberia desarrollar en este programa otro colectivo asistencial, el de las
diplomadas universitarias en enfermeria. De otra parte, en muchos cen-
tros de salud rurales, en los servicios de atencion continuada, asi como
en muchos de los servicios de urgencias hospitalarios, que garantizan
la asistencia a todos los nifios durante las 24 horas del dia, esta atencion
la prestan médicos de familia. Por tanto, dice el autor, cabe manifestar
algo que suele obviarse: la atencion pedidtrica en estos momentos esta
compartida por varios especialistas médicos y distintos estamentos asis-
tenciales.Y si analizamos la situacion a nivel europeo, Van Esso y cols.(1?
aportan en un interesante estudio los siguientes datos: los profesionales
implicados en la atencion al nifio y adolescente en el primer nivel de
los treinta paises estudiados, en el 24% de los casos es el pediatra, en el
41% es el ME/MG y en un 35% es mixto. Comparando este resultado
con estudios anteriores se concluye que el modelo de atencién basado
en MF/MG ha ido en aumento.

En cualquier caso, considero que estamos en un momento de eva-
luacion sobre estrategias asistenciales y por tanto no es de extrafiar que
existan tendencias dentro del colectivo de pediatras proponiendo modelos
organizativos alternativos a la actual configuracion de los Equipos de
Atencion Primaria y Estructuras Basicas de Salud(®14).

En este contexto, es previsible suponer que se generen desencuentros
entre médicos de familia y pediatras en cuanto a la vision estratégica de
la atencién al nifio y adolescente entre ambos colectivos. En un estudio
recientemente realizado por un grupo de pediatras(**) abordan esta si-
tuacion y aportan la siguiente conclusion: las relaciones con los MF son
en general buenas salvo en algunas comunidades auténomas (Cataluila,
Navarra y Madrid) por problemas de indole laboral.

Los pediatras y la enfermeria

En cuanto a las relaciones con enfermeria, en el trabajo antes referi-
do("®), se plantea que podrian ser mejores. En la mayoria de las comuni-
dades autonomas la asuncién de responsabilidades es muy desigual en los
diferentes centros, dependiendo de la voluntariedad de cada profesional
de forma individual, lo que conlleva dificultades en la asignacién de las
distintas cargas de trabajo. Suelen llevar a cabo las visitas correspondien-
tes al Programa de salud Infantil, pero no es habitual que participen en
otras actividades, como el seguimiento de pacientes cronicos. Es escasa
la formacion especifica y la coordinacion entre estamentos.

A nivel de Andalucia('® se identifica la necesidad de potenciar el
trabajo en equipo dentro de los centros de salud en el que intervenga el
personal de enfermeria asumiendo actividades asistenciales en este tramo
etario. Se trata de impulsar un modelo fundamentado en la cooperacion

PEDIATRIA INTEGRAL

y en la complementariedad. Se hace necesaria la busqueda de espacios
y momentos para el encuentro, huyendo de compartimentos estancos.
Son pocos los pediatras (menos del 10%) que cuentan con el apoyo del
personal de enfermeria en su practica diaria. El modelo de enfermeria
de familia y comunitaria es coherente, pero el desarrollo que ha tenido
apenas ha repercutido o afectado a pediatria. En este marco, la pediatria
de Atencion Primaria valora positivamente la reciente aprobacion del
programa formativo de la especialidad de Enfermeria Pedidtrica, que
incluye la rotacion especifica por AP, lo que sin duda va a suponer una
mejora considerable del perfil competencial de la enfermera en relacion
con la salud infantil. Sin embargo, en mi opinion, seria mas deseable
que el perfll competencial de la enfermeria de familia y comunitaria
incluya formacion en salud infantil en AP que permita a estas enfermeras
la asuncién de tareas asistenciales en este tramo de edad.

La Unidad de Gestion Clinica

Estd demostrado que un modelo que otorga a los profesionales ca-
pacidad de gestion y decision mejora la eficiencia y satisfaccion de los
mismos. Bl de Unidad de Gestion Clinica (UGC) permite al profesional
disponer de mds informacion sobre su practica y la de los demas pro-
fesionales que interaccionan con €él y consensuar con ellos proyectos de
atenciéon compartida y gestion de recursos comunes, lo cual potencia
igualmente la motivacién e implicacién en el trabajo. Esto es, el com-
promiso de un equipo con unos objetivos pactados y el seguimiento
de los mismos, generandose elementos de autorregulacion del grupo.

Sin embargo, y asi se refleja en algunas encuestas de opinion realiza-
das a pediatras(’®), estos tienen la sensacion que los Acuerdos de Gestion
recogen, con desequilibrios importantes, objetivos relacionados con la
actividad pediatrica versus atencion a adultos en detrimento de los prime-
ros, lo que con frecuencia provoca una menor vinculacion e identificacion
de éstos con los AGCs que se traduce en una mayor ausencia de pediatras
en los foros donde se hace seguimiento de los mismos.

Por otro lado, cabe mencionar aqui que también existen corrientes de
opinion que defienden la constitucion de UGCs de Pediatria interniveles
donde adscribir tanto a los pediatras que trabajan en los centros de salud
como a los pediatras del hospital de referencia y, por tanto, desvincular-
los de la UGC correspondiente al centro de salud. Esto, a mi entender,
quizds pueda interpretarse, con una posible mayor identificacion de estos
profesionales con el “entorno pediatria” que con el “entorno Atencion
Primaria”. En mi opinion, considero que el proyecto asistencial de la
atencion al niflo y al adolescente en Atencién Primaria estd mds cerca
de e integrado con el proyecto global de atencion a la salud de toda
poblacién adscrita al centro de salud. Numerosos serian los argumentos.
Asi, muchas de las intervenciones que hacemos en ninos y/o adultos
no pueden desmembrarse del nucleo familiar y comunitario al que per-
tenecen estos y por tanto pueden y deben ir interrelacionadas entre si
y por tanto, los profesionales trabajar interrelacionados; compartimos
recursos (espacios, laboratorios, personal no sanitario, dispositivos de
urgencias...) y compartimos “enfoque”. Por todo ello, considero mas
positivo trabajar mas en acercarnos y buscar encuentros en un proyecto
comtn de la UGC donde todos se sientan equilibradamente necesarios.

Para finalizar, mencionar el estudio realizado por la Escuela Andaluza
de Salud Publica en el 2007(7), por encargo de la APap-Andalucia, con
el objeto de hacer un diagnostico estratégico integral y proponer reco-
mendaciones acerca del modelo horizonte de la especialidad. En relacién
al tema que nos ocupa, se hacen las siguientes consideraciones, motivo
de especial preocupacion para el colectivo de pediatras de AP, muchas
de ellas ya comentadas a lo largo de la exposicion:
¢ Integracién en equipos de Atencion Primaria. La necesidad de in-

corporarse en el equipo de Atencién Primaria y del trabajo multidis-

ciplinar se identifica por parte de los pediatras de Atencion Primaria
como un elemento clave para una consulta de calidad. Frente a esto,
su aislamiento y escasez numérica, junto a la falta de tiempo propia
de la actividad asistencial, se perciben como elementos que dificultan
la coordinacion con compafieros del mismo centro sanitario y de
otros centros para realizar actividades comunes de pediatria de Aten-
cién Primaria. Ademas existe necesidad de clarificar elementos de la



relacion con otros profesionales sanitarios, tales como los médicos
de familia y el personal de enfermeria. Del mismo modo también
es esencial para garantizar la calidad de la atencién que éstos profe-
sionales prestan, definir estrategias que faciliten la coordinacion con
las especialidades pediatricas hospitalarias.

Visibilidad y capacidad de influencia a diferentes niveles. Los pe-
diatras de Atencién Primaria tiene la vision de que su repercusion
en los medios comunicacién es nula, de la misma manera que se
sienten “ignorados” por la propia Administracion sanitaria. En tltimo
término se vivencia como una falta de reconocimiento del trabajo
“real” que se desempefia y de representacion en los érganos de
planificacion y toma de decisiones que afectan al colectivo.
Problemas profesionales y organizativos. Algunos de los criterios
que se estan aplicando para la definicion de condiciones laborales
y retributivas de este colectivo son elementos claves de insatisfac-
cién. Aparecen preocupacion por temas como: sistema retributivo,
horario laboral, traslados y oposiciones, desarrollo de una carrera
profesional, refuerzos y sustituciones, necesidad de evaluar riesgos
laborales especificos de este colectivo, entre otros.
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Seminario

Actualizacion sobre suplementos en la infancia

Suplementos de DHA

E. Argtielles Martin

UCG de Pediatria. Seccion de Gastroenterologia y Nutricion. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

de la serie n-3 con 22 atomos de carbono y 6 enlaces dobles, el

primero de los cuales estd situado en el carbono 3, de ahi su deno-
minacion (22:6,n-3) al que se le suponen multiples funciones bilogicas
de gran transcendencia pero muchas de ellas estdn atn en estudio.

Se sabe que en recién nacidos influye en el desarrollo visual y neuro-
logico pero su protagonismo en el desarrollo y evolucion de determinadas
enfermedades como el déficit de atencion e hiperactividad y otras del
sistema nervioso o metabolicas se sospecha pero no hay atn evidencia
cientifica suficiente que lo demuestre de manera incontrovertible.

En dietas con algunas restricciones hay que suplementar. Poblacién
de riesgo para desarrollar déficit la constituyen personas con dietas ve-
getarianas.

El DHA puede sintetizarse a partir del dcido a-linolénico (ALA) por lo
que puede considerarse no esencial pero, dada la limitada y variable tasa de
formacion de DHA a partir de este precursor y por la enorme importancia
que tiene para el desarrollo del sistema nervioso central (SNC) y la retina
en humanos, se le considera condicionalmente esencial en la etapa de
desarrollo de estas estructuras. El DHA es un acido graso que se encuentra
en alta concentracién en las membranas y vesiculas de las células del SNC
constituyendo el 40% de los acidos grasos poliinsaturados de cadena larga
(AGP-CL) presentes en el cerebro y bel 60% de los contenidos en la retina.

El DHA se halla implicado en el desarrollo cognitivo y de la agudeza
visual, interviniendo en la transmision sindptica, modulando la velocidad
de procesamiento de la informacion y su almacenamiento en la memoria
y su aprendizaje. El cerebro inicia su desarrollo alrededor de la semana
28 de embarazo y contintia hasta después del afio de vida.

Durante el embarazo, la madre transfiere, sobre todo en el tercer
trimestre, a través de la placenta DHA al feto lo que le permite acumularlo
y evitar carencias tras el nacimiento.

Del total de DHA transferido de la madre al feto, el 65% se almacena
en tejido adiposo, un 30% en la masa magra, casi el 4% en el cerebro y
algo mas del 0,5% en el higado.

La administracién de alimentos ricos en DHA o de suplementos a la
madre durante el Gltimo trimestre de gestacion favorece la prevencion
de situaciones de déficit en el nifio y en la madre facilitando un mejor
desarrollo del SNC, del sistema inmunitario, etc.

En las primeras etapas de la vida la formacion de DHA a partir de
su precursor a-linolénico es lenta por inmadurez de la ruta metabolica
implicada que requiere de la intervencion de elongasas y desaturasas.
Por ello, la formacion de DHA puede ser insuficiente para atender las
necesidades del nifio en desarrollo, que son altas.

Los AGP-CL intervienen también en los procesos de absorcion y
digestion de las grasas y se sabe que la suplementacion de las leches
infantiles con ellos modifica la absorcion de varios nutrientes.

Sobre el sistema inmune los acidos grasos de la serie n-3 protegen fren-
te a mecanismos proinflamatorios y el desarrollo de enfermedades alérgicas.

Estas acciones se realizan a partir del control de la formacion de
eicosanoides proinflamatorios procedentes de la cascada del acido ara-
quidonico (AA) que se metaboliza por la ciclooxigenasa dando lugar a
prostaglandinas, tromboxanos y prostaciclinas de la serie 2 o por accién
de la lipooxigenasa produciendo leucotrienos y lipoxinas de la serie 4.
Todos estos compuestos se denominan eicosanoides.

E 1 dcido docosahexanoico (DHA) es un acido graso poliinsaturado
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Hay muchos estudios que preconizan el efecto beneficioso de los
AGP-CL de la serie n-3 sobre la aparicion de enfermedades alérgicas y
de otras relacionadas con el sistema inmune.

Es importante pues asegurar una buena ingesta de DHA durante los
primeros afos de la vida porque:
¢ Favorecen la maduracion de la retina y con ello mejoran la agudeza visual.
¢ TFacilitan el mejor desarrollo del SNC.

*  Mejoran el funcionamiento del sistema inmune y evitan la produccion
descontrolada de sustancias proinflamatorias.
*  Contribuyen a mejorar la funcién de absorcion y digestion.

La leche materna aporta un 5% del total de acidos grasos en forma
de dcidos grasos esenciales y alrededor del 0,3% de DHA, pero esta
cantidad varfa mucho en funcién de la dieta materna y de los dep6sitos
previos a la concepcion. La mayor concentracion se halla en las madres
que habitan en paises costeros por el elevado consumo de pescado azul.
El contenido va disminuyendo a lo largo de la lactancia.

De todo lo expuesto se deduce la importancia de DHA como nutriente
y la conveniencia de suplementar la dieta de nifios con madres vegetarianas
o alimentados con leche aritificial que no contengan cantidad adecuada.

Dado que la introduccion de pescado y otros alimentos ricos en
DHA no se hace hasta cumplido el afio de vida si la formula contiene
baja cantidad es necesario un aporte extra.

Una buena fuente de DHA son las algas marinas. El DHA obtenido de
ellas esta libre de organismos modificados genéticamente, es muy puro,
es muy biodisponible y tiene muy bajo riesgo de contaminacion con
metales pesados que pueden contaminar los pescados azules.

Este DHA procedente de algas ha sido considerado seguro por la FDA,
calificdndolo como GRAS (generalmente reconocido como seguro) y la
EFSA (Agencia Europea de Seguridad Alimentaria) lo ha aprobado como
Novel Food, categoria que certifica la seguridad de los nuevos ingredien-
tes alimentarios en el mercado europeo. No se conocen con exactitud los
requerimientos pero en nifios lactantes puede tomarse como referencia
la leche materna y en nifios mayores y adultos se recomienda para cubrir
las necesidades la ingesta de pescado azul dos o mds veces por semana.

La OMS recomienda para hombres y mujeres no embarazadas una ingesta
de EPA+DHa de 250 mg/dia como parte de una dieta equilibrada y saludable.

Durante el embarazo y la lactancia se recomiendan 300 mg de
EPA+DHA siendo, al menos, 200 mg en forma de DHA.

En la edad pediatrica la Agencia Europea de Seguridad alimentaria re-
comienda: de 7 a 24 meses 100 mg/dia; nifios y adolescentes 250 mg/dia.
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ocorrido em 1554 quando o médico alemdo, Johann Lange, (1485-

1566), descreveu uma rapariga “fraca... palida, o coragio treme...
e ela fica com dispneia quando danga ou sobe as escadas”; chamou-lhe
morbus virgineus, porque era “frequente em virgens” e o tratamento
era “viver com um homem e copular: se concebessem, recuperavam”
(Major, 1945). Seria uma neurose por supressao da sexualidade (Gug-
genheim, 1995).

Em 1615, Varandal deu-lhe o nome de clorosis, do grego cloros, verde,
devido a coloracdo da pele dos doentes. Sydenham (1624-89) sugeriu
tratar clorose, com dgua enriquecida em ferro, mesmo ndo sabendo que
o ferro era um constituinte do sangue (Sydenham, 1718): foi a primeira
referéncia a terapéutica da ADF com ferro. Sydenham considerava a ADF
como uma doenga histérica, vinda do utero (Hysteron - utero em grego).
Também Sydenham descreveu alteragdes comportamentais nos doentes
“...nos casos severos hd confusio dos espiritos”. Apesar de os gregos te-
rem associado ferro com sangue, tal parece ter sido devido apenas a uma
associagdo de cor, porque, so em 1713, Lemery e Geoffroy descobriram
que o ferro é um dos constituintes do sangue (Guggenheim, 1995). Parrot,
um pediatra francés, escreveu que a ADF era “devida as grandes modifi-
cagoes fisiologicas que ocorrem no corpo das mulheres jovens” (Parrot,
1872). Osler, médico americano, escreve que os distirbios emocionais e
nervosos sao proeminentes, mas ndo concorda que seja uma doenca dos
nervos; segundo este autor, os principais factores sao a falta de exercicio
e de ar fresco e uma alimentagao inapropriada (Osler, 1892). No século
XIX, a clorosis foi reconhecida como anemia microcitica. Foedish diz ter
observado diminuigdo do contetido em ferro do sangue de doente com
clorosis e Blaud, um médico francés, em 1832, demonstrou a eficicia do
tratamento da ADF com pilulas de sulfato ferroso (Blaud, 1832).Von Bun-
ge sugere que os clordticos desenvolveram deficiéncia de ferro (DF) que
seria melhorada com o suplemento de ferro (Von Bunge 1885 e 1895).
Stockman, demonstra que o ferro ¢ utilizado na sintese da hemoglobina e
concluiu que a ingestdo de ferro nas mulheres jovens é insuficiente e nio
cobre o aumento de demanda provocada pelo crescimento e pelas perdas
menstruais (Stockman, 1893). E também Stockman que publica a primei-
ra investigagdo sobre contetdo de ferro na dieta: as pacientes cloroticas
consomen 1,3-3 mg de ferro por dia, e as sem ADF, 6-11 mg (Stockman,
1895). Em 1928, Helen Mackay demonstrou que se podia prevenir a ADF
no lactente fortificando com ferro o leite evaporado de vaca (Mackay, 1928).

A deficiéncia de ferro é a deficiéncia nutricional isolada mais comum.
O aporte de ferro é essencial ao organismo, mas o seu excesso € prejudicial.
A forma mais inteligente de administrar ferro, € enriquecer os alimentos
em ferro para suprir as necessidades acrescidas em certos periodos da vida.
O periodo com maior necessidade de ferro do organismo humano é dos
6 aos 12 meses de vida (11 mg/dia). Até aos 3 anos, e sobretudo no 2°
ano de vida, ¢ também um periodo de vulnerabilidade (a necessidade é de
7 mg/dia). O surto de crescimento nos rapazes no inicio da adolescéncia
e, em raparigas, apos a menarca, acrescido de aumento de consumo devi-
do a perdas menstruais aumentadas, sao periodos em idade pediatrica a
que devemos estar atentos, e sempre que a dieta ndo for adequada. Um erro
comum € o excesso de lacticinios ou a sua utilizagio em refeigoes ricas em
ferro por o ferro e o calcio competirem entre si, e ainda, o seu gasto ex-

ﬁ primeira descri¢do de anemia por deficiéncia de ferro (ADF) tera

cessivo ou a sua ndo absor¢io em algumas doengas. Idealmente, a suple-
mentacio ou a terapéutica com ferro (3 mg/kg/dia de ferro oral ¢ eficaz
e tem menos efeitos laterais que doses mais elevadas) deveria ser baseada
nos valores de hemograma, proteina C reactiva (PCR) e ferritina. A Acade-
miaAmericana de Pediatria (AAP)(), em 2010, aconselhou o rastreio uni-
versal aos 12 meses de vida da hemoglobina (Hb) e, se anemia, a determi-
nagdo de PCR e ferritina. O protocolo das autoridades de satide portugue-
sas ¢ da determinagao de hemograma universal aos 12 meses. Ndo envol-
veram os profissionais e ndo esta a ser cumprido. A AAP, considera que os
prematuros devem fazer 2 mg/kg/dia de ferro oral desde os 1 aos 12
meses de vida, se aleitamento e até terem leite enriquecido com ferro ou
diversificagdo que suprima o aporte necessario. Os bebés de termo ama-
mentados exclusivamente ou se, mais de metade do seu aporte de leite for
materno, devem iniciar ferro oral aos 4 meses, 1 mg/kg/dia até a diversi-
ficagdo alimentar conter aporte de 11 mg/dia de ferro). A fig. 1 tem o
esquema proposto baseado nos dados da minha tese (Antunes, 2004), o
esquema da AAP de 2010, fora a imposicdo da suplementagio dos 4 meses
que me parece defensiva, é para mim consensual e tem como mérito usar
0 que me parece ideal para a ADF o hemograma, a PCR e a ferritina (An-
tunes, 2004). A OMS®), desde 2003, que aconselhava ja que aos bebés
exclusivamente amamentados até aos 6 meses deveria ser prescrito 1 mg/
kg/dia de ferro oral dos 6 aos 12 meses de vida. Apds este periodo, a die-
ta devera suprir as necessidades e, ndo mais se aconselha, a suplementagio
(excepto na gravida) sem se obter o valor de Hb e, se anemia, da DE. Ferro
endovenoso ¢ outra forma de administrar ferro. E utilizado, sobretudo, em
patologia gastrenteroldgica, como na sindrome de malabsorgao, na doen-
¢a inflamatéria intestinal ou, em situagdes como “poupador” de transfusio
de globlulos rubros. Porqué que a “terapéutica” com ferro € tio importan-
te? Porque o ferro € co-factor de inimeras enzimas no organismo e enzimas
implicadas na formagio de neuromediadores, como a serotonina, a dopa-
mina, etc. O ferro é necessario a mielinizagdo cerebral. Meta-analises mos-
traram que a administragdo de ferro em criangas sem DF pode afectar o

Proposta para lactentes saudaveis % *

Escala de risco aos 6 meses )

(22 suplemenio de fermo 1 mgigidea dos & aos 12 mesas; 1 proposka de
pungdo venosa® ou suplements; 0 sem proposia de pungio ou suplemento)

Sexo masculino: 1; sexo feminino: 0

Aleitamento : 6 m: 2 4 ou 5m: 1: <4 meses: 0

Incremento de peso: aumento de percentil: 1; sem
aumento percentil: 0

Figura 1. Proposta para lactentes saudaveis.

PEDIATRIA INTEGRAL

19



20

SEMINARIO

Quadro |. Dietary Reference Intakes: Estimated Average Requirement

(EAR) e Recommended Dietary Allowance (RDA) em ferro nas criangas e
adolescentes

DRI

EAR RDA
Idade (anos) mg/d mg/d de ferro
Rapazes
7-12 meses 6,9 11,2
1,5 3,4 6,9
2,5 2,9 6,8
3,5 3,4 7,6
4.5 3.9 7,9
5.5 3,9 81
6,5 4,1 )5
7,5 4.5 10,3
8,5 4,5 11,2
9-13 5,9 8
14-18 7,7 11
Raparigas
7-12 meses 6,9 11,2
1,5 3,4 6,9
2,5 2,7 7,2
3,5 3,3 7,3
4.5 3,4 8,1
5,5 3,4 8,4
6,5 3,6 8,9
7,5 4,3 10,2
8,5 4.4 10,7
9-13 5,7 8
14-18 7,9 15

Food and Nutrition Board, Institute of Medicine. Iron. In: Dietary reference
intakes for vitamin A, vitamin K, arsenic, boron, chromium, copper, iodine, iron,
manganese, molybdenum, nickel, silicon, vanadium, and zinc. 2002: 290-393.

crescimentoG4). A administragio de ferro apés 0s 6 anos, na maioria em
paises em vias de desenvolvimento, mostrou alguma evidéncia de melho-
rar o desempenho e aumenta quoficiente de inteligéncia, mas s0 ligeira-
mente®. O rendimento escolar ndo mostrou ser afectado®). Nas criangas
abaixo dos 3 anos, os melhores resultados sio obtidos com ferro oral em
doses mais baixas e mais prolongadas (1 mg/kg/dia) e pode ter efeitos
positivos no desenvolvimento, sobretudo reduzindo atraso pré-existente
por DF ou prevenindo-o. A ADF no lactente é mais frequente nos rapazes
em todos os trabalhos sobre DF e o sexo masculino, por razoes ainda des-
conhecidas, parece estar em maior risco de DF(®7) e esse risco ser indepen-
dente do peso). Recomendagdes pedidtricas da terapéutica e suplementa-
¢do de ferro sio necessdrias em todos os paises sio necessarias abaixo dos
3 anos e, especialmente nos lactentes, e de forma universal e com a melhor
evidéncia em satide nesta importante vertente de satide publica pediatrica.
As necessidades de ferro variam conforme a idade e o sexo do individuo
(Quadro I). O recém-nascido (RN) de termo terd cerca de 75 mg de ferro
por kg de peso (Widdowson e Spray, 1951), o adulto tera cerca de 35 a 45
mg (Bothwell, 1962). No RN, 50 mg de ferro por kg estdo na massa eri-
trocitaria circulante (Lukens, 1995); no bago e na medula dssea, 20 mg
por kg e 5 mg por kg nos restantes tecidos, incluindo mioglobina e figado.
No ultimo trimestre de gravidez, a passagem de ferro através da placenta
aumenta, atingindo 4 mg/dia no fim do ultimo trimestre (Lukens, 1995).
O peso ao nascimento e a idade gestacional sao, portanto, os maiores de-
terminantes da quantidade de ferro corporal. O volume de sangue, ao
nascimento, ¢ cerca de 85 ml por Kg de peso e depende do tempo em que
¢ clampado o cordao umbilical. Assim clampar o corddo s6 apds a cessagio
das pulsagées pode aumentar em 20 ml por kg o volume sanguineo e,
consequentemente, a reserva de ferro do RN (Oski 1993, Grajeda 1997,
Thomaz 2004). Este aumento do volume sanguineo ¢ benéfico para o
metabolismo do ferro no organismo sem, aparentemente, aumentar as
complicagdes, nomeadamente, policitemia e/ou ictericia (Thomaz, 2004).
Embora, 0 leite materno seja relativamente pobre em ferro (0,2-0,4 mg/L),
este tem excelente biodisponibilidade (cerca de 50% de absor¢io) (Saari-
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nen 1977, McMillan 1977). No entanto, um lactente de 4 meses, com
alimentagio materna exclusiva, recebera cerca de 0,12 mg de ferro por dia.
Com o peso no percentil 50, receberd cerca de 18 ug/kg/dia de ferro, mas
consumira cerca de 20 ug/kg/dia (Dallman 1992, Oski 1993). O leite
materno ¢ suficiente para manter, mas nio para aumentar o teor em ferro.
Aos 4-6 meses, as suas reservas estardo esgotadas se ndo tiver outras fontes
de ferro. O RN consegue duplicar o seu peso ao nascimento com o seu
ferro de reserva: no RN de termo e adequado para a idade gestacional (AIG),
este peso obtém-se cerca do 5° més (Vaughan, 1987). A partir dai, o lac-
tente dependera do aporte de ferro na alimentagdo (Lukens, 1995). Assu-
mindo que os conhecimentos sobre o ferro estdo correctos, a necessidade
de ferro na alimentagio do lactente, proporcionalmente ao peso e apos os
seis meses, € maior do que em qualquer outro periodo da vida (Dallman
1992, Food and Nutrition Board, Institute of Medicine 2002), Quadro L.
Nos 6 ultimos meses os lactentes teriam que ingerir cerca de 11-15 mg
por dia de ferro, o que € impossivel obter sem recurso a alimentos enri-
quecidos em ferro (WHO 1998, Food and Nutrition Board, Institute of
Medicine 2002). O Comité de Nutri¢io da AAP propds a prevencio da DF
assente na suplementagdo a iniciar entre os quatro e os seis meses nos
lactentes de termo amamentados, na dose de 1 mg/kg/dia até um maximo
de 15 mg/dia e reviu agora em 2010 para 11 mg/dia("). A AAP acrescentou
serem fontes adequadas de ferro o leite para lactente enriquecido em ferro
e/ou duas refeicoes didrias de cereais enriquecidos em ferro (Committee
on Nutrition, 1993). Contudo a suplementagio com ferro em lactentes
exclusivamente amamentados mostrou ser mais eficaz que a introdugio de
alimentos enriquecidos com ferro dos 4-6 meses (Dewey, 2004). Na minha
tese(’) que avaliou 210 lactentes de 9 meses e reavaliou-os aos 12 e 15
meses, 5, 8 e 11 anos aconselho o ferro e a diversificagio aos 6 meses e
cumpre-se, assim, a recomendacio da OMS (WHO, 2003). As actuais re-
comendagdes de ferro, Dietary Reference Intakes (DRI) determinam, dos
sete aos doze meses, um Estimated the Average Requirement (EAR) de 6,9
mg por dia de ferro com as Recommended Dietary Allowance (RDA) de
11 mg por dia de ferro (Food and Nutrition Board, 2002), como se pode
observar no Quadro I, tal como aconselha a AAP em 2010. DeMaeyer e
Adiels-Tegman, num estudo de revisio de 523 trabalhos de todo 0 mundo,
concluiram que a anemia atingiu 30% da populagio mundial, estimando
a prevaléncia de 8% nos paises desenvolvidos e de 36% nos paises em vias
de desenvolvimento (DeMayer e Adiels-Tegman, 1985). Os grupos mais
afectados s3o as criancas (43%) e as gravidas (51%) (DeMaeyer e Adiels-
-Tegman, 1985). Em 1980, a OMS estimava que a prevaléncia de anemia
nas criangas abaixo de quatro anos era de 51%, nos paises em vias de de-
senvolvimento, e de 12% nos paises desenvolvidos (Fairweather-Tait, 1996).
Em 1285 criancas estudadas na Europa, até aos 5 anos, 11%, em média,
tinham anemia, com percentagens que variavam entre 0-34%, sendo os
valores mais elevados na Europa meridional (DeMaeyer e Adiels-Tegman,
1985). Para este grupo etdrio, nas regides mais desenvolvidas, a prevaléncia
de anemia foi de 10% (0-34%) e de 51% nas regides menos desenvolvidas
(2-97%). Mesmo nos EUA, a ADF tem uma prevaléncia elevada (Looker,
1997). Os EUA estabeleceram como objectivo nacional a diminui¢do da DF
para 3-4% em populagdes americanas vulneraveis como meta para 2010
(CDC, 2002), esta meta ja tinha sido apontado para 2000 mas nio foi
atingida (CDC, 1998). No National Health And Nutrition Examination
Survey (NHANES) de 1988-1994, a prevaléncia de ADF em criangas até aos
dois anos foi de 3%. No NHANES de 1999-2000, foi de 2%. Em 24894
habitantes dos EUA, com >1 ano (NHANES 1988-1994), 9% das criancas
com idade igual ou inferior aos dois anos tinham DF e 3% ADEF, estudo que
igualmente suporta ser a ADF relativamente comum neste grupo etario
(Looker, 1997). A prevaléncia de ADF varia com a idade do lactente, com
o sexo (Domellof, 2001, Antunes, 2004), com o estrato s6cio-economico
(Oski, 1993) e com o tipo de pais (desenvolvido - DeMaeyer e Adiels-
-Tegman 1985, Marx 1997, Michaelsen 2000, Male 2001; ou em vias de
desenvolvimento — DeMaeyer e Adiels-Tegman 1985, Villalpando 2003). A
prevaléncia de ADF aos 12 meses encontrada pelo Euro-Growth Study Group
variou entre 0% a 12%, com prevaléncia global 2,3% (Male, 2001), Quadro
II; contudo, neste trabalho foram usados multiplos critérios para definigdo
de ADF, o que podera ter contribuido para a sua substimagdo. Na Gra-
-Bretanha, um estudo nacional verificou que 12% das criangas entre os
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Quadro Il. Prevaléncia de anemia, de anemia por deficiéncia de ferro, e de deficiéncia de ferro

Portugal

Santos 0-59 meses: Criangas de uma aldeia de Espinho; anemia: 30,3% (1981)
Gomes 12-18 meses: Infantarios distrito do Porto; anemia: 60%; DF: 15% (1991)
Virella 6-24 meses: Centro de Salde de Cascais; DF: 15,8% (1994)

Costa 12-36 meses: Centro de Salde de Famalicdo; ADF: 12,6% (2001)

Outros paises

Espanha 12 meses: DF: 9,6%; ADF: 4,3% (2002)

Gra-Bretanha 1,5-2,5 anos: anemia: 12%; 29% emigrantes asiaticos (1998)
Franca 9-11 meses: 1 critério de DF, 82% (1989)*

Dinamarca 9 meses: ADF: 5% (1995)**

Suécia 2,5 anos: ADF: 7%; DF: 10% (1999)***

Canada 6-12 meses: Quebec; ADF: 24,4-26,3% (2000)****

Brasil 6-12 meses: 51,7% anemia (2004)

Mogambiqu 6-9 meses: Maputo; 71,1% anemia (2000)

México 1-2 anos: 50% anemia (1999)

EUA 1-2 anos: ADF: 3% (1988-1994)

Israel 12 meses: judeus; ADF: 11%; palestinianos: 3xmais ADF (1996)*****
Nova Zelandia 9-18 meses: ADF: 7% (2002)******

Japao 6-18 meses: ADF: 4% (2002)

Euro-Growth Group:

12 meses: DF: 7,2%; ADF: 2,3% (0-12%) (1991-1994).

F. de maes com ensino basico, 38% de anemia

*Archambeaud-Breton, 1989; **Michaelsen, 1995; ***Bramhagen, 1999; ****Willows, 2000; *****Kaluski, 2001; ******Heath, 2002.

1-2,5 anos tinham anemia. Em criangas filhas de emigrantes asiaticos, a
prevaléncia foi de 29% (Lawson, 1998). Em estudo em Navarra, Espanha,
a prevaléncia de ADF foi de 4,3% aos doze meses (Dura Trave e Diaz Velaz,
2002).Em 8.111 criangas, rastreadas no México, até aos 12 anos, resultados
nacionais obtidos em 1999, a anemia atingia 50% das criangas abaixo dos
dois anos (Villalpando, 2003). Em 5146 criangas, <1 ano, em 10 cidades
das 5 areas geograficas do Brasil, 51,7% dos lactentes entre os 6-12 meses
tinham Hb <110 g/1. Este trabalho incluia criangas com peso ao nascimen-
to inferior a 2.500 g (Szarfarc, 2004). Em Maputo, Mogambique com Hb,
dos 2-5 meses 67,5% tinham anemia, e dos de 6-9 meses, 71,1% (Mavale,
2000). A prevaléncia de ADF numa populagio japonesa, entre os 6-18
meses, foi de 4% (Watanabe, 2002). A prevaléncia de DF nas criangas entre
0s 6-24 meses, do Centro de Satide de Cascais, Portugal em 1994, foi de
15,8% (Virella e Pina 1997, 1998) e, em 2001, em criancas entre os 12-36
meses, de um Centro de Satude de Famalicao, Portugal a prevaléncia de ADF
foi de 12,6% (Costa e Oliveira, 2003). A prevaléncia de ADF no lactente,
1n0 nosso pais, ¢ desconhecida, mas parece, pelos poucos trabalhos realiza-
dos (Santos 1981, Gomes 1991, Virella e Pina 1997, 1998, Costa e Olivei-
ra 2003, Antunes, 2004), superior aos valores encontrados tanto nos NHA-
NES como no Euro-Growth Study Group. Salientamos, no entanto, que as
diferentes definiges utilizadas e os diferentes grupos etarios estudados
tornam dificil a comparagio dos resultados.

A OMS tem uma base de dados mundial sobre anemia/DF que, em
relagdo a Portugal, apenas continha dados relativos a adultos (DeMayer e
Adiels-Tegman, 1985). Desde 2004 tem dados de lactentes(). Na Maldsia,
pais em vias de desenvolvimento, verificou-se que por cada 10 g/ de di-
minui¢do de Hb apds os 6 meses de vida, aumentava de 1,72 vezes o risco
de morte antes dos 12 meses (risco maior na ADF do que na anemia por
maldria) (Brabin, 2003). Dois tergos das mortes de criangas no mundo
estio directa ou indirectamente relacionadas com deficiéncias nutricionais.
Tanto a malnutricio energético-proteica como a deficiéncia em micronu-
trientes, como a DF quando se traduz em anemia severa, aumentam a
morbilidade e mortalidade de doengas comuns como gastroenterite ou
pneumonia (Grantham-McGregor e Ani 2001, Caballero 2002, Brabin
2003). Este, ndo ¢ felizmente um problema que, geralmente, afecte as crian-
¢as 1os 1ossos paises. A ADF tem um elevado custo econdmico, sobrecar-
rega os servicos de saude e afecta a aprendizagem. Tem um impacto nega-
tivo no desenvolvimento motor e mental dos lactentes (Lozoff 1998,
Grantham-McGregor e Ani 1999, 2001), criangas (Pollitt 1986, Halterman
2001, Stoltzfus 2001) e adolescentes (Bruner 1996, Ashby 1996, Halterman
2001) e na capacidade de trabalho dos adultos (Rasmussen, 2001). No
século passado, comegou a associar-se, no lactente, atraso de desenvolvi-

mento com ADF. Meio século depois, € ja possivel encontrar a evidéncia da
relagdo causal entre ambos (Grantham-McGregor e Ani, 2001). Contudo,
a associagao entre ADF e atraso de desenvolvimento a longo prazo continua
a ser motivo de controvérsia e multipas investigagdes (Aukett 1986, Deinard
1986, Lozoff 1987, 1991, 1996, 1998, 2000, 2003, Hurtado 1999, Gran-
tham-McGregor e Ani 1999, 2001, Rasmussen 2001, Pollitt 2001, Gordon
2003). E uma dificil tarefa ja que o desenvolvimento de uma crianca esta
dependente de muitos e diversos factores. As criangas, sobretudo durante
os primeiros dois anos de vida, devido ao crescimento do cérebro, tém
maior risco de sofrerem sequelas em consequéncias do atingimento do
sistema nervoso central. Elemento essencial na fungio cerebral (deUngria,
2000), a sua deplecgao atinge o processo de mielizagio (Roncagliolo 1998,
Lozotf 2000, Angulo-Kinzler 2002, Algarin 2003, Siddappa 2004) e o
sistema dopaminérgico (Lozoff, 2000), factores que poderdo constituir uma
base tedrica para explicar os desvios de desenvolvimento das criangas com
ADF até aos dois de vida (Institute of Medicine, 1993). O desenvolvimen-
to duma crianca depende de multiplos factores, mas a associagio de atraso
de desenvolvimento com ADF parece muito evidente e, eventualmente serd
a sua mais temivel consequéncia (Lozoff 1996, Armstrong 2002). A asso-
ciagdo de atraso de desenvolvimento com DF sem anemia nas criangas até
a0s 2 anos era controversa mas neste momento esta estabelecida. Deinard
e de Walter encontraram compromisso do desenvolvimento nas criangas s6
com DF, mesmo sem terem atingido ADF ja nos anos 80 (Walter 1983,
Deinard 1986). mas s6 nos ultimos anos ¢ que esta associagdo ficou com-
provada. Durante muito tempo a maioria dos autores, como por exemplo,
a exaustiva revisdo de Pollitt mostrava que s6 a ADF e ndo a DF se poderia
associar a atraso de desenvolvimento (Pollitt, 2001). Alids, um dos autores
que publicou ter observado diferencas cognitivas em lactentes s6 com DF
(Deinard, 1986) anteriormente num outro artigo afirmava que apenas ha-
veria diferencas de comportamento e nio de desenvolvimento cognitivo
(Deinard, 1981). Defendi na minha tese em 2004 que a DF deve ser enca-
rada como um continuo pelo que o cut-off é um valor consensual, por
vezes quase arbitrario resultado de varios estudos epidemiol6gicos muitas
da vezes com metodologias ndo sobreponiveis. O valor da Hb comega a
descer logo que surja DF (Hallberg, 1993). Por isso o nao encontrar asso-
clagdo de atraso de desenvolvimento com DF sem anemia podera apenas
resultar da dificuldade de evidenciar os efeitos da deplecgdo tecidular em
ferro, mais facil de demonstrar na ADF instalada®. Se a ADF causa atraso de
desenvolvimento no lactente, entao, o seu tratamento poderia corrigir esse
atraso. Contudo, apesar de algumas discordancias (Harahap, 2000, Idjradi-
nata e Pollitt, 1993), a maioria dos trabalhos sugere que as lesoes provoca-
das no cérebro em formagio, serdo permanentes (Hurtado, 1999, Lozoff,
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1991,1996, 2000, Pollitt, 2001). Os resultados da avaliagao dos 11 anos®
em criangas portuguesas vio no sentido destes efeitos se diluirem em pai-
ses com Indices de educagio e satide que protegem a crianga, foi o primei-
ro trabalho a longo prazo neste sentido, contudo trabalho recente de Lozo-
ff apresenta resultados semelhantes®. Caso o atraso pudesse ser revertido
pelo tratamento da ADF (Fernstrom, 2000), esta constituir-se-ia a causa
tratavel mais frequente de atraso de desenvolvimento na infincia. As estra-
tégias de prevencdo primdria da ADF/DE, no lactente, tém quatro compo-
nentes: diminuicdo das perdas, recomendagdes dietéticas que assegurem
um correcto aporte de ferro (Cordeiro 1991, WHO 2003), alimentos en-
riquecidos em ferro (Committee on Nutrition 1976, 1999) e suplemento
de ferro (Committee on Nutrition 1976, CDC 1998). A prevencio secun-
daria envolve o rastreio com diagnostico e tratamento da ADF/DF (Com-
mittee on Standards of Child Health Care 1972, CDC 1998). Preven¢io
primaria: diminuindo as perdas de ferro associadas a ingestdo de leite de
vaca em natureza e prevenindo perdas associadas a patologia infecciosa; para
obter a quantidade de ferro necessrio, recorre-se, para além das recomen-
dagdes dietéticas, a alimentos enriquecidos com ferro. S3o exemplos o lei-
te e os cereais para lactentes, nos quais € ja obrigatorio, por orientagao da
European Society of Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition
(ESPGHAN), a adigdo de ferro em quantidades definidas e que, conjunta-
mente com o aconselhamento dietético para os lactentes, reduziram a pre-
valéncia de ADF. O termo fortificagio/ enriquecimento foi recomendado
pelo comité conjunto da FAO/WHO como “o termo mais apropriado para
descrever o processo pelo qual nutrientes sdo adicionados aos alimentos
para manter ou melhorar a qualidade da dieta de um grupo, comunidade
ou populagio” (WHO, 1971). Estudos longitudinais nio encontraram razio
para o lactente iniciar outros alimentos, para além do leite, antes dos seis
meses de vida (WHO, 2003). Ja é reconhecida a interferéncia com a absor-
¢ao do ferro do leite materno quando a diversificagio alimentar ocorre mais
cedo (Pisacane 1995, Dewey 2004) contudo, se nos reportarmos a DF,
Sultam mostrou melhores resultados quando ela ocorreu entre os 4-6 me-
ses relativamente as criangas que a iniciaram mais tarde (Sultan, 2003).
Como as reservas de ferro, a0 nascer, duram até aos 4-6 meses (Domellof,
2001) estes resultados de Sultan (Sultan, 2003), s6 se podem entender se
os alimentos introduzidos na alimentagio forem enriquecidos com ferro.
As criangas portuguesas que seguiam as recomendagoes da OMS tinham
menos ADF que as que introduziam a diversificagdo aos 4 meses).Uma
simples histéria da dieta do lactente tem uma sensibilidade de 71% e espe-
cificidade de 79% para identificar lactentes com anemia microcitica; mas,
s0 pela histéria alimentar, 25% dos lactentes com ADF ficam por identificar
(Boutry e Needlman, 1996). A fortificagio € uma estratégia mais eficiente
que o suplemento porque tem maior adesio familiar e menos efeitos late-
rais pelo que deve ser preferencialmente recomendada (Hertrampf 1990,
Eden 2000). Alids, sabe-se que micronutrientes adicionados a alimentos
tém mais possibilidade de serem absorvidos do que ministrados de forma
isolada (Rossander-Hulten, 1991). O enriquecimento de alimentos com
ferro em casa sobre a forma de springles, saquetas contendo ferro em po
que se coloca sobre o alimento apos o preparar, € uma estratégia que a OMS
utiliza para o grave problema de DF no mundo, sendo uma atitude mista e
mais barata que o enriquecimento em ferro dos produtos alimentares, nem
sempre possivel nos paises em vias de desenvolvimento. Em termos nutri-
cionais e de satde ptblica, idealmente, s aqueles que necessitam de ferro
€ que o deveriam receber (Wharton, 1999). Nos lactentes, exclusivamente
amamentados entre os 4-6 meses (Institute of Medicine, 1993), e nas
criancas amamentadas apos 0s 6 meses, que ndo consigam obter suficiente
ferro nos outros alimentos, estd recomendado suplemento de ferro oral
(Committee on Nutrition 1993, CDC 1998, Danish National Board of He-
alth and Welfare 1998, Antunes, 2004, AAP 2010). Por que € que as crian-
¢as amamentadas ndo estao protegidas da ADF, apesar de toda a vantagem
do aleitamento materno? E uma interessante questao! Do ponto de vista
evolutivo, algo que da uma forte vantagem adaptativa ndo necessita de ser
perfeito. Talvez a biodisponibilidade do ferro do leite materno seja menor
do que se pensava (Friel, 2003). Outra possibilidade ¢ que outros alimen-
tos interfiram com a absorgdo do ferro do leite materno (Pisacane, 1995).
Também pode ser possivel que o mais rapido crescimento dos lactentes
actuais (dobram o peso mais cedo), particularmente nos paises industria-
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lizados, exceda a capacidade do leite materno para as necessidades de ferro
(Friel, 2003). As criancas amamentadas tém um peso médio inferior ao das
que o ndo o sdo, mas, curiosamente, em toda a historia da humanidade os
lactentes nunca pesaram tanto como os lactentes de hoje (Lozoff, 2003). O
suplemento com ferro dos lactentes estudados por Friel, dos 1-6 meses de
idade, ndo preveniu a ADF dos lactentes amamentados (Friel, 2003). No
entanto, a amostra tinha lactentes com peso ao nascimento superior a 3,5
kg e que duplicavam o peso do nascimento aos 4 meses (Friel, 2003). A
recomendacdo internacional de suplementar com ferro os lactentes ama-
mentados € posta em causa, na Suécia. Trabalhos que verificam que os
lactentes com bons depésitos de ferro e que o receberam também em su-
plemento tiveram menor crescimento do que aqueles a quem o ferro ndo
foi dado. O conselho é de que, em paises com baixa prevaléncia de ADF,
nem mesmo o subgrupo de criangas em maior risco de sofrer de ADF, se
deva suplementar sem rastreio prévio (Dewey, 2002). Mas ndo s6 em paises
desenvolvidos se verificou crescimento menor em criangas sem DF a quem
se ministrou ferro; também em paises em vias de desenvolvimento, este
facto foi verificado (Idjradinata 1994, Madumdar 2003), s6 no peso (Id-
jradinata, 1994), ou no peso e no comprimento (Madumdar, 2003). Con-
tudo, os dados sdo contraditérios; em trabalho randomizado duplo-cego,
em que foram suplementados lactentes amamentados, aos 12-18 meses, os
lactentes mostraram melhor acuidade visual do que o grupo nao suplemen-
tado e, no entanto, os autores ndo verificaram diferencas na antropometria
(Friel, 2003). O suplemento com ferro antes dos 6 meses nio parece estar
indicado (Duncan 1985, Lozoff 2003). Suspeita-se que in vivo, a lactofer-
rina possa comportar-se como in vitro: saturada com ferro perde a eficacia
e a capacidade de ser um poderoso bactericida intestinal, importante na
prevencdo da infecgio nos lactentes amamentados (Wharton, 1999). No
entanto a DF também provoca deficiéncia imunitaria (WHO, 1996). Os
mecanismos de regulagdo da absor¢io de ferro ndo parecem estar amadu-
recidos antes dos 6 meses, pelo que o ferro que lhe for proporcionado em
suplemento sera absorvido independentemente das suas reservas (Dewey,
2002). As reservas de ferro parecem ser suficientes (Duncan, 1985), pelo
menos, até aos 4 meses (Domellof 2002, Friel 2003). Na pratica, com os
conhecimentos actuais, julga-se ndo haver justificagio para dar ferro antes
dos 6 meses (Duncan 1985, Lozoff 2003), mas este conceito pode ser re-
visto para os 5 ou 4 meses de vida (Dewey, 2004) e como a AAP ja reco-
menda se os lactentes continuarem cada vez mais cedo a duplicar o peso ao
nascimento (Friel, 2003), tempo em que deixam de ter reserva de ferro.
Parece nio ser necessario que o suplemento de ferro seja repartido em
varias tomas didrias. O valor de ferritina foi mais elevado quando a suple-
mentagio foi feita em dias alternados (Ermis, 2002). A absorgdo € assim
potenciada porque os receptores intestinais ndo se encontram saturados e
menos ferro se perde para o intestino determinando os sintomas gastroin-
testinais frequentes como obstipagio e desconforto abdominal mas, na
pratica, o ferro didrio tem melhor aderéncia.
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Cuidados paliativos y dolor
Introduccion

F. Diaz Fernandez

Sevilla

eglin reciente definicion de 2006 de la Organizacion Mundial de la

Salud, los cuidados paliativos (CCPP) pediatricos se basan en mejorar

la calidad de vida de los niflos y sus familias que se enfrentan a en-
fermedades probablemente mortales, a través de la prevencion y mejora
del sufrimiento, identificando y tratando de forma precoz el dolor y otros
problemas, tanto fisicos, psicosociales o espirituales. Estos principios son
aplicables a otros niflos con enfermedades cronicas().

Hasta ahora, al mencionar los CCPP tendiamos a imaginar a un pa-
ciente mas o menos anciano, deteriorado por enfermedades gravemente
invalidantes y por lo tanto los pediatras lo percibiamos como algo ajeno a
nosotros. En otros casos pensabamos que los CCPP iban indefectiblemente
asociados a CANCER, cosa que en la mayoria de las ocasiones no es asi.

Afortunadamente el nimero de casos en pediatria es mucho menor
que en el mundo de la medicina del adulto, por lo que heredamos un
panorama con escasa formacion, apenas experiencia en cuanto a co-
nocimientos, estudios, protocolos; pero también en cuanto a material
especifico, firmacos. ..

Como bien sabemos los pediatras, no siempre se pueden extrapolar
los resultados procedentes de estudios en adultos. Por otro lado, un punto
que cobra gran importancia es el manejo de los aspectos emocionales en
estos nifios?). Para ello seria fundamental poder contar con un adecuado
asesoramiento en psicologia infantil e incluso, por qué no, desde el punto
de vista espiritual, si la ocasién lo requiere.

Con el transcurrir de los afios y los avances en medicina, hemos
asistido a la mayor supervivencia de pacientes con diferentes enferme-
dades severas, cronicas, invalidantes o con prondstico de muerte y eso ha
condicionado un aumento progresivo de pacientes que llegan a necesitar
este tipo de cuidados. Conocer y manejar adecuadamente estas situacio-
nes, adquirir las habilidades necesarias en cuanto a firmacos necesarios,
comunicacion con el paciente y sus familias. .. todo ello supone un reto
importante para nosotros, por la proximidad con nuestros pacientes.

Seminario

Los pediatras de Atencion Primaria estamos poco familiarizados con
este tipo de pacientes y su asistencia tradicionalmente se lleva a cabo
desde los centros hospitalarios en los que ellos se ingresan. En muchas
ocasiones estos ingresos se prolongan simplemente por la escasez de
recursos en el ambito domiciliario. El dotar a las familias y a su entorno
mas proximo de habilidades en este sentido, probablemente conduzca a
una mejora en la calidad de vida de los pacientes con estas caracteristicas,
ya que asi podran desarrollar la mayor parte de su vida en su propio
hogar®. Los padres de nifios en CCPP optan cada vez con mas frecuencia
por una asistencia en su propio domicilio a través de la enfermera de
enlace, o contactando con los equipos de CCPP de adultos, mucho mas
experimentados que nosotros.

Recientemente se estd comenzando a divulgar informacion y cono-
cimiento en este sentido a través de cursos diversos que se van abriendo
camino en ambito de la Docencia en Pediatria, tanto durante el periodo
de formacion MIR, como a posteriori. Nosotros queremos aportar nuestro
granito de arena.

Desde esta mesa redonda queremos dar a conocer la situacion actual
en el ambito de los CCPP, qué profesionales estdn actualmente trabajando
con estos pacientes, como se abordan estas situaciones y qué aspectos
debemos tener en cuenta desde Atencion Primaria para intentar que sea
un trabajo conjunto con los especialistas hospitalarios.
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Introduccién
ctualmente, la mortalidad infantil en los paises desarrollados es
muy baja quedando, a partir de los dos afios de edad, circunscrita
principalmente a los accidentes.

Sin embargo, muchas de las enfermedades que antes eran mortales
ahora generan en los pacientes situaciones de cronicidad, que en muchos
casos dan lugar a patologias graves con disminucion de la calidad de vida
del nifio y la familia. Estas enfermedades evolucionan, en la mayoria
de los casos, a situaciones de reagudizacion clinica que incrementan el
sufrimiento del paciente y limitan su esperanza de vida (Figs. 1 y 2).

Este argumento es uno de los pilares de la existencia de los Cui-
dados Paliativos Pediatricos. En los hospitales europeos esta cada vez
mas desarrollados y progresivamente con un enfoque orientado a la
extrahospitalaria.

El ideal de los Cuidados Paliativos Pediatricos es trabajar en el entorno
familiar y social del nifio. De ahi, la importancia del trabajo a nivel extra
hospitalario y de Atencion Primaria para poder tratar al mayor numero
posible de nifios.

La Unidad de Cuidados Paliativos Pediatricos del Nifio Jestis empezd
a funcionar en febrero de 2008 y desde entonces hasta la actualidad se
han atendido a 220 pacientes con diferentes patologias (Tabla I). Durante
este tiempo ha ido aumentando la coordinacion desde la Unidad con
la infraestructura que rodea al paciente y principalmente con Atencién
Primaria.

cuidados paliativos peditricos: momento diagndstico e
importancia para el pediatra de Atencion Primaria
El concepto: “Cuidados Paliativos” ha ido cambiando con los aflos.
Actualmente, la mayoria de los nifios que ingresan en estas Unidades
1o lo hacen en situacion de fase final de vida. Este dato puede tener una
triple implicacion:
1. Los Cuidados Paliativos no son los “cuidados” que se administran a
un paciente cuando va a morir, eso se denomina Cuidados en la fase
final o Cuidados en la agonia segun el pronostico vital del paciente.

Estos cuidados, quedan integrados dentro de los Cuidados Paliativos

CcOMmO una parte muy importante pero no unica.

La relevancia del momento en que un paciente debe ser atendido por

una Unidad de Cuidados Paliativos. Teniendo en cuenta la dificultad

del momento de derivacion de los pacientes, podemos diferenciar

tres grupos con distinto momento de derivacion (Tabla II):

a. En las enfermedades oncoldgicas (Grupo 1 de la ACT) suele ser
menos dificil pues el oncologo deriva al paciente cuando con-
sidera que no existe ningtin tratamiento con opciones curativas.

b. El segundo grupo (Grupo 3 de la ACT) son las enfermedades
que desde el momento diagnostico suponen una esperanza de
vida limitada, con una progresién de los sintomas y deterioro
clinico rpido, que requiere de una intervenciéon muy precoz para
garantizar unos cuidados adecuados y mejorar la calidad de vida.

En las enfermedades cronicas, como neuroldgicas o metabdlicas, este
momento es mas difuso. Podemos usar una regla general basada en
el “punto de inflexion” (Fig. 3): es el momento en el que un pacien-
te con una enfermedad cronica (encefalopatia hipoxico isquémica,
distrofia muscular, gangliosidosis, paralisis cerebral infandil...), que
mantenia una evolucion estable dentro de la variabilidad de sintomas
comienza a presentar nuevas manifestaciones que suponen un cambio
importante en su curso clinico, por ejemplo: aumento del nimero
de episodios de infecciones respiratorias, aparicion de crisis convul-
sivas no controlables cuando antes lo eran, necesidad de soporte de
oxigeno/CPAP/BIPAP, pérdida de adquisiciones rapida y limitante,
fallo en la deglucion. ..

No es posible enumerar todos los sintomas pero en la mayoria de los

pacientes con enfermedades de larga evolucion se puede identificar

ese momento de empeoramiento durante su historia, mas si este
paciente tiene un seguimiento regular.

Los Cuidados Paliativos deben ser dindmicos en su intervencion. En

la Unidad de Cuidados Paliativos del Hospital Nifio Jests, al igual que

en otras Unidades, se realizan los siguientes procesos asistenciales
durante la atencion de un paciente:

Neurolégico
Metabolopatia

Enfermedades
hematopoyéticas

Cromosomopatia

Cardiopatia |

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%

W Oncolégicos

Il No oncolégicos

Figura 1. Grupos de diagnésticos no oncoldgico.
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Figura 2. Proporcion de pacientes oncolégicos.



Tabla I. Pacientes atendidos en la UCPP del Hospital Nifio Jests

Pacientes 2008 2009 2010 2011
Nuevos 39 58 50 51
Fallecidos 20 3B 3B 35
Otros 3 4 5 6
Tabla Il. Distribucion de pacientes segtin los grupos de la ACT
Grupos ACT Frecuencia %
Grupo 1 76 35%
Grupo 2 5 2%
Grupo 3 51 23%
Grupo 4 88 40%
Total 220

a. En primer lugar, se valora al paciente en el lugar desde donde
se deriva y se realiza una entrevista tanto con los profesionales
responsables del paciente como con la familia.

b. En segundo lugar, se decide su entrada en el programa de Cui-
dados Paliativos si esta indicado y hay acuerdo entre las distintas
partes. Desde el ingreso en la Unidad se realiza un periodo de
valoracién que oscila entre uno y tres meses, segun la edad, y
cuyo objetivo es valorar la evolucién clinica del paciente, edu-
cacion sanitaria, los recursos sociosanitarios y necesidades psi-
coemocionales del paciente y la familia.

¢. Transcurrido este tiempo de valoracion, normalmente se de-
cide si el paciente debe continuar en Cuidados Paliativos o si
la enfermedad se estabiliza y no requiere de una atencion tan
continuada. En este caso, se decide coordinar los cuidados con
sus profesionales de referencia, principalmente son los pediatras
de Atencién Primaria los que continian con el seguimiento de
estos pacientes.

La colaboracion de los profesionales sanitarios de Cuidados Palia-
tivos con los pediatras y enfermeros de Atencion Primaria se realiza
mediante contacto directo en el momento de la derivacién del paciente
y posteriormente, de forma telefonica, en cualquier momento del dia.
Estos pacientes, que no reciben una asistencia continuada por la Unidad
de Cuidados Paliativos, volveran a ser atendidos por dicha Unidad, en el
momento en que su enfermedad empeore o su pediatra considere que
existe una progresién o pueda beneficiarse de nuestra intervencion por
ejemplo evitando ingresos.

Esta forma dindmica de organizacion es una optimizacion de recursos,
permite la asistencia integral del paciente y la posibilidad de atender a un
mayor niimero de pacientes, requiere de la participacion y formacion de
los pediatras y enfermeros de Atencion Primaria, asi como, de la facilita-
cién de tiempo y recursos en la agenda asistencial y los Centros de Salud.

A veces, es dificil comprender que en Cuidados Paliativos se puedan
dar “altas”, en la mayoria de nuestros casos son “cambios de nivel” por-
que el paciente no se ha curado, sino que temporalmente no va a necesitar
el recurso de la Atencién de Cuidados Paliativos 24 horas al dia (Tabla III).

Papel del pediatra de Atencién Primaria en paliativos

Como siempre que se habla de la Atencién Primaria a cualquier ni-
vel, lo l6gico es que el tratamiento integral del niflo sea dirigido por su
pediatra. La realidad es, debido a multiples causas ninguna en beneficio
del pediatra o del nifio, que al pediatra de atencion primaria le resulta
cada vez mis dificil poder dirigir y coordinar los cuidados de un paciente,
sobre todo, con una enfermedad crénica.

Una parte importante del trabajo realizado por una Unidad de Pa-
liativos es la de coordinar cuidados, educacion sanitaria, modificacion
de tratamientos especificos segtin la evolucion del paciente, seguimiento
semanal del paciente, derivacion si es preciso... (Tabla IV). Es decir, un
trabajo caracteristico de Atencion Primaria.
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Terminalidad
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Figura 3.

Tabla Ill. Situacién evolutiva de los pacientes de la UCPP

%

Activos 63 29%
Fallecidos 139 63%
Otros 18 8%
Altas 15
perdidos 3

A continuacion se enumeran algunas de las funciones que deberia

poder realizar el Pediatra de Atencion Primaria:

* Identificar pacientes con necesidades de Cuidados Paliativos.

*  Apoyar al paciente y a la familia en las distintas fases de la enfermedad.

¢ Reunirse con la familia y explicar la situacion actual de la enfermedad
y la probable evolucion.

¢ Siexiste Unidad de Cuidados Paliativos establecer contacto y remitir
un informe para valoracion.

¢ Sino existe una Unidad establecida, realizar el seguimiento del
paciente de una forma periddica, hasta establecer las necesidades
médicas, de enfermeria, psicologicas y sociales. Establecer el enlace
con los distintos sistemas (trabajador social, psicologo...). Intentar
establecer contacto con pediatra formado en paliativos para consulta
de toma de decisiones y tratamientos.

¢ Realizar reuniones/comunicacion telefonica con médicos referentes
del paciente: neurélogo, oncologo, nutricionista... Establecer plan
de actuacion comun.

¢ Establecer tratamientos y pautas de actuacion con la familia en las
distintas situaciones. Intentar evitar ingresos hospitalarios (Fig. 4).

¢ Informe clinico del paciente y resumen de toma de decisiones.

+  Comunicacién con el Hospital donde va a ser tratado el niflo en un
momento de ingreso en Urgencias o para fallecimiento.

¢+ Control de sintomas.

*  Comunicacién de malas noticias.

*  Registro informatizado de la situacion de Cuidados Paliativos.

* Seguimiento de pacientes dados de alta de una Unidad de Cuidados
Paliativos y valorar posible indicacion de ingreso.

Control de sintomas en Atencion Primaria

Los sintomas mas frecuentes al final de la vida son: el dolor, los sinto-
mas respiratorios, la hemorragia, trastornos del suefio, astenia, anorexia.

Es frecuente asociar el dolor s6lo a los pacientes con cancer, es
verdad que mas del 80% de estos pacientes en fase final tendrd dolor
severo, pero los pacientes neuroldgicos pueden tener dolor durante
gran parte de su enfermedad y no ser tenido en cuenta por nadie. La
espasticidad es dolorosa, las crisis convulsivas y espasmos son dolo-
rosos, las escoliosis, las distonias... Es muy importante controlar el
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Tabla IV. Esquema de funcionamiento dinamico de la UCPP segln la procedencia del paciente

Nivel Nombre Quién Modalidad A quién Atencion Visitas Visitas  Lugar
de atencion se atiende telefonica 24 h  programadas urgentes atencion
1 Enfoque paliativo Pediatra responsable (AP/AE) Interconsulta Pediatra responsable Profesional NO NO -
2 Cuidados compartidos Pediatra responsable (AP/AE)  Consulta externa/ Pediatra responsable Profesional SI NO Consulta UCP
+ UCP exterior + Familia + Familia + domicilio
3a  Cuidados paliativos Ucp Hospitalizacion ~ Familia Familia Sl Sl Domicilio
a domicilio
3b  Cuidados paliativos ~ UCP + enfermeria Ingreso Familia + Familia + Sl Sl Hospital
hospital hospitalario personal hospital personal hospital Nifio Jesus

91%

Ingreso domiciliario

M Ingreso hospitalario

Figura 4. Actividad UCPP.

dolor en estos pacientes que no se comunican, porque el dolor ademas
puede generar: fiebre, crisis convulsivas no controladas, dificultad
respiratoria...

Protocolos de dolor hay muchos y cada uno debe utilizar aquel con
el que tenga mds disponibilidad y facilidad de uso. Es suficiente con
conocer fairmacos de menos a mds potentes y su utilizacién. Podemos
resumir los farmacos usados para el dolor, aplicados a un escenario de
Atencién Primaria, como un “botiquin de bolsillo” en:

*  Paracetamol, ibuprofeno, metamizol en todas sus formas.
¢+ Codeina.
*  Morfina oral rapida y retardada.
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*  Adyuvantes: dexametasona, gabapentina/pregabalina, relajantes mus-
culares: (diazepan, lioresal).

Con esta medicacion practicamente se puede controlar mas del 90%
de los episodios de dolor de un paciente. Siempre que la via enteral esté
disponible.

Para poder realizar un control del dolor y otros sintomas es necesario
como siempre: tiempo para formacion, tiempo para valorarlo, disponi-
bilidad farmacolégica y tiempo para reevaluarlo.
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Seguridad del paciente
Introduccion

V. Bolivar Galiano

Granada

1 objetivo general de la Estrategia para la Seguridad del Paciente es

mejorar la calidad de la asistencia sanitaria proporcionando atencién

y cuidados seguros a los pacientes y disminuyendo la incidencia
de danos accidentales atribuibles a los mismos.

También al pediatra esta convocado a saber del tema, pues numerosos
son los procesos que confluyen en su labor profesional y conciernen a la
llamada Seguridad del paciente. Desde la correcta identificacion del enfer-
mo, teniendo bien anotadas y presentes sus alergias y contraindicaciones,
hasta el simple y necesario lavado de manos, pasando por la observancia
de todos los procesos que incumben al acto médico.Y mads alld y antes
de dicho acto, como nuestros dos ponentes a continuacién abordaran.
Sin olvidar que la seguridad no solo atafie al paciente; también puede
incumbir a nuestro bienestar humano y profesional, si contemplamos en
nosotros mismos aspectos biologicos, legales y otros inherentes a nuestra
tarea (contagios, denuncias por malpraxis, etc.).

Las politicas de seguridad se estdn desarrollando y aplicando en
diferentes paises, si bien el liderazgo en Seguridad se viene ejerciendo
por un grupo limitado de organismos internacionales y paises, consen-
suandose propuestas de actuacion similares. Deben apoyarse en elementos
de cooperacion y coordinacion. No solo han de recaer en un servicio
o profesional determinados, en orden a configurar lineas de actuacion
que contribuyan a convertir la seguridad en un valor presente en cada
practica, en cada ocasion y para cada paciente.

Segtin el Observatorio para la seguridad del paciente en Andalucia, la
Estrategia de Seguridad comprende un conjunto de procesos agrupados
en tres categorias: estratégicos, de soporte y operativos.Y contiene dos
elementos fundamentales: 1) la concienciacion del paciente como sujeto
que participa en su asistencia, contribuyendo a disminuir el riesgo de
que aparezcan efectos adversos; y 2) el abordaje integral de un proceso
asistencial.

Seminario

Los procesos estratégicos nacen en el ambito organizativo; son de-
sarrollados por distintas estructuras centrales y requieren una ejecu-
cién mantenida y prolongada en el tiempo hasta conseguir los efectos
esperados. Su objetivo es definir la politica de seguridad y afianzar la
organizacion asistencial. Pertenecen a esta categoria los procesos rela-
cionados con la gestion de la calidad y del conocimiento, que favorecen
la incorporacién de objetivos de seguridad en los contratos de gestion
de los diferentes centros sanitarios, en la formacion, investigacion en
seguridad, etc.

Los procesos de soporte son los que permiten un desarrollo ade-
cuado de los operativos, y estan orientados al desarrollo de la capacidad
de conocer, analizar y comunicar los posibles incidentes que se pro-
ducen, aplicando soluciones para disminuir el riesgo de que vuelvan a
producirse; y a la promocién del paciente y persona cuidadora como
agentes implicados en la seguridad. Pertenecen a esta categoria los
procesos relacionados con la Notificacion, Sistemas de Informacion,
Observatorio de Seguridad y con la implicacion de pacientes y per-
sonas cuidadoras.

Los procesos operativos son los relacionados con las etapas del pro-
ceso asistencial y las medidas efectivas para evitar los riesgos que le son
propios (practicas, procedimientos, productos o sistemas inadecuados).
Se integra la seguridad en la asistencia al paciente en la practica clinica.
Se incluyen, por tanto, los procesos relacionados con el contacto inicial
del paciente con el sistema, valoracién del paciente y persona cuidadora,
asistencia y alta o continuidad asistencial.

La seguridad entendida como componente critico de la calidad y
responsabilidad del sistema, exige que autoridades sanitarias, directivos,
profesionales sanitarios y ciudadanos establezcan alianzas para preservar
el derecho basico de los pacientes a recibir una atencion sanitaria segura

y de calidad.
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Seguridad del paciente: cultura y liderazgo

J. Gonzalez de Dios

Servicio de Pediatria. Hospital General Universitario de Alicante. Universidad Miguel Hernandez. Alicante.

Co-director de la revista secundaria Evidencias en Pediatria

“Hay algunos pacientes a los no podemos ayuda,

pero no hay ninguno al que no podamos dafar”

A. Bloomfield, Universidad de Standford.

La asistencia sanitaria como factor de riesgo
a seguridad del paciente incluye las actuaciones orientadas a elimi-
L nar, reducir y mitigar los resultados de los eventos adversos (EA) de
la asistencia sanitaria evitables, al tiempo que propicia un cambio
cultural que destierre todo atisbo de cultura reactiva que culpabilice a
los profesionales por sus errores.

No podemos decir que nos encontremos ante una “epidemia silen-
ciosa”, porque ha tenido un importante efecto mediatico el tema de los
EA en todo el mundo, sobre todo a partir de la publicacién en 1999 del
informe To Err is Human: Building a Safer Health System("), pero si que
se trata de un importante problema de salud publica por su frecuencia,
por sus efectos e impacto y por su tendencia.Y por ello, la OMS establecio
en el afio 2004 la Alianza Mundial para la Seguridad del Paciente con
el objetivo principal de movilizar acciones globales y estratégicas en la
seguridad de los pacientes.

La media de la incidencia de los EA en diversos estudios realizados
en Estados Unidos, Australia, Nueva Zelanda y Reino Unido fue de 9,2%
(rango intercuartilico: 4,6 a 12,4%), donde casi la mitad eran preveni-
bles. La mayoria de estos EA fueron asociados a la atencion quirtrgica
(39,6%, rango intercuartilico: 31,5 a 50,2%) y con la administracion de
medicamentos (15,1%, rango intercuartilico: 11,9 a 20,4%). Mas de la
mitad de los pacientes no sufrieron lesion o se traté de una lesion menor,
mientras que el 7,4% de los EA fueron letales®. En Espana, el proyecto
ENEAS en el afio 2005 reflejaba que la incidencia de EA relacionados con
la asistencia hospitalaria era del 8,4% (IC95% 7,7 a 9,1%) y los tipos
de EA principales estaban en relacion con la medicacion (37,4%), con
la infeccién nosocomial (25,3%) y con el procedimiento (25,0%) 0.
Estos EA del proyecto ENEAS implicaban una prolongacién de la estancia
hospitalaria en el 31,4% y reingreso en el 25%, con un impacto real de
6 dias de hospitalizacion adicionales por paciente con EAG).

El modelo explicativo de la cadena casual de un EA mantiene que son
mds importantes los fallos de sistema que los fallos de las personas. Las
condiciones habituales de trabajo son factores con una gran influencia
para facilitar actos inseguros (Fig. 1)®). En el analisis de EA ligados a la
asistencia sanitaria se han empleado en ocasiones el analisis de los fallos
activos (active failures), que son los errores cometidos por los profesiona-
les sanitarios mientras realizan la atencion sanitaria, y de los fallos pasivos
(pasive failures), que son los del sistema administrativo y productivo.

La gestion de riesgos es la actividad de identificacion, andlisis y res-
puesta a EA acaecidos o que puedan llegar a producirse, con el objetivo
de evitar que ocurran en el futuro o minimizar sus consecuencias®). La
gestion eficaz de los riesgos implica una combinacion entre el aprendizaje
de aquellas cosas que han ido mal (reactivo) y la prevencion ante riesgo
potenciales a evitar que impacten en el servicio que nuestra organizacion
presta (proactivo)(©. Las unidades de gestion de riesgos surgen en el
entorno hospitalario en Estados Unidos y Reino Unido; la experiencia
espaflola es mucho mas reciente(.

En definitiva, debemos tener muy presente que la asistencia sanita-
ria es un factor de riesgo, pues somete a potenciales EA al paciente en
cada una de las intervenciones (diagnostica, terapéuticas, preventivas,
pronosticas, etc.) que realicemos sobre €l o sobre la poblacion general.
Tan perjudicial es la mala utilizacion de una intervencion terapéutica,
como la sobreutilizacion o infrautilizacion. Pero son el sobrediagnos-
tico y el sobretratamiento una fuente de iatrogenia nada despreciable:
en el diagnostico hay que tener muy presente los falsos positivos y los
falsos negativos, el fenomeno de etiquetado y el efecto cascada, con el
consecuente encarnizamiento terapéutico. Todo lo anterior ha llevado
a la creacion del término “prevencion cuaternaria”® (mas alla de la
primaria, secundaria y terciaria): pues hay que prevenirse del exceso de
intervencion sanitaria.

Es evidente que en materia de EA y de seguridad del paciente tenemos
pasado que revisar, presente que describir y analizar y, sin duda, futuro
para cambiar conductas y normalizar buenas practicas. Es necesario crear
una adecuada cultura en seguridad del paciente, una cultura ligada a
mejorar la calidad asistencial. El aforismo “primum non nocere” tiene

Fallos latentes Condiciones de trabajo Fallos de actividad Barreras/defensas

Sobrecarga de trabajo
Indeﬂnl‘cllon de ta(eas — 3
Formacion insuficiente Omisién

Organizacion —> Supervisién |nsu.f|0|eln,te de tareas L 5 Distracciones Evento

Gestion Fallos de comunicacién Errores E— adverso
> | Recursos obsoletos > | Fallos de atencion o

Escaso grado de automatizacion Incumplimiento de procedimientos |5
Incorrecto mantenimiento de instalaciones
Insuficiente estandarizacion de procesos

Figura 1. Modelo explicativo de la cadena causal de un evento adverso.
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Gestion de riesgos
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Figura 2. Gestion de la cultura de seguridad de pacientes.

que llegar de forma reflexiva y rigurosa a los tres niveles de gestion
clinica: macro, meso y microgestion. Las organizaciones sanitarias no
han desarrollado atin la politica de “0 defectos” como otros sectores, y
la aviacion es un ejemplo paradigmatico.

La cultura de la seguridad del paciente y calidad asistencial
El principal interés por la calidad en la atencién sanitaria varia en

funcion del agente implicado: a los profesionales sanitarios les interesa la

calidad cientifico-técnica; a los pacientes la calidad relacional-percibida;
al gestor le importa principalmente la calidad de gestion organizativo-
econémica:

*  (Calidad cientifico-técnica: se trata de enunciar los principales pro-
blemas y oportunidades de mejora de la calidad, en base a conceptos
de eficacia (capacidad de producir el efecto deseado en condiciones
ideales) y efectividad (capacidad de producir el efecto deseado en con-
diciones habituales en la practica clinica), pero también la seguridad.

*  Calidad relacional-percibida: complementa al anterior desde la pers-
pectiva del paciente, para identificar el grado de satisfaccion, acep-
tabilidad e informacion.

*  Calidad organizativo-econémica: complementa a los anteriores con
consideraciones de organizacion general y se basa en la optimizacién
de recursos y eficiencia del servicio (es el logro del objetivo con el
menor coste posible); también valora accesibilidad y equidad.
Debe existir un compromiso hacia la gestién de calidad total, cuyo

camino a la excelencia implica que se cumplan las expectativas de todos

los agentes implicados en la atencién sanitaria, siendo el objetivo prin-
cipal la satisfaccion de los clientes, tanto externos (usuarios o pacientes)
como internos (profesionales y gestores). La inquietud por la calidad
asistencial se centro, en la década de los afios setenta, en mejorar aspectos
cientifico-técnicos. Posteriormente, en la década de los ochenta y noventa,
comenzaron a plantearse actuaciones dirigidas a conseguir un uso efi-
ciente de los recursos sanitarios y a mejorar la satisfaccion del paciente.

Es ya en el tercer milenio cuando la calidad asistencial se focaliza en la

dimension de la seguridad del paciente. Se da la circunstancia de que

de todos los componentes de la calidad, es precisamente la seguridad el
que mas voluntades atina.

En Espafia, el abordaje de una politica especifica de calidad asistencial
anivel del Sistema Nacional de Salud (SNS) ha situado a la seguridad del
paciente en un primer plano, especialmente tras ser incluida la seguri-

dad en el plan de calidad para el SNS en el afio 2006. En este sentido, es
importante destacar la labor del Sistema de Notificacion y Aprendizaje
para la Seguridad del Paciente (SINASP), la Sociedad Espaiiola de Cali-
dad Asistencial (SECA) y su 6rgano de expresion, la Revista de Calidad
Asistencial®).

La cultura de seguridad del paciente se ha presentado como una
escalera en la que, a medida que se suben peldafios, se gana en confianza
del paciente (Fig. 2)©). La gestion de riesgos podria posicionarnos en el
cuarto escalon de la figura 2, pero conseguir una cultura de seguridad
del paciente, nos permitiria llegar al quinto escalon.

Un tema importante en la cultura de la seguridad del paciente es la
responsabilidad sanitaria de la notificacion de EA, pues la comunicacion
de un EA contiene todos los elementos que comporta la responsabilidad
sanitaria (la falta del deber de cuidado del profesional, la produccion de
una lesion y la relacion de causalidad entre la conducta del profesional y
el resultado dafloso ocasionado en el paciente). Es por ello que se aboga
porque la notificacion de EA goce de un estatus diferente en compara-
ci6n con otros instrumentos informativos de la historia clinica con el
objetivo de que redunde en mayor conflanza en el profesional sanitario
y un mayor nimero de EA notificados(1).

Seguridad del paciente y liderazgo: profesionales y pacientes

La cultura en la seguridad del paciente debe ser una cultura abierta y
justa que busca prevenir, analizar y corregir las causas de los errores y no
centrarse en buscar al culpable.Y para su desarrollo se necesita liderazgo
para llevarlo adelante y el lider necesita crear un ambiente de confianza
en el que los valores que predominen sean la responsabilidad personal,
la ayuda y la colaboracion entre los profesionales, el trabajo en equipo,
la credibilidad y la resiliencia(*?.

El liderazgo en seguridad del paciente se debe entender desde una
doble perspectiva: desde los profesionales sanitarios y desde los pacientes.
a) Liderazgo en profesionales sanitarios. El lider debe favorecer la crea-

cién de un entorno en el que la excelencia en la asistencia florezca y,
para ello, debe fomentar una cultura que estimule la mejora continua;
una cultura en la que la calidad sea cosa de todos. Un entorno en
el que la buena practica sea la notificacion de los incidentes y no la
ocultacion por temor a las consecuencias o a que se considere una
deslealtad antes los compatieros, una cultura en la que se aprenda
de los errores.
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Tabla 1. Barreras para la utilizacién de la informacién que puede aportar el paciente

Barreras organizacionales Deficiente infraestructura para la gestion de la calidad
Estructura jerarquica de las organizaciones sanitarias
Escasa priorizacion de tiempo y los recursos para la “voz del paciente”

Barreras profesionales Actitudes defensivas o escépticas del personal ante los datos de encuestas a pacientes
Dificultades de entendimiento/comunicacién interna para
La informacién que proporcionan las encuestas

Barreras relacionadas con el manejo de los datos Deficientes habilidades metodolégicas para trabajar con encuestas
Retraso excesivo entre la recogida de datos y el feed-back de los resultados
Encuestas que proporcionan datos muy generales
Coste de |a recogida de datos

El lider sanitario debe contar con la formacién y la informacion
adecuada en esta materia, asi como tener unas competencias ade-
cuadas y que incluyen(": ser emocionalmente estables, amables y
benevolentes; ser capaz de reconocer las limitaciones propias, lo
que hace mds tolerante ante el error ajeno; ser integro y justo en sus
actuaciones; ser capaz de delegar y de implicar a profesionales en la
toma de decisiones; ser coherente entre las palabras y las acciones;
tener facilidad de comunicacion y capacidad de planificacion.Y apo-
yar sistema de notificacion de EA con las siguientes caracteristicas:
no punitivo, confidencial, independiente, agil, sensible, analizado
por expertos y orientado hacia el sistema.
Liderazgo en pacientes. El paciente (usuario) se convierte también en
lider, pues es una parte esencial en la mejora de la calidad asistencial,
sea de forma activa en sus varias formas (eleccion de proveedores,
quejas y reclamaciones, asociaciones de usuarios, participacion activa
en el proceso asistencial, etc.) o a instancias del sistema (encuestas
de calidad percibida, investigaciones cualitativas, etc.)(12). Se puede
destacar el auge especial de las iniciativas para fomentar la partici-
pacion activa del usuario en el campo concreto de la seguridad del
paciente, y esto se puede analizar desde tres estrategias(®):

1. La movilizacion de los pacientes para su seguridad: es una de
las seis areas de actuacién prioritaria de la Alianza Mundial para
la Seguridad del Paciente de la OMS.Y aqui también podemos
incluir los sistema de notificacién de incidentes de seguridad
que incluyen a los pacientes como posibles notificadores activos
(p. €j., National Learning and Reporting System de la National
Patient Safety Agency del Reino Unido).

2. Laparticipacion activa del usuario en el proceso asistencial: den-
tro de la guias de practica clinica se tiene cada vez mds en cuenta
la participacién de los pacientes y uno de los temas evidentes
es el de la seguridad. El liderazgo mds evidente se realiza desde
la Agency for Health Research and Quality (AHRQ) de Estados
Unidos y valga como ejemplo el documento de “20 recomenda-
ciones para ayudar a prevenir los errores médicos”, que incluye
consejos muy utiles acerca del uso de medicamentos, cirugia o
estancias hospitalarias, entre otras. Otra herramienta util son los
folletos y manuales que fomentan la vigilancia activa del paciente
para prevenir incidentes frecuentes.

3. La informacion solicitada por el sistema: incluye las encuestas
de satisfaccion o calidad percibida por los usuarios, si bien no se
utilizan tanto como debieran y se identifican una serie de barreras
en la informacion de la utilizacion que puede aportar el paciente
(Tabla I)(*). Otros métodos son los vinculados a la investigacién
cualitativa, poco utilizados, pero en donde hay que considerar
que una investigacion de tipo grupos focales es, probablemente,
la mejor manera de averiguar qué tipo de cuestiones habria que
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incluir en las encuestas de calidad percibida y, también, cuales
serfan las expectativas y formas en que habria que tener en cuenta
a los pacientes para el disefio de los procesos asistenciales.

Esta claro que el impacto sanitario, social y economico de los EA
convierte su estudio en una prioridad de Salud Publica. Si este impacto
es importante en adultos, es especialmente sensible en recién nacidos,
lactantes, escolares y adolescentes. Entre todos (profesionales sanitarios
y pacientes) hemos de cambiar la cultura de la “culpa” por la cultura
del “conocimiento”. Todo ello conllevara a: 1) prevenir lo ficilmente
evitable; 2) no hacer aquello que es inadecuado o innecesario y, ademas,
comporta riesgo; y 3) hacer mas improbable lo dificilmente evitable.
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Seguridad del paciente pediatrico: de la filosofia a la practica.
;Conocemos y usamos las herramientas institucionales encaminadas

a su implantacion y mejora?

J.M. Gémez Vida

Servicio de Pediatria. Hospital General Basico de Motril, Granada

“En el marco de una sanidad cada vez mds globalizada, nos
enfrentamos al reto de ofrecer una atencion sanitaria mds segura
donde Ia comunicacién efectiva entre profesionales y de éstos

con los pacientes para aprender de los errores se imponen

como una herramienta clave de mejora.

Es necesario que trabajemos juntos politicos, gestores,
profesionales y pacientes para impulsar ese cambio de cultura

que permita desarrollar actitudes y estilos de trabajo orientados

a la reduccion del dafio innecesario asociado a la atencién sanitaria

Los pacientes y los ciudadanos, en general, lo merecemos.”

J.M. Aranaz

Introduccién
os conceptos, Calidad y Seguridad, acaparan un protagonismo cre-
D ciente en sanidad. Ambos estan intimamente relacionados, y son
auténticos comodines al hablar de cualquier dmbito del sistema
sanitario. Sea cual sea el punto de vista de ese abordaje, la introduccion
de estos conceptos parece dar un punto de modernidad y vanguardia al
andlisis que se ofrezca de cualquier drea de la sanidad.

Son temas centrales en la planificacién del Ministerio de Sanidad y
Servicios Sociales y de las distintas Consejerias de Sanidad autondmicas.
Estos organismos establecen estrategias para concienciar e implantar esta
cultura que hace recaer el foco de atencion del sistema sanitario en el
paciente, creando una serie de estructuras organizativas para la gestion
de calidad en los centros asistenciales. La incorporacion de modelos de
certificacion y acreditacion, la gestion por procesos y la gestion clinica,
intentan favorecer mejores practicas, que disminuyan la variabilidad de la
atencion prestada, mejoren la efectividad de las actuaciones y minimicen
los errores de la practica asistencial.

Es evidente e incontestable que este es el enfoque de un sistema
sanitario moderno. Pero con frecuencia percibimos en nuestro entorno
un cierto rechazo a estas nuevas metodologias. En mi entorno de trabajo,
por ejemplo, la implantacion de la prescripcion de tratamiento infor-
matizado supuso un enfrentamiento casi personal entre los servicios de
pediatria y farmacia, sin que hoy haya dudas acerca de las mejoras que
este sistema acabo aportando. Los “viejos” pediatras (entre los que me
incluyo) pensaban que siempre habian “trabajado bien” y se veian hos-
tigados por la actitud, un tanto prepotente y poco asertiva, de los jovenes
farmacéuticos, incapaces de hacerles ver que no se trataba de romper con
el pasado, ni de recriminar sus letras ilegibles, sino de tender un puente
a un futuro mds eficaz y seguro en cuanto a la disminucion de errores
relacionados con la administracion de firmacos, sueroterapias, andlisis
de incompatibilidades, etc.

Por ello, el enfoque de esta ponencia es el de analizar las reticencias
ala hora de establecer practicas cotidianas enfocadas a la seguridad del
paciente pediatrico, y el de objetivar el uso de las excelentes herramientas
de que disponemos para, a poco que tengamos un minimo de curiosidad
e inquietud, estar al dia en estos temas y participar como auténticos “fo-
cos de seguridad” (lideres) en el camino hacia la excelencia en nuestras
practicas clinicas.

Algunos conceptos previos
La OMS propone las siguientes definiciones (taxonomia) al identificar

los elementos que juegan un papel en la seguridad del paciente:

Suceso adverso: evento o circunstancia que ha ocasionado o podria
haber ocasionado un dafio innecesario a un paciente. Cuando realmen-
te provocan dafio al paciente se denominan efectos adversos. Hay que
diferenciar del concepto complicacion entendido como una alteracién
dentro del proceso natural de la enfermedad, derivada de la misma y sin
relacion con la actuacion médica.

Resultados para el paciente:
¢ Daiio: alteracion estructural o funcional del organismo y/o cualquier

efecto perjudicial derivado de aquella.

¢ Enfermedad: disfuncion fisiologica o psicologica.

*  Lesion: daflo producido a los tejidos por un agente o una circuns-
tancia.

*  Sufrimiento: la experiencia de algo subjetivamente desagradable.

¢ Discapacidad: cualquier tipo de alteracion estructural o funcional del
organismo, limitacion de actividad y/o restriccion de la participacion
en la sociedad, asociadas a un dafio pasado o presente.

También podemos considerar resultados para la organizacion:

*  Medida de mejora: medida adoptada o una circunstancia alterada
para mejorar o compensar cualquier daio derivado de un incidente.
Buscan el restablecimiento tanto de la situacién clinica del paciente
como de las repercusiones que haya sufrido la organizacion.

Las medidas adoptadas para reducir el riesgo se definen como ac-
ciones encaminadas a reducir, gestionar o controlar un dafio, o la pro-
babilidad de que se produzca un dafio asociado a un incidente. Pueden
ser proactivas (antes de que suceda el incidente) o reactivas (a partir de
los conocimientos adquiridos tras la observacion del mismo).

Las medidas que se utilizan para disminuir la frecuencia de aparicion
del incidente o para aumentar la capacidad de su deteccion incluyen las
denominadas barreras del sistema. Las medidas encaminadas a atenuar el
impacto del efecto adverso en el paciente y las que pretenden restablecerlo
incluyen los denominados planes de contingencia.

Resiliencia se refiere al grado en el que un sistema previene, detecta,
mitiga o mejora continuamente peligros o incidentes.

Aceptando pues este marco conceptual en el que cabe el riesgo mi-
nimo irreductible que implica la asistencia sanitaria, se define como
seguridad del paciente la ausencia de lesiones o complicaciones evitables,
producidas o potenciales como consecuencia de la atencion a la salud
recibida.

Doénde estamos

Los primeros estudios sobre Efectos Adversos se publican entre 1950-
1960, con escasa repercusion inicial. A partir de 1990 los estudios son
mas concluyentes (Harvard Medical Prtactice Study 1991, Quality in
Australian Healthcare Study 1995, To error is human 1999, etc.) y co-
mienzan a aparecer iniciativas internacionales, nacionales y autonémicas
encaminadas a aumentar los mecanismos de control de la asistencia sani-
taria para favorecer la seguridad de la misma sobre el paciente. El Plan de
Calidad del Sistema Nacional de Salud realizo en 2005 un estudio nacional
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de seguridad en el paciente hospitalizado (estudio ENEAS) y, en 2008,
en el paciente de Atencion Primaria de salud (estudio APEAS), ambos
con importante repercusion tanto dentro como fuera de nuestro pais.

Entre las iniciativas y estrategias internacionales encaminadas a la
instauracion y mantenimiento de una cultura sanitaria basada en la se-
guridad , destacamos:

OMS. Resolucion 55.18 (2002). Reconoce la necesidad de promo-
ver la Seguridad del Paciente como principio fundamental de todos los
sistemas sanitarios bajo el lema “primero no hacer daiio”. Establece una
Alianza Mundial para la Seguridad del Paciente (el Reto Mundial por la
Seguridad del Paciente es un programa nuclear de la Alianza Mundial
para la Seguridad del Paciente. Su programa desarrolla en ciclos de 2
aflos un aspecto que suponga un riesgo significativo para los pacientes
que reciben atencion sanitaria).

La Joint Commission on Accreditation of Healthcare Organizations
y Joint Commission International han sido designadas para desemperiar
conjuntamente la funcién de Centro colaborador de la OMS para formular
Soluciones en materia de Seguridad del Paciente que puedan diseminarse
internacionalmente.

Comité Europeo de la Sanidad. En el informe “La prevencién de

los eventos adversos en la atencién sanitaria: un enfoque sistémico”

hace recomendaciones a los estados miembros relativas a la gestion de
la seguridad y la calidad en la atencién sanitaria, considerando, que el
acceso a la atencion sanitaria segura es un derecho basico de cada uno
de los ciudadanos de todos los Estados miembros y que pacientes y ciu-
dadanos tienen derecho a recibir y a tener ficil acceso a la informacion
pertinente sobre la seguridad de la atencién sanitaria en un formato y
lenguaje que puedan comprender.

Iniciativas Nacionales. Ministerio de Sanidad, Politica Social e
Igualdad Proyectos dirigidos a:

Estudios de incidencia de Efectos Adversos.

2. Sistema de informacién integral para la gestion de la prevencion de

EA en pacientes hospitalizados: medicamentos, hemoderivados, IN,

caidas, extubaciones.

Formacion de profesionales y técnicos.

Sistemas de identificacion inequivoca de pacientes.

Bioseguridad de los profesionales y minimizacion de infecciones

nosocomiales.

6. Seguridad en la administracion de medicamentos de alto riesgo en
bombas de infusion.

7. Analisis y mejora de los sistemas de extraccion.

Sistema Nacional de Salud. Agencia Nacional para la Seguridad del
Paciente (NPSA). La seguridad del paciente en 7 pasos claves:
Construir una CULTURA de seguridad abierta y justa.

Dirigir y apoyar (LIDERAZGO) a los PROFESIONALES.

Sistema de GESTION del riesgo.

Promover y facilitar la NOTIFICACION.

Implicar e informar al PACIENTE. Involucrarlo en el desarrollo de
servicios mds seguros.

Aprender y compartir LECCIONES sobre seguridad.

7. Implantar SOLUCIONES para prevenir dafios.

AEPED. Creacion de un Grupo de Trabajo de Calidad Asistencial y
Seguridad en el Paciente. Solicita, en febrero de 2012, la creacion de
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un Registro Nacional sobre reacciones adversas e incidentes en la aten-

cién y manejo de los pacientes pediatricos. Para facilitar la notificacion

de incidencias durante la asistencia pediatrica en todos los niveles de
la misma, a fin de unificar y mejorar la seguridad del paciente infantil.

Desarrollo e implantacion de la Estrategia para la Seguridad del
Paciente del Sistema Sanitario Ptblico de Andalucia. Enmarcada en el
Plan de Calidad del SSPA, en los ultimos afios ha presidido la organizacion
sanitaria publica, promoviendo un cambio en la cultura de seguridad,
a través de la actualizacion y el disefio de herramientas de apoyo a los
profesionales para el desarrollo de una practica clinica segura. Se han
intentado la identificacion de los puntos criticos de riesgo para la segu-
ridad del paciente en los Procesos Asistenciales Integrados, definido los
estandares relacionados con la seguridad del paciente en los Manuales de
Acreditacion de las Unidades de Gestion Clinicas (UGC), implementado
sistemas de notificacion y aprendizaje de incidentes. También se revisan
las estructuras organizativas, para focalizar el abordaje de la seguridad
del paciente desde un plano mds estratégico.

Con la creacion del Observatorio para la Calidad de la Formacién
en Salud en enero de 2010, herramienta basica del Plan Estratégico de
Formacion Integral del SSPA, se avanza en las medidas de formacion del
personal del SSPA encaminadas a orientar la practica profesional a la
seguridad, entre otros objetivos.

Podemos resumir en los siguientes puntos las areas en que el SSPA
distribuye sus esfuerzos:

1. Extender y consolidar la estrategia para la Seguridad del Paciente del
SSPA evaluando el grado de implantacion en los centros y promo-
viendo acciones para su mejora continua.

2. Incorporar al paciente y personas cuidadoras a la estrategia de Se-
guridad de los centros mediante herramientas como los Procesos
Asistenciales Integrados, Escuela de Pacientes, etc.

3. Potenciar y reforzar el papel del Observatorio de Seguridad del Pacien-
te como referencia para profesionales y ciudadanos en la estrategia
de Seguridad.

4. Crear nodos de referencia o centros mentores de buenas practicas para
la Seguridad del Paciente que permitan compartir conocimientos.

5. Conseguir identificar de forma inequivoca a la Persona.

6. Garantizar la Seguridad del Paciente que va a ser sometido a inter-
venciones quirdrgicas.

Realidad de la asistencia

La seguridad de los nifios atendidos en la sanidad espaiola es,
sin duda, alta. No obstante, durante el proceso asistencial se cometen
hasta un 2-7% de errores graves o muy graves de distintos tipos. Los
eventos adversos mas frecuentes se relacionan con el tratamiento me-
dicamentoso.

Solo cuando los profesionales seamos permeables a las directrices
expuestas, y al liderazgo de los que ya las realizan, avanzaremos en la
prestacion de asistencia sanitaria bajo el enfoque de la seguridad. De nada
sirven los mejores servidores web, las mejores publicaciones y restmenes,
si lo expuesto nos parece superficial y no abrimos nuestras miras al futuro,
determinado por el protagonismo del paciente sobre el nuestro propio.

Y en este punto es donde debemos comenzar a debatir. ..



Bioética y adolescencia
La mirada ética de la pediatria

V. Martinez Suarez
Centro de Salud EI Llano. Gijon

1 los wltimos afios los planteamientos bioéticos han cobrado un

protagonismo creciente en el trabajo asistencial pediatrico. Los pe-

diatras podemos encontramos cada vez mas con dilemas éticos que
tendremos que resolver en decisiones tomadas en pocos segundos, aun
sabiendo que todavia nos faltan muchas claves para poder dilucidarlos en
todos sus términos y dictaminar correctamente. Pero a la vez, la medicina
infantil de hoy va asumiendo decididamente la obligacion de repensar
las nuevas situaciones, los viejos problemas y las rutinas establecidas
desde el rigor del deber, el beneficio del nifio y su familia, las nuevas
exigencias legales y el vigente sistema de valores, que debiera ser cada
vez menos relativista y sentimental, mas racional y preocupado de la
responsabilidad que cada uno tenemos en la vida de los demads, sobre
todo en lo que a la salud se refiere.

El ejercicio profesional en el marco de la ética

Como parte de la filosoffa, la ética trata de la practica vital del hombre.
Si circunscribimos esa practica a los principios y normas que rigen entre los
profesionales de la medicina y, muy especialmente, a la relacion del médico
con su entorno de trabajo, sus pacientes y con sus familiares, hablamos de
ética médica. Con el término bioética se alude a la disciplina del saber en
la que confluyen el conocimiento cientifico y filosofico con el fin de darle
concrecion a la cultura de la supervivencia(V). Esta definicion descriptiva
de Van Rensselaer Potter puede considerarse ajustada tanto a una vision
amplia del ejercicio médico como a sus particularidades, aunque también
se ha delimitado el concepto haciendo referencia a su proceder —estudio
sistematico, modo analitico—, a su objetivo —la conducta del hombre en
el campo de la biologia, la atencion de la salud-y a sus referencias finales
—ala luz de los valores y principios morales—. En nuestro parecer es, sobre
todo, una reflexién pausada, una deliberacion prudente y argumentada
sobre los temas relacionados con la vida del hombre. En su planteamiento
operativo nos ofrece unos métodos para la solucion de situaciones que
surgen de las acciones y toma de decisiones médicas que comportan pro-
blemas y dilemas éticos, tanto a nivel personal como colectivo®,

Evidentemente, sendos conceptos —€tica, ética médica y bioética—se
proyectan sobre el ejercicio de la pediatria, y en ella debieran orientar
nuestras acciones y ayudar a definir sus responsabilidades. Es mds: esta
triple dimension alcanza profundamente no sélo los procesos clinico-
asistenciales sino también los de proteccién, promocién y apoyo a la
salud, la investigacién y la gestién de las organizaciones sanitarias. No
podemos olvidar que los profesionales sanitarios —los pediatras, por
tanto— tenemos obligaciones morales mas alld del marco juridico, for-
mando dicha exigencia parte de la excelencia de nuestra profesion©+).

Naturaleza del conflicto ético. Principales protagonistas

Por otra parte, en los ltimos ailos la sociedad espafiola ha vivido
rapidos y significativos cambios sociales, juridicos, economicos y poli-
ticos. La emergencia de la sociedad del conocimiento, la convivencia de
diversas culturas y formas de vida, el laicismo y la diversidad religiosa,
la aparicion de nuevas formas de familia y la aceptacion mayoritaria de
las diferentes orientaciones sexuales de las personas son fenomenos que
han cambiado la vida de las personas y su interpretacion. En términos
de derechos sanitarios la sociedad espafola ha concedido una mayor
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competencia a la autonomia de los padres en los procesos de cuidado y
crianza de sus hijos. También la nueva visién del nifio como protagonista
a tener en cuenta en los asuntos relacionados con su salud ha cobrado
gran relevancia. Asimismo, la organizacién de los servicios de salud se
ha establecido desde la “atencion centrada en el paciente”® y la “con-
tinuidad de la atencion”©. Ello ha originado nuevas situaciones que
afectan a la nocion salud-enfermedad, a la forma de entenderla y a la
asistencia médica en todas sus modalidades. Todos estos cambios teéricos
y conceptuales tienen profundas implicaciones de caracter practico que
no son ajenas a la aparicion de nuevas controversias.

En general, hoy los profesionales sanitarios, pensamos en los tér-
minos de la medicina basada en la evidencia®), lo que supone una
mayor exigencia cientifica en nuestras decisiones clinicas. Sin embargo,
dicha preocupacion cientifica y racional no siempre es suficiente para
garantizar la calidad ética de la decision, debiendo introducirse en su
consideracion las creencias, preferencias y opiniones de los padres. Estos
nuevos elementos de la decision clinica pueden dar lugar a dificultades
y choque de intereses.Y puede ser necesario recurrir en su resolucién a
alguna metodologia como la deliberacion moral®), importante capitulo
de la bioética.

La ética en la investigacion pediatrica debe tener en cuenta como mi-
nimizar los riesgos y las diferentes posibilidades de explotar a los sujetos
de investigacion, al mismo tiempo que maximizar sus beneficios(%!11).
También en este terreno los niflos merecen un tratamiento especial, tanto
en la presentacion del consentimiento informado como en la seleccion
de los participantes en la investigacion('?).

Todos los pacientes pediatricos tienen el derecho a recibir tratamien-
tos eficaces y seguros por parte de sus pediatras. Ello tiene que ver con
la competencia profesional, y junto a una comunicacion efectiva y las
buenas relaciones con los pacientes, con su familia y entre compaieros
son elementos esenciales de las buenas practicas clinicas y deben ser
sometidos a la observancia de las normas éticas(!%).

Existen otras situaciones de nuestro modelo socio-sanitario poco
estudiadas, escasamente atendidas y que contribuyen a definir nuevos
conflictos éticos. Por ejemplo, un tema de actualidad: el acceso equitativo
alos servicios de salud tiene su riesgo en el acceso igualitario, de efectos
perniciosos para las personas y para la viabilidad del sistema sanitario
publico. Ademds, la medicalizacion de la vida de las personas, la yatro-
genia, la burocratizacion de la relacién médico-paciente, la ineficiencia
injustificada y todas las desviaciones organizativas de nuestro actual mo-
delo sanitario pueden —y deberan- ser analizadas desde la perspectiva de
la ética médica y la bioética.

Fundamentos de una vision bioética de la pediatria

El componente ético de la decision médica se basa en la confrontacion
y coordinacion de cuatro conceptos basicos: autonomia del paciente,
beneficencia, no-maleficencia y justicial!'. Estos principios éticos,
referidos clisicamente al proceso clinico de la enfermedad, debieran
incorporarse también al contexto de promocién de salud y los cuidados,
situandolos dentro del concepto de proteccion de la salud(+19.Y pue-
den caracterizarse en los términos que de forma resumida exponemos
a continuacion.
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*  Principio de autonomia: debe respetarse que las personas, en nuestro
caso, los padres o tutores legales, tomen decisiones respecto a la salud
de su hijo de manera informada.

*  Principio de beneficencia: debe promocionarse el bienestar de lo
niflos en todas las etapas del desarrollo, cuidandoles y ayudandoles
para que realicen su propio proyecto de vida en la medida que les
es posible.

*  Principio de No-maleficencia: se refiere al hecho de minimizar la
posibilidad de realizar un dafio o perjuicio fisico, psicolégico, mo-
ral, econémico o social innecesario a las personas o colectivos de
personas Desde esta vision o planteamiento, el pediatra debe evitar
el realizar intervenciones preventivas, de promocién o proteccion de
la salud, diagnosticas, terapéuticas, rehabilitadoras o de investigacion
que sean inseguras y cuya efectividad no tenga evidencia suficiente,
en las que el balance riesgo/beneficio sea negativo, que estén con-
traindicadas, no tengan una indicacién adecuada, sean inutiles para
facilitar la proteccion o recuperacion de la salud; que lesionen la
intimidad; sean deficitarias en la informacion necesaria para la toma
de decisiones por parte de los padres; que quebranten la confiden-
cialidad o contribuyan a la estigmatizacion social o a cualquier otra
causa de exclusion.

*  Principio de justicia: debemos procurar un reparto equitativo de los
medios y recursos disponibles, facilitando un acceso no discrimina-
torio, adecuado y suficiente de las personas a los mismos y su uso
eficiente.

Desde la perspectiva de estos cuatro principios, surgen derechos y
deberes tanto de los profesionales como de los padres o tutores del nifio,
tanto en el campo de la practica clinica como en el de los cuidados y
promocion de la saludV. Debe recordarse que los convenios legislati-
vos internacionales indican que los responsables de los cuidados en la
infancia deben actuar siempre, y sin excepcion, en el “mejor interés” del
menor (Art. 1 del Convenio de la Haya. Art. 3 Convencion de Naciones
Unidas sobre los derechos del nifio)(1¢17). Por otro lado, en el espiritu
de estos acuerdos —asumidos por nuestro pais con caracter legislativo—
los conflictos entre beneficencia y autonomia se resolveran siempre
a favor de la primera, aunque ello suponga una lesion de la segunda.
Esto nos plantea un problema y es el de saber que se entiende por el
“mayor beneficio” del nifio y quien lo define. Dicha responsabilidad
se ha dejado siempre en manos de los padres, segun se recoge en el
Cédigo Civil en relacion a la patria potestad (Art. 154 y siguientes) y
la tutela (Art. 216)('9).

En la resolucion de estos problemas, no puede dejarse de lado la
consideracion de la moralidad que reclaman las éticas profesionales o
cédigos deontoldgicos en la relacion médico-paciente y la propia mo-
ralidad del médico(*?%. Una relacién médico-paciente (nifo-pediatra,
familia-pediatra) univoca y monodireccional es, ademds de disfuncional,
antimédica. El nifio —en este momento el adolescente— y su beneficio
deben ser el centro de nuestras decisiones; pero debemos ser responsables
y sentirnos libres para decidir las vias y métodos mas adecuados para
alcanzar ese objetivo(?).

,Como pueden evitarse y resolverse los conflictos éticos?

Cuando surgen dificultades y enfrentamientos, las decisiones debieran
ser tomadas de mutuo acuerdo entre profesionales y padres®!). Esto es
lo mas conveniente y debiera ser lo deseable. Sin embargo, no siempre
estos tienen los mismos valores ni interpretan las causas y consecuencias
de la misma forma. Ello puede dar lugar a conflictos acerca de cudl sera
el mejor curso de accion que respete el mejor interés del nifio. Siguien-
do a Diego Gracia®), ante estas situaciones la deliberacion bioética nos
propone analizar el problema en toda su complejidad, ponderando tanto
los principios y valores implicados como las circunstancias y consecuen-
cias del caso. Esto nos permitira identificar la mayoria de los cursos de
accién posibles.

El proceso de deliberacion nos exige la escucha atenta, el esfuerzo
por comprender la situacion objeto de estudio, el analisis de los valores
implicados, la argumentacién racional sobre los cursos de accion posibles
y los cursos optimos, la aclaracion del marco legal, el consejo no direc-
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Tabla 1. Fases del proceso de deliberacién moral

1. Formular una idea clara de los hechos clinicos: el diagnéstico, la
evolucion y el prondstico a corto, medio y largo plazo y las diferentes
alternativas de tratamiento

2. ldentificar los diferentes cursos de accién posibles:

- Identificar primero los cursos de accién extremos. Analizar qué
valores o principios se respetan y se lesionan en cada uno de ellos.
Evaluar las consecuencias en cada caso

- Identificar los cursos de accién intermedios. Son aquellos que
tratan de respetar al mismo tiempo todos los valores o principios en
juego

3. Seleccionar el curso o cursos de accién intermedios que se seguiran,
estableciendo las estrategias definidas para conseguirlos, incluyendo
los tiempos y responsables de dichas actuaciones

4. Si ninguno de los cursos intermedios consigue salvar el conflicto,
entonces jerarquizar los valores o principios y actuar en consecuencia.
Aun asi debe tratarse de amortiguar en lo posible el impacto en los
valores o principios que se van a quebrantar

5. Registrar el proceso de deliberacién en la Historia Clinica

tivo y la ayuda atin en el caso de que la opcién elegida por quien tiene
el derecho y el deber de tomarla no coincida con la que el profesional
considera correcta®.

Para la deliberacion moral se ha planteado un método o un pro-
cedimiento a seguir por todo proceso que quiera ser correcto (Tabla
I). Ha de realizarse siempre en dos tiempos, uno primero en el que se
contrasta el hecho a considerar con los principios deontolégicos, y otro
en el que se evaltan las circunstancias y las consecuencias, por si éstas
permitieran o exigieran hacer una excepcion a los principios. En bioética
se habla de curso 6ptimo de accién como aquel que resuelve y respeta
mejor los valores y principios en conflicto®. En caso de que la situacion
se considere altamente complicada o conflictiva puede requerirse la ayu-
da del Comité de Etica mas cercano al problema, o de los organismos
funcionalmente competentes.

Adolescencia y bioética

Desde nuestro punto de vista, la adolescencia constituye un renglon
insoslayable del discurso pediatrico. Es la etapa final de la infancia, que
es en toda su extension el objeto central de la pediatria. Es, ademas, el
origen de muchos de los problemas en los que los pediatras apelamos al
analisis bioético. Nosotros somos con frecuencia parte fundamental del
esquema en el que se establecen las decisiones.Y a las personas jovenes
y adolescentes, en tltimo término o de forma inmediata, habra que
ponerlas explicitamente frente a lo que se trata.

La actitud correcta supone no proyectar la culpabilidad de sus actos
sobre el nifio ni aprovecharse de la superioridad en el momento del
acto clinico para imponer criterios propios, no caer en el paternalismo
ni ponerse sistematicamente de lado de una de las dos partes posibles:
siempre a favor del adolescente o siempre de parte de la familia. Debemos
tener muy en cuenta que en esta etapa de la vida se estan produciendo
continuos cambios, de manera que ahora el nifio no sélo crece mas, sino
que posiblemente también se desarrolla con mas rapidez, siendo acepta-
ble una madurez moral mas temprana, aunque tal vez no emocional. Se
recordara que la mayoria de edad (responsable legal de sus actos) estd
en los 18 anos, la emancipacién (vida legalmente independiente) en los
16 y la competencia (derecho a intervenir y ser oido en las decisiones
que le atafien) entre los 14 y 16 aflos. Asi estd establecido en el Codigo
Civil(®). Segun estudios recientes de psicologia evolutiva, la madurez
moral se alcanza entre los 13 y 15 afios.Y para algunos un adolescente
menor maduro puede ejercer todos los derechos relacionados con su
salud sin atenerse estrictamente a la patria potestad?2).

Se pueden destacar algunas cuestiones especificamente relacionadas
con la asistencia del adolescente que han contribuido a desarrollar la
actual bioética pedidtrica (Tabla I), y que junto a las ya citadas ofrecen
un amplio campo para la reflexion, la investigacion y la deliberacion
moral.



Tabla Il. Algunos temas para la reflexion bioética
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De carécter organizativo/politico/social - Etica de las organizaciones sanitarias
— Ausencia de la bioética en los programas universitarios y de formacién del pediatra
- Interferencia e intervencién del Estado y las Administraciones locales en las decisiones médicas

- Iniquidad asistencial

- Autonomia de centros y distribucion de recursos

- Financiacién de medios asistenciales y actividades de formacién

- Falta de atencion a los problemas de salud propios de la adolescencia

— Desacuerdo con los padres respecto a procesos diagnésticos y terapéuticos

— Consumo de alcohol y drogas en los adolescentes; tolerancia o incentivacién por parte de autoridades y

personajes publicos

— Violencia en el medio educativo y en la calle en todas sus variantes
— Trasplante de drganos y empleo de células madre

De caracter clinico/asistencial - Conducta profesional ética

- Rechazo por parte del nifio a la visita pediatrica

— Negativa por parte del nifio a seguir un tratamiento

- Prolongada supervivencia en patologia de baja prevalencia

- Conflictos que pueden aparecer en los cuidados intensivos pediétricos

— Rechazo a la vacunacion
- Dieta vegetariana en el nifio

— Desarrollo del Programa del Nifio Sano en su actual planteamiento

- Métodos anticonceptivos y aborto

— El nifio con minusvalia y enfermo crénico
- SIDA: pruebas, informacién a padres y autoridades

— Maltrato y abuso sexual

— Adopcidn, abandono, familia monoparental y “otras familias”, divorcio, orfandad

- Enfermedades infecciosas con riesgo para la comunidad

— Accidentes y traumatismos craneoencefalicos, contribucién a la actual morbimortalidad infanto-juvenil
- Patologia psiquiatrica, sus criterios de diagnéstico, uso de psicofarmacos o ingresos forzosos

De caracter profesional — Etica institucional

— Desconocimientos por parte del pediatra de aspectos y procedimientos legales

— Relacién entre profesionales

— Derechos y autonomia de nifios sanos y enfermos

— Deficiente conocimiento de técnicas de informacion y comunicacion
- Confidencialidad e informacion a terceros

— Préactica de una medicina moderada y prudente

— Limitacién del esfuerzo diagndstico

— Farmacoterapia sin una conveniente investigacion en la edad pediatrica

— Especializacion y tecnificacion de la pediatria

- Escasa actividad preventiva y de Educacién para la Salud

— Educacion sexual: su necesidad, su ineficaciay consumo de recursos que genera
— Relacién del profesional con la industria farmacéutica

— Formacion de calidad

- Justificacién de actividades y contenidos en reuniones y congresos

— Promocién de la investigacion

Consideraciones finales

Ante un problema ético, el pediatra se siente interpelado desde tres
puntos de vista. Como persona €l tiene su moral, la que le dicta su con-
ciencia, la que regula sus actos; y procura ser fiel a ella. Como médico
debe tener en cuenta la ética de su paciente, que puede no coincidir con
la suya.Y como miembro de la sociedad, del colectivo médico, de las
diversas organizaciones cientificas o profesionales a las cuales pertenece,
como hombre culto, se encuentra inserto en un mundo y un modelo
socio-cultural en que el debate ético esta abierto, en el que domina
un clima ético —el propio del momento que le toca vivir— del cual le
cuesta substraerse. Ante esta triple exigencia, los pediatras tenemos la
obligacion de someter a la reflexion y analisis bioético todos los retos
que nos ofrece el trabajo asistencial, lo mismo organizativos que de
tipo diagnostico o terapéutico; de extender sus planteamientos tanto a
la poblacion enferma como a poblacion sana que acude a los servicios
de salud publicos y privados.

El pediatra es cada vez mas consciente de esto. Consecuentemente
es cada vez mas frecuente la presencia en las reuniones profesionales
de actividades de formacion en este campo, planteadas tanto desde una

visién general, metodoldgica o de iniciacion como desde el analisis
de situaciones o conflictos concretos que se nos puedan presentar en
nuestro quehacer.

La Sociedad Espaiola de Pediatria Extrahospitalaria y Atencién
Primaria (SEPEAP), como institucion representativa de la profesion
pedidtrica y de la salud infantil hasta el final de la adolescencia, quiere
mejorar la organizacion de los servicios médicos infantiles, participando
en la definicion de sus obligaciones y el cumplimiento de las mismas.
Asume la idea de la buena practica médica, su funcién de abogado de
la infancia y de apoyo de los valores profesionales. Ha manifestado re-
petidamente su compromiso con la mejora de los estandares y criterios
de calidad en la atencién médica infantil, comprometiéndose con la
maxima seguridad del paciente. También con la promocién y auspicio
de actividades de formacion de la mayor calidad. En el dmbito de la
bioética, en suma, mantendremos la referencia de los principios reco-
gidos en nuestros propios estatutos, en las principales convenciones,
acuerdos y declaraciones internacionales asumidas por el Estado espafiol
y la orientacién en estos temas del Comité de Etica de la Asociacion
Espafiola de Pediatria.
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Adolescencia, bioética y guerra de la independencia

A. Nieto Conesa

Murcia

La demanda de anticonceptivos o la pildora poscoital sin permiso
paterno o no revelar el consumo de drogas coloca al médico ante un
conflicto de lealtad. La ley no fija una edad y los médicos temen las
demandas de los padres.

Isabel Perancho.

Diario El Mundo, Espana, 9 de junio de 2008.

irresponsable, vago, despreocupado, ligero en el pensar y en el

actuar. El choque generacional siempre estuvo presente, a lo largo
de toda la historia de la humanidad. Sin embargo, el adolescente no ha
tenido nunca, a través de la historia antigua y moderna, la preponderancia
y significacion que ostenta en la actualidad. Factores como la prolonga-
cion de la formacion académica, el acceso tardio al mundo laboral, la
mayor esperanza de vida, el desplazamiento del inicio de vida en pareja
ala tercera década asi como una mejor economia familiar, han cambiado
habitos y formas de vida en la adolescencia.

Se ha intentado establecer una independencia en cuanto a la toma
de decisiones en problemas que ataflen al adolescente y en referencia
a los derechos de la personalidad, pero sin contar con que muchas de
esas decisiones llevan emparejados una serie de problemas y compro-
misos, sociales y familiares, a los que también deberia hacerle frente el
adolescente, con total responsabilidad, si actua realmente en conciencia.
Pensemos en que la responsabilidad civil, antes de la mayoria legal de
edad, contintia a cargo de los tutores legales.

El respeto a la autonomia del paciente comenzo a ser algo trascenden-
tal que formaba parte del Codigo ético del médico, hasta llegar incluso a
imponerse, bajo la forma de un deber juridico. El tema de la autonomia,
en principio aplicable al paciente mayor de edad, se ha ido trasladando
al mundo de la Pediatria, y especialmente a la adolescencia, surgiendo
los términos de asentimiento asociado a consentimiento informado, y
menor maduro, para significar que habia que respetar esa autonomia,
informar y respetar la confidencialidad a partir de ciertas edades y segtin
qué problemas.

Siempre surgen bastantes dudas ante algunas consultas especiales de
los adolescentes, ya sea en presencia de sus padres o tutores, o frente al
propio menor en solitario. Hace ya algunas décadas, cuando la mayoria
de edad se alcanzaba por encima de los 21 afios, e incluso de los 18 afios,
todas esas dudas se resolvian en base a la legalidad vigente, y no habia
otros planteamientos ni complicaciones mas alla de los normales en el
acto médico. La instauracion de las democracias, las Convenciones de
derechos humanos, las leyes de proteccion del menor, la mayor difusion
de informacion a través de los medios de comunicacion y la aparicién
de la bioética, ademas de una serie de factores socioeconomicos y cul-
turales, han derivado en que la relacién entre el médico y el adolescente
se convierta en ocasiones en un auténtico jeroglifico dificil de resolver
sin temor a equivocarse o incurrir en delito.

El algoritmo de decisiones en el trato con el adolescente puede llevar
a caminos que bordean los limites legales, morales, éticos ¢ religiosos,
e incluso los limites sensatos de las relaciones familiares y sociales. Una
decision del clinico puede favorecer al menor, acorde con la ética, pero
ser ilegal; puede enfrentar al médico con los padres o con el adoles-

E n todas las épocas historicas se ha criticado al adolescente como

cente; puede enfrentar al médico con la moralidad imperante o con las
autoridades politicas, judiciales o eclesiasticas. En definitiva, se necesita
una especial habilidad para afrontar, desde el punto de vista ético-legal y
socio-sanitario, esta compleja etapa de la vida y salir airoso del conflicto.

El médico no debe erigirse en juez, confesor, colega o hermano ma-
yor del adolescente, tampoco en representante familiar, policia o fiscal,
sino que simplemente deberd actuar como un buen profesional clinico
que intentara ayudar a resolver la cuestién planteada por el menor, de
la forma mds justa y mas ética, pero ante todo de una forma totalmente
legal y velando especialmente por la salud del interesado, por la salud
presente y por la salud futura. No es cuestion de salir del paso a cualquier
precio, sino de razonar sobre lo positivo y lo negativo del problema,
ahora y después.

Analizaremos diferentes apartados en los que repasaremos dudas tales
como si la condicion de ser adolescente es tan diferente a cualquier otra
edad de la vida, o tiene esas peculiaridades de adquisicion progresiva
de madurez y por lo tanto es justo que sea tratado de forma diferente;
veremos la bioética a tres bandas, médico, padres y adolescente, que
se aplicaria cuando se presenta el problema; la necesaria y conflictiva
confluencia de ética y legalidad en esta etapa; la diferente gradacion en
cuanto a la capacidad del adolescente; las mil y una mayorias de edad
para la legislacion; la confidencialidad y sus limites; el consentimiento
y el asentimiento en el menor maduro o la bioética del didlogo, entre
Otros temas.

El adolescente y sus diferencias

Hay una caracteristica que no diferencia a los adolescentes del resto
de personas, y esa es su dignidad. Si el planteamiento de cualquier actua-
cion médica tiene en cuenta el respeto a la dignidad del paciente no se
promovera probablemente ningtin conflicto ético. El problema es marcar
el limite de la adolescencia, de la capacidad de actuacion, de la madurez,
de la mayoria de edad, y no dejar a la libre interpretacion de politicos,
médicos o jueces, la fijacion de ese limite en cada caso.

Podemos senalar algunas caracteristicas que diferencian a los ado-
lescentes: adquisicion progresiva o gradual de capacidad y madurez,
dependencia de padres o tutores, problemas emocionales y conflictos
particulares fisicos y psiquicos de esas edades, necesidad de mayor
proteccion y asesoramiento, impulsividad. La pregunta que nos surge
es si en realidad la adolescencia es algo totalmente diferente y especial
en el devenir de la vida de la persona o simplemente se trata de otra
etapa mas.

Las mil y una mayorias de edad

Es cierto que el adolescente realiza una travesia del desierto en la que
va cubriendo etapas que le llevan progresivamente a la adquisicion de una
mayor capacidad de razonamiento, de comprension, de capacidad para
decidir sobre su vida. No todos los adolescentes maduran a igual edad,
ni esa madurez in itinere les puede servir para decidir sobre cualquier
aspecto de su vida. La ley recoge algunas de esas edades y sefiala para
qué supuestos puede estar capacitado el adolescente. La ley le permite
realizar ciertos actos, con seguridad juridica, a pesar de que la barrera
entre una y otra edad no puede ser una fraccion de tiempo, en la que se
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pase de un momento a otro adquiriendo una madurez de la que horas
antes no se dispone.

Con 12 afios el menor tiene derecho a ser oido y pueden decidir en
caso de acogimiento o adopcién. En Derecho de Familia se considera que
el mayor de 10 afios debe ser oido en procesos de separacion y divorcio.
Alos 13 afios se admite la capacidad para mantener relaciones sexuales si
consiente. Con 14 anos puede contraer matrimonio con permiso judicial.
Alos 16 afios puede conducir ciclomotores, tiene derecho a emanciparse
de sus tutores legales, alcanzar la mayoria de edad sanitaria, pudiendo
decidir en cuanto a su salud, con excepcion de algunos supuestos: IVE,
técnicas de reproduccion asistida, participar en ensayos clinicos, donar
érganos para trasplantes de vivo y donar sangre. A los 16 afios se con-
templa la mayoria de edad penal y a los 18 aflos nos encontramos con
la mayoria de edad legal. Antes para conducir ciclomotores habia que
tener 14 afios cumplidos y autorizacion de tutores. Desde hace un tiempo
cambi6 la ley y la edad minima para ello son 16 afios. Incluso se plantea
en la actualidad el permitirle conducir automoviles acompafiados de un
adulto con permiso de conduccién, a partir de los 16 afios.

Desde hace aflos se viene hablando de una adquisicion gradual de la
capacidad de discernir, de conocer, de tener sentido comiin, de raciocinio,
pensando que no existe un limite estricto en cuanto a la edad, como
sucede por ejemplo con la contemplacion de ese limite en textos legis-
lativos, como nuestro Cédigo Civil, que establecen la mayoria de edad
en los 18 aflos. Ante esto podemos concluir que hay un intervalo entre
la minoria y la mayoria de edad, en la que se habla de minoria madura,
intervalo de limites imprecisos en el aspecto ético pero de limites mas
claros en el aspecto legal (entre los 12 y los 18 afios), a pesar de que su
sefialamiento es dejado en cada caso a la estimacion de los profesionales
sanitarios o de los jueces y fiscales.

La ley y el interés del menor

La proteccion juridica del menor puede parecer algo natural, en tanto
que la normativa que se ha ocupado de ello en nuestro pais es bastante
reciente. La legislacion civil vigente sobre la proteccion juridica de los
menores se encuentra dispersa en diferentes textos normativos. Otros
paises ya se han hecho eco de esta realidad social (en Gran Bretaiia, la
Children Act de 1989; en la Republica Federal de Alemania la Ley sobre
Servicios para la Infancia y la Juventud de 1990; en Francia, la modifica-
cién de su Codigo Civil en materia de estado civil, familia y derechos del
menor de 1993), incorporando ademas la legislacion que los diferentes
organismos internacionales han dictado de forma especifica.

La ley espafiola por excelencia, de proteccion juridica al menor,
eslaLey 1/1996, de 15 de enero. Posteriormente se han incorporado
las legislaciones autonomicas y entre ellas, la Ley 10/1989, de 14 de
diciembre, de proteccién de menores, de la Comunidad Auténoma de
Aragén; la ley 4/1994, de 10 de noviembre, de proteccion y atencion a
menores, de la Comunidad Auténoma de Extremadura; la ley 7/1994,
de 5 de diciembre, de la infancia, de la Comunidad Auténoma de Va-
lencia; la ley 1/1995, de 27 de enero, de proteccién del menor de la
Comunidad Auténoma de Asturias; la ley 3/1995, de 21 de marzo, de
la infancia de la Region de Murcia, de la Comunidad Autonoma de la
Region de Murcia; la ley 7/1995, de 21 de marzo, sobre guarda y pro-
teccion de los menores desamparados, de la Comunidad Auténoma de
las Islas Baleares; la ley 6/1995, de 28 de marzo, sobre garantias de los
derechos de la infancia y la adolescencia en la Comunidad de Madrid,
de la Comunidad Auténoma de Madrid; la ley 8/1995, de 27 de julio,
de atencion y proteccion de los nifios y adolescentes y de modificacion
delaLey 37/1991, de 30 de diciembre, sobre medidas de proteccién de
los menores desamparados y de la adopcion, de la Comunidad Auténoma
de Cataluila; la ley 1/1997, de 7 de febrero, de atencion integral a los
menores, de la Comunidad Auténoma de Canarias; la ley 3/1997, de 9
de junio, de la familia, la infancia y la adolescencia, de la Comunidad
Autonoma de Galicia y la ley 4/1998, de 18 de marzo, Ley del menor,
de la Comunidad Auténoma de La Rioja. Todas ellas se inspiran en la ley
1/1996 de 15 de enero e incorporan recomendaciones y directivas a
nivel internacional. En toda esta legislacion lo prioritario y fundamental
es la proteccion del interés del menor.
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El consentimiento informado

El consentimiento informado (CI) es la manifestacion mas clara del
principio de autonomia, pues como define el Informe Belmont [...] una
persona auténoma es un individuo capaz de deliberar sobre sus objetivos
personales y actuar bajo la direccién de esta deliberacién. La otra conse-
cuencia del principio de autonomia y que forma parte del CT es la decision
de sustitucion. Cuando el individuo no dispone de capacidad suficiente
(competencia) debe haber alguien que tome la decision por él, y por
supuesto esas decisiones deben ser orientadas hacia el bien del enfermo.

Existen unos niveles de competencia y existe un modelo de eva-
luacion de la competencia. En una tabla de evaluacion, elaborada por el
profesor Diego Gracia, sitta en el nivel I a nifios menores de 12 aflos y
les considera competentes en consentir tratamientos eficaces y rechazar
tratamientos ineficaces (es preciso solo la conciencia basica de la propia
situacion y el asentimiento explicito o implicito a las opciones pro-
puestas). En la categoria o nivel II, los criterios de competencia serian
la comprension y la capacidad de eleccion y se considerarian como
competentes los adolescentes mayores de 12 afios, pudiendo consentir
en tratamientos de dudosa eficacia y también rechazarlos. En el nivel I1I
es preciso una comprension reflexiva y critica de la enfermedad y una
decision racional (influyen creencias y valores). En este caso se consi-
derarfan competentes los mayores de 18 afios, que podrian consentir o
rechazar tratamientos ineficaces. La famosa frase del juez Cardozo fue
considerada como el principal argumento ético-juridico de lo que seria
el CI y el principio de autonomia: “Todo ser humano de edad adulta y
juicio sano tiene el derecho a determinar lo que debe hacerse con su
propio cuerpo...”.

El objeto del CT es la informacion de los riesgos que tiene para el
paciente una determinada intervencion médica o quirtrgica, una terapia
farmacoldgica, una investigacion o una prueba diagnostica, de modo que
el paciente conozca todo lo relacionado con su problema y libremente
elija entre las opciones presentadas por el sanitario. Los elementos de que
consta el CI serian: capacidad, revelacion de la informacion, compren-
sion, voluntariedad y consentimiento. Diego Gracia afirma que el CI es
una expresion mds del moderno derecho a la libertad, tanto ideologica
y de conciencia como de religion y creencias. El deber del profesional
en la informacion es el respeto a cada persona tal como es y en el caso
del menor maduro debe ser asi, tal como es y tal como se encuentra
formada su capacidad.

De Lorenzo y Sanchez Caro se plantean a quién o quienes debe darse
la informacién: si el paciente es mayor de edad y capaz (con la ambigua
concepcion de capacidad) debe informarse al enfermo exclusivamente o
también a familiares y allegados (si el paciente consiente en esto Gltimo).
En caso del menor (menor de 12 afios) no hay demasiadas dudas de que
debera informarse y recabar el consentimiento de los representantes
legales (a pesar de que deberfa “hablarse” con el menor entre 10 y 12
anos en casos sin riesgo), pero si las hay en el caso del menor maduro
(mayor de 12 afios). El bien juridico protegible es la salud del pacien-
te, su integridad fisica, su vida, es por tanto un derecho de naturaleza
personalisima.

;Puede el menor maduro ser donante de tejidos y érganos? ;Podria
ser donante de embriones? ;Podria dejar escrito y ser de obligado cum-
plimiento el que no se le realice autopsia, no ser sometido al llamado
“encarnizamiento terapéutico” o aceptar en un testamento vital que se
extraigan 6rganos en contra de la voluntad afirmativa de los padres o
tutores? ;Puede dejar testamento vital? ;Podria negarse a que le practi-
quen una exploracion o una intervencion a pesar de la voluntad con-
traria de sus representantes legales? ;Podria participar en un proyecto
de investigacion a pesar de que los padres o tutores no consintieran
en ello? ;Se puede hablar de una mayoria de edad médica, distinta a la
mayoria de edad penal, econémica, familiar, de trdfico? Como obser-
vamos surgen multiples preguntas para las que no es demasiado facil
encontrar respuestas satisfactorias. Existen diversas sentencias judiciales
en las que se recoge el derecho a la intimidad de una menor madura,
el derecho a no comunicar el médico a sus padres o tutores que esta
embarazada, que tiene anticuerpos VIH o que realiza tratamiento con
anticonceptivos orales.



La edad y la competencia

Los criterios utilizados para el estudio de la capacidad son la evalua-
cion de las habilidades o aptitudes mentales muy relacionadas con las
caracteristicas de la persona auténoma, como son las habilidades cogni-
tivas, la independencia de juicio o criterio, habilidades para comprender
y procesar la informacién y para razonar sobre las consecuencias de una
accion. En el contexto biomédico serfa capaz el menor si comprende un
tratamiento o una investigacion, si puede razonar sobre los principales
riesgos y beneficios y tomar una decision de acuerdo con sus razona-
mientos. Los criterios legales en Espaiia para valorar la capacidad son
parecidos, unos de tipo cognitivos (conocimiento y conciencia de lo
que se hace) y otros de tipo volitivo (libre albedrio para decidir). Se han
propuesto diversos cuestionarios y test sobre la evaluacion de la capacidad.

Drane describe tres niveles de toma de decisiones y cada nivel tie-
ne tres elementos: el tipo de decision, los requerimientos minimos de
competencia y algunos estados mentales o patologias que condicionan la
capacidad. Esta escala movil es un intento de contrarrestar el exceso de au-
tonomismo en las decisiones, implicando el principio de beneficencia. En
el nivel I considera a los mayores de 10 aflos como competentes, incluso
alos retrasados reeducables, para tratamientos efectivos en enfermedades
agudas cuando hay un diagnostico certero y existe alto beneficio, bajo
riesgo y alternativas limitadas. Los requerimientos minimos en este nivel
serfan: consciencia, el individuo es capaz de darse cuenta de su propia
situacion, y asentimiento, y en tercer lugar aceptacion explicita o implicita
de la propuesta que se le realiza.

En el nivel IT destaca como competente al mayor de 16 afios, incluso
a retardados ligeros, cuando se trata de decisiones implicadas en enfer-
medades cronicas de prondstico o tratamiento dudoso, en enfermedad
aguda con tratamiento incierto o en enfermedad con un sélo tratamiento
pero de alto riesgo. En este caso los criterios y estandares de competencia
serian la comprension de la informacion y la eleccion (basada en la eva-
luacién subjetiva (emocional) y objetiva (cognitiva) de la informacion.
En el nivel III la competencia seria a partir de los 18 afios de edad y se
daria en el caso de decisiones en tratamientos no efectivos, con alto
riesgo y bajo beneficio. Los criterios y estandares en este nivel serian
la apreciacion (comprension reflexiva y critica de la enfermedad) y la
decision racional (andlisis de las consecuencias, basindose en un sistema
articulado de creencias).

La ley de Régimen Juridico de las Administraciones Pablicas y del Pro-
cedimiento Administrativo Comn, atribuye a los menores la capacidad
de obrar para el ejercicio de sus derechos e intereses sin la asistencia de
padres, tutores o curadores, en el campo administrativo, exceptuando a
los menores e incapacitados si su incapacidad afecta al ejercicio y defensa
de sus derechos e intereses. En el dmbito penal la doctrina entiende que es
suficiente una capacidad general de comprender y juzgar, es decir que el
menor sea capaz de comprender las consecuencias de su decision. Como
afirma Ricardo de Lorenzo, la determinacion de la capacidad suficiente
de juicio del menor solo puede ponderarse de acuerdo a la circunstancia
concreta y a la decision que deba tomarse. Todo menor que el pediatra
crea que ostenta suficiente madurez debe recibir informacién sobre su
proceso, diagnostico, tratamiento, posibilidades y riesgos. El derecho a
la informacion es un derecho fundamental del menor como persona y
si existen dudas acerca de la madurez del menor se puede consultar a
Otros expertos y por supuesto al juez.

Desde luego la edad no dice nada en cuanto a capacidad puesto que
debe realizarse una valoracion individual. No puede establecerse una
edad limite, ni en dias, meses o afos. No existe en nuestro Derecho
ninguna norma que determine con cardcter general la edad o crite-
rios que hay que atender para valorar el grado de madurez del menor.
Hay una mayoria de edad médica, penal, administrativa o civil. En el
Derecho comparado también existen divergencias: la doctrina francesa
habla de mayoria médica a los 15 afios y el Derecho inglés en el Acta
sobre Derecho de Familia habla de los 16 afios, distinguiendo segtn el
tipo de intervencion médica. Generalmente es valido el consentimiento
otorgado por los mayores de 16 afios sin necesidad de que consientan
los padres. Si se trata de cirugia mayor o intervencién de alto riesgo es
aconsejable informar a los padres salvo que el menor no lo autorice.
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Particularmente creemos que en esos casos de cirugia mayor el sentido
de informar a padres y tutores es debido a los mayores cuidados que se
deben tener con el enfermo en el postoperatorio o en el domicilio, la
preparacién anterior, la medicacion necesaria, pero no porque precep-
tivamente sea necesario informar y deban consentir exclusivamente los
representantes legales. El sujeto para actuar autdnomamente requiere ser
capaz de: comprender la informacion en relacion con su situacion; capaz
de establecer un razonamiento que sirva de fundamento a la decision
que vaya a adoptar; capaz de entender y prever las posibles consecuencias
o resultados de sus decisiones y capaz para comunicar su decisién en
forma clara y de manera reiterada.

Consideraciones juridicas sobre el menor maduro

Numerosos textos legislativos nacionales e internacionales recogen y
regulan los derechos del menor y la proteccion del mismo. Por otro lado,
existen mecanismos judiciales de proteccién del menor: el recurso de
amparo ante el Tribunal Constitucional, el Tribunal Europeo de Derechos
Humanos, la Fiscalia de Menores y el Defensor del Pueblo. El Senado
espafiol aprobo en 1999 la figura del Defensor del Menor, ya consolidada
al menos en la Comunidad Auténoma de Madrid.

En los ltimos afios asistimos a un proceso de renovacion en nuestro
ordenamiento juridico en materia de menores. Ya existia la Ley de Pro-
teccion a la infancia de 1904 y las Juntas de Proteccion a principios del
siglo XX, y en 1981 aparecio la ley de modificacion de la filiacion, patria
potestad y régimen econémico del matrimonio, equiparando la filiacion
legitima e ilegitima y la figura del padre y de la madre en el ejercicio de la
patria potestad e introduciendo ademads la investigacién de la paternidad.
El sistema legal espafiol y el internacional protegen sin ninguna duda a la
infancia. La Declaracion Universal de los Derechos Humanos, los Pactos
Internacionales de los Derechos civiles, politicos, sociales y econdmicos,
asi como numerosos Tratados Internacionales ratificados por Espafia, tanto
de tipo bilateral como multilateral, aseguran el disfrute de esos derechos
a los menores. A pesar de ello todavia queda un largo camino para que
el respeto y disfrute de esos derechos sea efectivo.

Para que sean respetados estos derechos del menor es preciso esta-
blecer entre otras medidas un documento de consentimiento informado,
con explicacion clara, adecuada y concisa de las pruebas o procedimientos
terapéuticos a que va a ser sometido, siendo ademas necesario escuchar
y contar con la opinién del menor maduro (a partir de los 12 aiios en
ciertas ocasiones y siempre a partir de los 16 afos). Para realizarle cual-
quier prueba diagndstica o tratamiento que conlleve un minimo riesgo
para su salud tienen derecho a ser escuchados e informados y que lo sean
también sus representantes legales, de forma que otorgue u otorguen su
consentimiento por escrito para que se le practiquen dichas terapias o
exploraciones. Los representantes legales serfan los que ostenten la patria
potestad (art. 156 del C. Civil) y en su defecto los que asigna el régimen
de la tutela (art. 222 del C. Civil).

Las transformaciones sociales y culturales de nuestro pais han dado
un nuevo enfoque a los derechos humanos en la infancia y al status
social del menor. Se reconoce plenamente la titularidad de los derechos
en los menores de edad y la capacidad progresiva para ejercerlos y se
ha introducido la condicién de sujetos de derechos, aunque existen
todavia lagunas en este aspecto. Esos derechos del menor se recogen en
los articulos 14 a 29 de la Constitucién espaiiola de 1978. Lo que estd
claro en nuestra ley es el derecho a la informacion “de todos”, de que el
menor como persona (si presenta suficiente capacidad de discernir y de
juicio) es el que tiene derecho a recibir la informacion y consentir sobre
su salud, porque en teoria solo se debe informar a parientes o allegados
cuando se trate de urgencia vital o de problema transmisible por el riesgo
de contagio. Ademds como seflala el profesor Benito De Castro, hay que
considerar al menor como persona, con su dignidad intrinseca, y esto
le hace merecedor del maximo respeto.

El menor tiene una limitada capacidad general, pero esto no quiere
decir que no disponga de esa capacidad, que sera la que corresponda a
sus condiciones de madurez. Esa capacidad requerida dependera por su-
puesto de la naturaleza del acto en el que se halle implicado. El art. 162.1
del Cédigo Civil espafiol exceptia la representacion legal de los padres
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en los actos de los menores relativos a los derechos de la personalidad.
La Ley Organica 1/1982, de 5 de mayo, establece en su art. 3.1 que el
consentimiento de los menores debera prestarse por ellos mismos si sus
condiciones de madurez lo permiten y de acuerdo con la legislacién civil,
pero esta ley no sefiala edad, por tanto serd el Juez el que tiene que decidir
cudndo tiene suficiente juicio el menor. Dicha ley somete la validez del
consentimiento prestado por los representantes legales al Ministerio Fiscal
y en caso de oposicion del Fiscal serd el Juez el que decida.

En todo lo que afecte a la personalidad del menor, aunque no dis-
ponga de capacidad para realizar validamente esos actos concretos, el
representante legal debe contar inexcusablemente con el consentimiento
del menor para su realizacion siempre que este tuviese suficiente juicio.
La Convencién de los Derechos del Nifo, adoptada por la Asamblea de
Naciones Unidas en 1989, establece que el menor que esté en condiciones
de formarse un juicio propio tiene el derecho de expresar libremente
su opinion en todos los asuntos que le afecten, teniendo en cuenta la
madurez y edad del nifio, derecho a libertad de expresion, a difundir
ideas, libertad de pensamiento, conciencia y religion. Laley 1/1996, de
15 de enero, de Proteccion Juridica del Menor, recoge que el nifio tiene
sus derechos especificos, pero no los recoge todos. En su art. 5 seflala el
derecho a la informacion y en el art. 9 el derecho a ser oido. Los padres
tienen el deber de consultarles, informarles, respetar su opinién y cuando
no sea asi y vaya en contra de los intereses del menor, se designara un
representante de este que defienda sus derechos.

Pero el derecho a ser oido no significa que deba ser vinculante lo
que el menor diga. Es su opinion, pero se precisa una valoracion previa
de las distintas circunstancias. César Galan habla de que en caso de con-
flicto entre voluntad del menor con suficiente juicio y capacidad y los
representantes legales debe prevalecer la voluntad del menor en actos
que afecten a bienes como la libertad, salud, vida y otros derechos de
la personalidad.

La Declaracion para los Derechos de los pacientes en Europa, en su
art. 3.5, sefiala que en caso de ser necesario el consentimiento del repre-
sentante legal, el paciente (menor) debe ser consultado, a efectos de la
toma de decision, de la forma mas adecuada a su capacidad de decision.
Algunos ordenamientos extranjeros estiman que si los menores tienen
cierta autonomia personal y capacidad de discernimiento pueden ser
consultados y otorgar su consentimiento para actos médicos benignos.
La doctrina francesa habla de que para una intervencion quirtrgica en un
menor los padres o tutores deben firmar la autorizacién para ese proceder.
Otros aceptan una mayoria médica a los 15 afios y los tribunales ingleses
la contemplan a partir de los 16 afios. Pero por encima de estas edades se
acepta generalmente que el menor debe ser informado y consentir si es
capaz de comprender la finalidad, naturaleza y riesgos de la intervencion.

El concepto de madurez es relativo e impreciso, estaria tal vez entre
los 16 y 18 afios, aunque hay situaciones en esas edades en que no hay
madurez mientras que en otras ocasiones por debajo de los 16 ailos si
existe esa capacidad. La duda en cuanto al consentimiento del menor
maduro es qué opinion prevalecerd, si la del menor o la de los repre-
sentantes legales. Es una cuestion de limites, una zona de penumbra o
imprecision, como afirma Martinez-Pereda. Algunos autores como Hoerni
y Bénezech creen que el mayor de 16 afios puede decidir y consentir por
si en tratamientos e intervenciones que no revistan peligro manifiesto
y grave. En caso de intervenciones graves y discordancia entre el menor
y sus representantes no puede prevalecer una u otra voluntad sin mas,
siendo por tanto el juez, oido el ministerio fiscal, el que debera decidir.
Diversos autores han considerado que la moral y la responsabilidad se
van desarrollando en el crecimiento humano, Kohlberg L y Giligan,
consideran tres estudios del desarrollo moral: el preconvencional (el
bien y el mal en términos de sus consecuencias: premio-castigo); el
convencional de la adolescencia temprana (se mantienen las expectativas
y reglas familiares) y el posconvencional de la adolescencia tardia y de la
juventud (fuerte impulso hacia principios morales auténomos).

Existe una sentencia modélica del Tribunal Supremo, en el caso de
muerte de un menor de 13 afos de edad, hijo de padres testigos de
Jehova, en la que se sefiala que las convicciones religiosas de los padres
no pueden llevar a poner en grave riesgo la vida del hijo. El jurista es-
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paiiol Pereida Andrade afirma que la patria potestad no se extiende a la
vida de los hijos. En este caso el Ministerio Fiscal y el juez ordenaron
ingresar al joven en un hospital y realizar la transfusion aunque la deci-
sion seria adoptada demasiado tarde. El Supremo consider¢ irrelevante
la negativa del joven, también testigo de Jehova [...] de un nizio de 13
aflos, mdxime cuando estd en juego su propia vida. El bien vida estd
por encima de la libertad de conciencia y de religion, tratindose de un
menor. Los padres fueron condenados por homicidio. Sin embargo una
reciente sentencia del Tribunal Constitucional resolviendo un recurso de
amparo en este mismo caso, ha absuelto a los padres del menor del citado
delito, argumentando que el derecho del menor a la libertad religiosa y
de conciencia es un valor superior y si el menor decide no recibir una
transfusion nadie puede obligarle a ello.

Se han planteado otros casos de consentimiento y decision del menor
con bastantes dudas. Lopez Barja de Quiroga entiende que en el caso del
embarazo no debe aplicarse el criterio de la minoridad civil, bastando
con que la mujer embarazada pueda comprender en lo que consiente
con referencia al aborto. En una sentencia de la Camara de los Lores en
Inglaterra se estimo valido el consentimiento de una menor de 16 afios
para ser informada y consentir, sin contar con los padres, en el caso de
tratamiento anticonceptivo, argumentando que se debia actuar en interés
de la menor. El art. 6 del Convenio de Oviedo trata de los menores y
prima la capacidad natural sobre la juridica, es decir intervendran estos
en la medida de lo posible. Habla de que el consentimiento de un me-
nor serd factor determinante segtn su edad, admitiéndose la capacidad
natural creciente, evolutiva. El consentimiento puede ser revocado pero
siempre en interés del menor, si no es asi el médico deberd acudir al
juez para que decida.

Si son menores con madurez suficiente, deben ser ellos mismos
quienes autoricen la intervencion médica. La ley reconoce al menor el
derecho a recibir informacion en general, cuando sus caracteristicas de
madurez lo hagan conveniente, y también se le atribuye el derecho a ser
oido en ciertos asuntos. En caso de conflicto entre voluntad del menor y
la de sus padres o representantes legales debe prevalecer la voluntad del
menor. S existen discrepancias y dudas sobre la capacidad del menor debe
decidir el Juez y el Ministerio Fiscal, sobre todo si la intervencion conlleva
un riesgo vital importante. Si el menor no tiene capacidad suficiente
seran sus representantes legales los que deban otorgar el consentimiento,
siguiendo los arts. 154 y 216 del Codigo Civil y los correspondientes de
la mencionada Ley General de Sanidad.

El tratamiento e intervencion quirdrgica en menores de edad, menor
de 18 afios en Espana, plantea importantes problemas para los profe-
sionales sanitarios. El obtener de ellos el CI supone un conflicto entre
disposiciones legales y éticas. Algunos médicos estadounidenses creen que
es preciso respetar el derecho a la intimidad en adolescentes y utilizan la
figura del menor maduro en estos casos para justificar el tratamiento y la
obtencién del CI. Se planteaba la necesidad de aplicar un consentimiento
gradual segun la edad. En el caso del nifio fallecido testigo de Jehova, por
negarse a transfusion de sangre, las sentencias respectivas valoraron esto.

La Ley General de Sanidad, en su art. 10, contempla el derecho a la
informacion sobre los servicios sanitarios que se prestan, a la confiden-
cialidad de la informacion sobre su proceso, a ser informado sobre los
procedimientos diagnésticos o terapéuticos y también si los pacientes
van a ser incluidos en un proyecto de investigacion. Tienen derecho a
que se les de informacion completa, comprensible, continuada, verbal y
escrita sobre su proceso, incluyendo diagndstico, prondstico y alternativas
de tratamiento. También recoge esta Ley el derecho a la libre eleccion
entre las posibles opciones que le presente el medico, siendo preciso el
consentimiento del paciente excepto si el no intervenir supone riesgo
para la salud publica, si no se esta capacitado para la toma de decisiones
o en situaciones de urgencia vital para el propio paciente. En otro caso
seran los familiares los legitimados para dar el consentimiento o también
cuando la urgencia del problema no admita demora por poder existir
lesiones irreversibles o peligro de fallecimiento.

Desde 2002, la Ley de Autonomia del Paciente contempla que por
encima de 16 aflos se pueden tomar decisiones relativas a actos medi-
cos, salvo en situaciones de grave riesgo para la salud en cuyo caso, los



padres deben ser informados hasta que alcanzan los 18 afios (aborto,
participacion en ensayos clinicos, tratamientos de reproduccion asistida y
donacion para trasplante de vivo). Esta ley, junto con el Codigo Civil y la
Ley del menor de 1996, han introducido la doctrina del menor maduro
y han creado la “mayoria de edad sanitaria” con limite en los 16 afos,
con ciertas excepciones, para intervenciones que no conlleven riesgo.
Como dice Concha Bonet, no es facil dar una respuesta de cuindo una
adolescente es moralmente madura. La psicologia evolutiva nos dice que
entre los 8 y los 11 afios el nifio va tomando conciencia de su autonomia
interna y otros indican que la madurez moral llega entre los 13 y los 15.
Nadie se atreve a marcar un frontera clara. No es la edad la que determina
la madurez. Es un proceso y no se alcanza la madurez en todo a la vez.

La regulacion juridica del articulo 9.3° c), de la Ley 41/2002, de
14 de noviembre, presenta algunos inconvenientes: Requiere de una
interpretacion extensiva para fijar todos los supuestos posibles; deja en
manos del facultativo responsable, amplias potestades de decision, tanto
en la valoracion de la capacidad del menor como en la determinacion
de si los padres deben de ser informados o no; no existen parametros
objetivos para la valoracién de la madurez del menor, pudiendo influir
el médico de forma muy importante. La redaccion del articulo 9.3° de
la Ley 41/2002 es confusa, creando un campo de inseguridad juridica
respecto de los menores entre 13 y 15 afios.

Conclusiones

La experiencia es la madre de la ciencia y en el término medio esta
la virtud. Ni todo menor es capaz, ni todo menor es incapaz. Es posible
que muchos adolescentes sean capaces de tomar una decision acertada,
al menos es su decisién y por eso sera la mejor para ellos, segun su
buen entender. Podemos afirmar que el interés del menor no tiene nada
que ver con sus deseos ni con lo que le interesa a €l en ese momento.
Sabemos que los adolescentes tienden a tener una especial sensibilidad,
crack emocional, que les lleva a no ser conscientes de ciertos riesgos
o peligros. Simplemente desean su bienestar, proporcionarse la mayor
felicidad posible, en una etapa de descubrimientos, de sensaciones, de
experimentaciones, lo que se corresponde con la llamada ética de la feli-
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cidad de Zubiri. El adolescente tiene normalmente una relativa inmadurez
fisica y emocional, sobre todo en esa segunda etapa de la adoldescencia.
Es conocido que entra mds facilmente en el alcohol, el tabaco y otras dro-
gas, la pornografia, las pandillas y la violencia, sin importarle demasiado
sus padres o tutores ni la sociedad, e incluso ni sus propias amistades
o colegas. El psicélogo Javier Urra habla en numerosas ocasiones de la
tirania de los menores.

Ante este panorama no queda mas remedio que hilar muy fino cuan-
do el adolescente aparece en la consulta planteandonos un problema serio.
No se trata de una intervencién quirtirgica menor ni de un tratamiento
para el acné vulgar. Nos referimos a temas tan importantes como el uso
de anticonceptivos, la pildora del dia después, el aborto, las drogas, el
embarazo. ;Es 16gico que alguien que depende econémicamente, que
no tiene medios propios para sobrevivir, que habita en la vivienda de
sus padres, pueda decidir sobre aspectos de su vida que influirin en
terceras personas, sin que estos conozcan nada acerca del problema y
puedan opinar también? El principio de autonomia es el derecho de
toda persona de elegir su propio destino siempre y cuando no afecte y
perjudique a terceros esa eleccion, y sobre todo si la eleccion fue hecha
sin contar con ellos.

Nos hemos preguntado en muchas ocasiones, qué papel desem-
pefia la pareja de la adolescente embarazada, en el caso de solicitar la
interrupcion voluntaria del embarazo. El derecho del padre a tener un
hijo. ;No cuenta para nada el genoma del progenitor masculino? ;No es
un bien juridicamente protegido el genoma humano? Hay un genoma
transmitido por la pareja en la fecundacion ;Se debe también tener en
cuenta su opinion? La Medicina tiene tantas lagunas en el conocimiento
de los problemas con respecto a enfermedades secundarias, iatrogenias
y nuevas patologias, sobre todo a largo plazo, que es dificil aconsejar
sin temor a incurrir en riesgo cientifico y legal a un adolescente que
plantea un conflicto, dejando a un lado la moral, la religion o la ética.
En la atencion a un adolescente, ante todo, debemos tener en cuenta y
actuar de acuerdo a la legalidad vigente, en segundo lugar se encuentra
el interés del menor, pero también deberemos preocuparnos por los
intereses de las partes en conflicto.
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Metodologia en el analisis de casos clinicos. Ejemplos

J.M. Rubio Rubio

Profesor titular de Etica Medica. Universidad de Sevilla

La toma de decisiones en la Medicina de la adolescencia. Un
marco ético emergente

n la actualidad el ejercicio de la medicina se presenta cada vez

mds complejo y conflictivo en funcion de las miltiples diferen-

cias biologicas, patologicas, sociales y culturales que determinan
el quehacer clinico. Entre estas circunstancias destaca la toma de deci-
siones en el menor de edad como un problema particular y emergente
que requiere una especial atencion de la ética y a la que han dedicado
su atencion los expertos(!).

Los problemas morales en la asistencia a los menores de edad tienen
peculiaridades que afectan a todos los principios de la bioética y entre
ellos podemos sefalar la dificultad de comunicacion y de lenguaje para
dialogar sobre el mayor beneficio posible, las dudas sobre su competencia
ala hora de respetar sus deseos, su apego o desapego a los criterios mo-
rales familiares y del entorno, las razones tltimas de su comportamiento
tras las que pueden estar lo mismo la sumision que la rebeldia.

La deliberacion ética sobre la adolescencia requiere una escucha aten-
ta del menor, un celo especial en cuidar la confidencialidad, un esfuerzo
anadido para descubrir e integrar sus valores en la toma de decisiones,
mucha ayuda por parte del profesional tanto al adolescente como a la
familia y una atencion particular a los factores de riesgo reconocidos
como son la pobreza, el fracaso escolar, la baja autoestima, el abuso y
la violencia infantil, el uso de sustancias tdxicas, la situacién familiar, la
actividad sexual precoz...

El abordaje de los problemas éticos en Medicina

La Etica Médica es pues tan antigua como la Medicina. De hecho
nunca se entendi6 que nadie pudiera ejercer nuestra profesion sin estar
dotado de una calidad moral fiel a los que Albert Jonsen® conside-
ra constituyentes historicos esenciales de la ética médica: El decoro, la
deontologia y la ética politica. Este contexto historico tradicional de la
Etica Médica se ha mantenido sin modificaciones durante siglos; solo
recientemente ha aparecido un nuevo constituyente de la ciencia que es
el examen de los conflictos morales y el fundamento de las tomas de
decisiones en Medicina.

La toma de decisiones requiere observacion, reflexion, deliberacion y
juicio o lo que es lo mismo, un procedimiento de “deliberacion racional”
basado en el analisis y el didlogo que dé lugar a una propuesta de accion.

La deliberacién moral en la Etica Clinica

El objetivo de la deliberacién ética es tomar decisiones prudentes
o razonables en la clinica siguiendo un proceso que analice y pondere
los factores que intervienen en una situacion concreta a fin de buscar la
solucion optima o, cuando esto no es posible, la menos lesiva. La deli-
beracién puede ser individual o colectiva (un Comité Etico) y existen
diversos métodos todos orientados a buscar, entre los posibles cursos de
accién, el mas adecuado.

En todo analisis ético contemplamos hechos, circunstancias concretas
y valores que entran en conflicto y distinguimos tres momentos, cada
uno con sus propios instrumentos:

El momento previo a la decisién cuyo instrumento principal es la
historia clinica que ha de disponer, si es posible, de todos los elemen-
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tos necesarios para la deliberacién: grado de capacidad del paciente,
representante legal para las decisiones por sustitucion, documentos de
voluntades y consentimientos, 6rdenes consensuadas y cualquier otra
informacion que pueda resultar de utilidad.

El momento de la decisién. Su herramienta particular es el método
elegido con sus correspondientes pasos secuenciales.

El momento posterior a la decision y que corresponde a la conside-
racion de las consecuencias.

Los métodos de analisis ético en la clinica

Los Principios de la Bioética de Beauchamp y Childress: No Malefi-
cencia, Beneficencia, Autonomia y Justicia constituyen el esbozo moral
mds cominmente utilizado en Medicina y raiz del PRINCIPIALISMO O
ETICA PRINCIPIALISTA. Beauchamp, y Childress no ordenaron jerarqui-
camente sus principios y ese es el principal argumento para su critica
que el Prof. Gracia Guillen propone resolver estableciendo dos niveles:

El primero, universal, o de Minimos, implica los principios de No
Maleficencia y de Justicia. Son principios que obligan a todo el mundo por
igual y lo hacen por si mismos y fuera de cualquier otra consideracion.

El segundo nivel, individual o de Mdximos lo constituyen los otros
dos principios, Beneficencia y Autonomia, que estan sujetos a la valora-
cién subjetiva (lo que es bueno para mi puede no serlo para otros) y por
lo tanto sometidos a criterios de indole particular (felicidad, bienestar,
religion, etc.). Los principios de Beneficencia y Autonomia estan por lo
tanto supeditados al de Justicia y al de No Maleficencia.

Pero el principialismo no es la tmica perspectiva de la deliberacion
moral. Para otros autores los conflictos éticos se refieren siempre a ac-
tos determinados, situaciones y circunstancias y a personas especificas,
enfermos y sanitarios. En ese realidad, la ética no puede aspirar solo al
conocimiento tedrico, ideal, atemporal y necesario de los principios sino
al conocimiento practico, concreto, temporal y probable, guiada por la
prudencia. Para ello los autores proponen una ética aplicada a situacio-
nes determinadas: valorar en profundidad dichas situaciones, analizar
la experiencia y comparar con otros casos paradigmaticos. Nace asi un
nuevo contexto de la Etica Médica, el CASUISMO y con ¢él otros nuevos
modelos como la ética narrativa aplicada a la clinica.

Existen muchos métodos descritos, algunos con minimas diferencias,
para la deliberacion ética. En nuestra exposicion solo haremos referencia a
dos de ellos el del Prof. Diego Gracia y el de Albert Jonsen, ambos inspira-
dos en el principialismo pero con clara orientacion casuistica. No en vano
son los modelos mds universalmente aplicados en la ética narrativa actual.

Procedimiento de decision del Prof. Gracia Guillén

El método que propone el profesor Gracia Guillén®) es la propia
deliberacion racional; un método que, en frase de su autor, enriquece el
analisis incrementando la prudencia. Para su puesta en practica atiende
a cuatro elementos:

Los hechos, que han de estar probados y documentados, seran hechos
reconocidos y sobre los que haya consenso y deben constar en la historia
clinica. Es fundamental no partir de datos erroneos.

Los valores. Para que haya conflicto ético han de existir dos o mas
valores confrontados. En Medicina es frecuente que un factor sea la vida



o la salud y el otro los deseos del paciente, las creencias religiosas, la
escasez de recursos. Para identificar valores puede ser de utilidad elaborar
una lista e incorporarla a la historia clinica.

Los deberes. Una vez identificados los valores hay que buscar los
“cursos de accion” posibles. La tendencia natural es irnos a los cursos de
accién extremos pero en el término medio estd la virtud. Los extremos
nos ayudan a identificar mejor el conflicto por lo que es conveniente
fijarse en ellos y, a partir de ahi, buscar el mayor nimero posible de cur-
sos intermedios de accion. Luego, entre ellos, identificaremos el curso
de accién 6ptimo que sera el que realice mejor los valores positivos
lesionando lo menos posible los valores en conflicto.

Las normas. La ética y el derecho son los principales sistemas nor-
mativos de la sociedad. Después de una deliberacion ética y siempre
antes de aconsejar una decision debemos constatar que esta decision no
vulnere los limites establecidos por el derecho.

El resumen y el desarrollo del procedimiento de D. Gracia que aca-
bamos de describir lo exponemos en la tabla II.

Procedimiento de Albert Jonsen

A.Jonsen publicé en su libro Clinical Ethics® un procedimiento muy
objetivo y relativamente facil de aplicar que se ha hecho rapidamente po-
pular. En este método, como en todos, la historia clinica es fundamental;
si la historia no esta bien hecha, dificilmente podremos elaborar ningan
juicio clinico ni moral. Su hecho distintivo es el comentario moral que
se realiza en base a cuatro tipos de criterios:

Las indicaciones médicas. Relacionadas basicamente con los princi-
pios de Beneficencia y No Maleficencia. Son hechos reconocidos, contras-
tados, signos, sintomas, diagnosticos, realidades objetivas que posibilitan
acciones indicadas o contraindicadas en cada caso.

Las preferencias del paciente. Los deseos del paciente y sus preferen-
cias deben ser analizadas y eso nos obliga a informarle correctamente y a
valorar su grado de comprension, libertad y competencia. En definitiva
a la puesta en practica del principio de autonomia.

MESA REDONDA PLENARIA

La calidad de vida. Este apartado contempla los principios de be-
neficencia y No Maleficencia y de respeto a la autonomia personal. Es
un punto algo complejo pues abarca criterios subjetivos y objetivos de
calidad de vida. Debe entenderse siempre en relacion con la libertad y
el proyecto de vida del paciente.

Los rasgos contextuales. Contempla los principios de lealtad y de
justicia e incluye circunstancias familiares que puedan influir en la deci-
sion, conflictos de valores, factores profesionales, econémicos, religiosos
o culturales.

En funcioén de los criterios sefialados se va a establecer un consejo
moral en base a la existencia de consideraciones relevantes, importantes
y decisivas. Son consideraciones decisivas aquellas que sélo por si mis-
mas justifican la decision. Si hay consideraciones decisivas en contra, la
decision estaria prohibida y si los hay a favor, la decision seria obligada.
En el caso de que las consideraciones sean solo relevantes o importantes,
ha de existir una convergencia de otros factores.

Casuistica

En la propuesta de la ponencia se incluye la presentacion de algunos
conflictos éticos. En nuestra casuistica expondremos problemas derivados
de las indicaciones médicas, el diagnostico genético y la limitacion del
esfuerzo terapéutico en los menores de edad, el rechazo del tratamiento
de un adolescente por motivos de conciencia, y las dificultades de los
jovenes cuidadores.
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A responsabilidade profissional do pediatra

L. Sassetti

Hospital D. Estefania — Lisboa. Faculdade de Ciéncias Médicas. Universidade Nova de Lisboa

adolescéncia ¢ um periodo da vida com intensas transformagdes

sob o ponto de vista orgdnico e psicossocial. Para a Organizagdo

Mundial da Satde, a adolescéncia € caracterizada por esforgos por
atingir objectivos relacionados com as expectativas da cultura dominante
e surtos de desenvolvimento fisico, mental, emocional e social.

A segunda década da vida ¢ marcada por dois grandes vectores: a
progressiva aquisi¢do de autonomia e o desenvolvimento de um sistema
de valores proprio.

Enquanto profissionais devemos interrogar-nos:

*  Qual 0 nosso papel, enquanto pediatras, neste processo de cada ado-
lescente?

*  Como nos relacionamos com eles?

*  Que modificagdes introduzimos na nossa pratica que sejam facilita-
doras do seu desenvolvimento, como pessoa?

* Como e quando fazemos a transi¢do dum “modelo infantil” para um

“modelo adolescente”?

*  Como pomos em pratica os principios da privacidade, da confiden-
cialidade e do consentimento informado?

E relativamente aos pais ou cuidadores:

- Como nos posicionamos neste tridngulo médico — pais — adolescente?
- Sabemos ser mediadores, quando necessario?
- Somos capazes de ajudar os pais nesta nova etapa da sua vida?

Uma vez que cada um de nos é um sujeito dotado de um sistema de
valores proprio, devemos interrogar-nos em que medida os nossos valores
se projectam na relagio médico-doente: conseguimos criar as condigdes
para que o adolescente decida por si mesmo, e respeitamos as suas decisoes,
quaisquer que elas sejam? Ou sentimo-nos impelidos a decidir por eles?

Por fim, ha que saber em que situagdes é que o bem do doente
obriga a quebra do sigilo profissional e como fazé-lo adequadamente
para a sua seguranga.
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A adolescéncia coloca ao pediatra enormes desafios na sua pratica
quotidiana. Questdes que tém a ver com a autonomia do adolescente e
com a sua capacidade de tomar decisdes relativas a sua saude, as quais
devem ser analisadas no contexto legal de cada pais. E da responsabili-
dade de cada um de nés conhecer o enquadramento legal em que nos
movemos, de modo a ajudar efectivamente o adolescente e a familia,
sem nos deixarmos enredar nas teias da Lei.

A criagdo de grupos de discussdo, em que participem profissionais
de diversas formagdes, pode proporcionar um ambiente ideal para a
formagdo continua nesta matéria. Do mesmo modo, a inclusio destes
temas em congressos, reunioes e também em publicagdes, certamente
contribuird para que nos tornemos mais competentes em assuntos que
sO recentemente passaram a fazer parte do quotidiano do pediatra.

Bibliografia

1. Barca GC. Atencion al adolescente — aspectos éticos y legales. Rev Esp de Pediatria.
2007; 63.

2. Michaud PA, Berg-Kelly C, Macfarlane A, Benaroyo L. Ethics and adolescent care: an
international perspective. Current Opinion in Pediatrics. 2010; 22: 418-22.

3. Michaud PA, Berg-Kelly C, Macfarlane A, Renteria SC, Wyss D, Benaroyo L. Addressing
ethical dilemmas in the clinical care of adolescents: an International view. Adolesc
Med. 2009; 20: 949-60.

4. PrazeresV. Saude dos Adolescentes — principios orientadores. Lisboa, Direcgao Geral
da satde. Divisao de Satide Materna, Infantil e dos Adolescentes; 1998.

5. Sgreccia E. Manual de Bioética. Cascais: Editora Principia; 2009.

6. Taquette SR, Vilhena MM, Silva MM, Vale MP. Conflitos éticos no atendimento a saude
de adolescentes. Cad Satide Publica, Rio de Janeiro. 2005; 21(6): 1717-25.

7. WHO,Young people’s health--a challenge for society. Report of a WHO Study Group
on young people and “Health for All by the Year 2000”, in World Health Organ Tech
Rep Ser. 1986.p. 1-117.



Mesa Redonda Simultanea

Trastornos respiratorios del suefo
El nifio roncador en Atencion Primaria

A. Lluch Rosello*, G. Pin Arboledas**

*Pediatra de Atencion Primaria. Centro de Salud Ingeniero Joaquin Benlloch. Valencia. **Director de la Unidad del Suefio Infantil.

Hospital Quirén. Valencia

Introduccién

1 objetivo de nuestro trabajo es responder a esta sencilla pregunta:
E el ronquido, ;justifica que le dediquemos un minuto?

Nuestra respuesta es un rotundo SI:

El ronquido es el sintoma comun de los Trastornos Respiratorios
del Suefio (TRS). En los exdmenes de salud debe hacerse diagnostico
de sospecha de los TRS.

Los TRS comprenden en orden de gravedad creciente:

*  Ronquido habitual.

*  S.deresistencia de las vias aéreas superiores.
*  S.de hipopnea obstructiva.

* S.apnea obstructiva.

El ronquido es un sintoma comun en la implicacion nocturna del
asma y otras alteraciones respiratorias cronicas. Roncar mas de 4 noches
a la semana estadisticamente se asocia a asma y tos nocturna.

Aproximadamente el 10-12% de los nifios roncan.

En todo examen de salud realizado en el programa del niflo sano se
deberia hacer el diagnostico de sospecha de los Trastornos Respiratorios
del Sueno. Asi, la Academia Americana de Pediatria(") recomienda que
en los controles de salud se investigue el suefio en todos los nifios. Si el
nifo presenta ronquido y/o alguno de los sintomas clinicos sugestivos
de SAHS, debemos iniciar la escala diagnostica especifica de los Trastornos
Respiratorios del Suefio.

Trastornos Respiratorios del Suefio (TRS)

Ronquido habitual

El 10% de los nifios que presentan ronquido habitual progresaran
a un SAHS.

Se define como el “roncar mds de 3 dias a la semana y mds de 3
semanas sin infeccion de la via respiratoria superior”.

Su prevalencia es del 7 al 16,7% de 6 meses a 13 aflos y del 5 al
14,8% en adolescentes®3).

No se acompaila de alteraciones polisomnograficas.

En el lactante y nifio pequefio hay una serie de factores que inter-
vienen en la aparicién del ronquido que son la exposicion a alérgenos
(aeroalérgenos y alimentarios), la atopia, las infecciones respiratorias
virales, la contaminacion ambiental, especialmente las exposiciones al
humo del tabaco, asi como factores genéticos y socioeconémicos. A me-
dida que el nifio se hace mayor la hipertrofia del tejido adenoideo, la
obesidad y las anomalias craneofaciales son los factores mds relevantes
en la aparicion del ronquido®.

Se suele resolver con el tiempo en el 50% de los casos, el 10%
progresan a SAHS.

El Sindrome de Resistencia de la Vias Aéreas Superiores (SRVAS):

El SRVAS su diagnostico nunca es clinico es siempre por PSG noc-
turna que mida capnografia.

Se caracteriza por la obstruccion parcial de la VAS con hipoventila-
cién que ocasiona episodios repetidos de un incremento del esfuerzo
respiratorio que finaliza en un microdespertar. En algunos casos se puede
asociar a hipercapnia y a menudo hipoxemia.

Se asocia a:
* Rongquido.
Alteracién patrén sueflo.
¢ Sintomas diurnos (pueden asemejar a la apnea obstructiva).

No se observan apneas ni hipopneas.

Su diagnostico se realiza con Polisomnografia (PSG) nocturna que
mida la capnografia.

La incidencia del SRVAS es desconocida aunque parece ser mas fre-
cuente que el SAHS®).

Sindrome de hipopnea
La hiponea puede ser obstructiva o no obstructiva dependiendo
de si presenta o no reduccion del esfuerzo respiratorio.
Se caracteriza por la disminucién del 50% o mas de la amplitud de
la seflal de flujo nasal/oral.
Se asocia a:
*  Ronquido.
* Hipoxemia.
*  Microdespertar.
Se clasifica en:
*  Hipopnea obstructiva: reduccion en el flujo aéreo sin reduccion del
esfuerzo respiratorio.
*  Hipopnea no obstructiva: reduccién del flujo aéreo junto una reduc-
cion del esfuerzo respiratorio del 50%().

Sindrome de Apnea obstructiva (SAHS)

El sindrome de apnea obstructiva en el nifio se denomina SAHS
por la importancia de la hipopnea.

Se caracteriza por una obstruccion parcial prolongada y/o una obs-
truccion intermitente completa (apnea obstructiva) de la via aérea su-
perior (VAS) que interrumpe la ventilacién normal durante el suefio y
los patrones normales del mismo.

Se asocia habitualmente a:

*  Ronquido.
*  Trastornos del sueflo.

La Academia Americana de Medicina del Suefo, separa de forma clara
el SAHS infantil al del adulto dado que su etiologia, clinica y tratamiento
son diferentes y los incluye en apartados distintos en su clasificacion®.

Estd presente en el 2-4% de los nifios de 2 a 6 afios de edad®). Afecta
por igual a ambos sexos.

El inicio del ronquido presenta una edad media de 22 meses de edad
y la apnea de 34 meses®).

De los nifios que roncan y presentan sospecha de apnea obstructiva,
s6lo la mitad precisan la realizacion de una PSG.

Con la publicacién del Documento de consenso del Sindrome de
apneas-hipopneas durante el sueflo en niflos('? se amplia el diagndstico
del mismo con la inclusion de unos criterios mayores y menores.

Antes de su aparicion el diagnostico del mismo en Atencion Primaria
(AP) se basaba en('):

Historia y anamnesis:

*  Antecedentes familiares (SAHS, hdbito tabiquico).
*  Posicion habitual durante el suefio.
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Roncador habitual

(>3 noches/semana mas de 3 semanas sin presencia de IVRS)

Mayores
Problemas de aprendizaje

Si | No Menores Si | No

Hipercolesterolemia para la edad

Se duerme en clase (>1 vez/semana)

OM y/o IVRS recurrentes

Conducta TDAH-like

Asmafrinitis alérgica

PA > PC 97% para talla

Historia familiar (+)*

Enuresis resistente al tratamiento

Historia de prematuridad

IMC > PC 97% para edad

|. Mallampati >2 + HA

*Historia familiar: 1 progenitor (+) o 3 familiares cercanos (+).

Roncador habitual
sin presencia de
criterios clinicos

Roncador habitual (>3 n/s >3 s)y
4 criterios mayores 0
3 criterios mayores + 2 criterios me

presencia de:

nores

!

Repetir en proximo
control de salud

!

Remitir a unidad de suefio/
centro de referencia

HA: hipertrofia adenoamigdalar; IVRS: infeccion de vias respiratorias superiores; OM: otitis media; PA: presion arterial; PC: percentil; TDAH: sindrome de déficit de
atencion con hiperactividad. Adaptado de: Kheirandish-Gozal L. What is “abnormal” in pediatric sleep? Respiratory Care. 2010; 55: 1366-76.

Figura 1. Esquema diagnéstico en asistencia primaria.

*  Presencia e intensidad del ronquido.

*  Evidencia de pausas nocturnas.

*  Preocupacion paterna sobre respiracion
*  Respiracion bucal diurna frecuente.

*  Despertares frecuentes.

*  Enuresis secundaria.

+  Cambios escolares o conductuales.

nino. .

*  SDE (somnolencia diurna excesiva) no predice SAHS en nifios pequeiios.

Exploracion clinica:

*  Anatomia craneofacial y vias respiratorias altas:

— Respiracion bucal.

— Hipertrofia adenoamigdalar, Mallampati.
— Retrognatia, malaoclusion, maxilar estrecho, ...

- Macroglosia.
*  Exploracion cardiopulmonar:

—  Posible desplazamiento impulso maximo.
—  Soplo sugestivo regurgitacion tricuspide.

— Cianosis.

— Variabilidad FC.

—  Observacion trabajo respiratorio.
— Variabilidad en la FR.

—  Pectus excavatum.

*  Somatometria y cambios recientes (obesidad o estancamiento pon-

deroestatural).
Test PSQ de Chervin para TRS(12):

Consta de 22 preguntas orientadas a los TRS. Es el referente en la

deberiamos realizarla en las mismas condiciones en que se produce
el evento respiratorio. Por lo tanto su utilizacién es controvertida.
Audio y videograbacién en domiciliario: los nifios que padecen un
SAHS pueden presentar en vigilia una exploracion e inspeccion que
puede ser completamente normal, para poder saber que le ocurre
al nifio durante la noche desde AP podemos solicitar a los padres la
realizacion de una videograbacién en el hogar. Sivan y cols. desa-
rrollaron para nifios de 2 a 6 afios de edad una escala para valorar el
video realizado por los padres.
La grabaaon se realiza:
Durante media hora (5 a 5 y media de la mafiana o cuando los
padres noten que presenta mds eventos respiratorios).
— En dectibito supino.
— Con la cabeza y el tronco del nifio visibles (sin ropa de cama ni
pijama) para observar los movimientos respiratorios.
Buen funcionamiento del audio (sin ruidos ambientales).
La sen51b1hdad y la especificidad del score del video fue del 89 y del
77%, respectivamente, con los puntos de corte de 5 (todos los niflos
con una puntuacién <5 tuvieron PSG normales) y 11 (todos los nifios
con una puntuacion 211 tuvieron PSG patologicas). Cuando la pun-
tuacion es >11, las probabilidades de SAHS son elevadas'®) y segtin
la valoracion del Subcomité del SAHS de la Academia Americana de
Pediatria('9), la sensibilidad es del 94%, la especificidad del 68%.
Tras la publicacién del consenso SAHS se amplia el diagnostico al

incluir unos criterios mMayores y unos criterios menores(1”) en todo niflo

sospecha de SAHS para niflos entre 2 y 18 afios de edad. Su linea de corte
del 33% tiene una sensibilidad del 0,85 y una especificidad del 0,87. ¢
Este cuestionario ha sido traducido y validado en lengua espafiola(’?). .

Pruebas complementarias:

¢ Radiografia lateral de faringe: la radiografia realizada en vigiliano
predice el grado de obstruccion que se producird durante el suefio(™) ¢
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roncador habitual:

Criterios mayores:

Problemas de aprendizaje.

Se duerme en clase (>1 vez/semana).

Conducta S. déficit atencion con hiperactividad-like.
Presion arterial > percentil (PC) 85 para la talla.
Enuresis resistente al tratamiento.



IMC > PC 97% para la edad.

Indice de Mallampati > 2 + hipertrofia adenoidea.

Criterios menores:

*  Hipercolesterolemia para la edad.

. OMA y/o IRS recurrentes.

*  Asma/rinitis alérgica.

*  Historia familiar (1 progenitor o 3 familiares cercanos).

. Historia de prematuridad.

Las indicaciones de derivacién a una unidad de sueo y/o otorri-

nolaringolégica ante sospecha de TRS/SAHS segun las disponibilidades
de nuestro medio y la certeza diagnostica son:

Segun:

- Clinica.

—  Exploracion.

—  Pruebas complementarias descritas previamente: videograbacion
domiciliaria, test PSQ de Chervin.

Segtin el algoritmo basado en los criterios diagndsticos('® (Fig. 1).

El tratamiento de eleccion en el SAHS pedidtrico sigue siendo la

adenoamigdalectomia en la mayoria de las ocasiones, cuando el tiempo
de espera para la intervencion es > a 4 meses puede utilizarse('):

Corticoides topicos nasales!®) que disminuyen la inflamacién que
produce la hipertrofia adenoidea.

Los antagonistas de los receptores de los antileucotrienos que
actuan como antiinflamatorios, reduciendo el tamano del tejido
linfoide de la via aérea superior, lo que conlleva a una mejoria del
SAHS(0),
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Estrategia terapéutica de los trastornos respiratorios del suefio

en la infancia

E. Esteller Moré

Otorrinolaringélogo. Hospital General de Catalunya. Sant Cugat del Vallés. Barcelona

a diversos problemas de salud que destacan la necesidad de un

diagnostico y tratamiento precoces(?. La aparicién de unTRS puede
producir problemas en su salud y disfunciones cerebrales que supongan
alteraciones permanentes sociales y economicas si no se tratan de forma
precoz y adecuada. Aun no se puede hablar de una estrategia terapéutica
Optima para el tratamiento de los TRS infantiles. Probablemente la causa
es que no existe una estandarizacion de los estudios diagndsticos previos
que deben hacerse para valorar el nivel de obstruccion y la severidad
del cuadro. Es evidente la necesidad de un enfoque multidisciplinar para
orientar la mejor estrategia terapéutica posible®).

Si se conocen los mecanismos de produccion de los TRS, podremos de-
finir una mejor estrategia de tratamiento®). En los nifos el factor anatémico
es muy importante.Ya sean las malformaciones faciales (fundamentalmente
la hipoplasia mediofacial, la retro o micrognatia y la angulacion aguda de la
base del crdneo) o la hipertrofia del tejido linfoide del anillo de Waldeyer.
Ademas de estas alteraciones anatomicas, en el nino existen factores inheren-
tes a su anatomia que facilitan el colapso de la via aérea superior (VAS): vias
aéreas altas mas estrechas, posicién mas alta de la laringe, mayor laxitud de
los tejidos y mayor flexibilidad cartilaginosa de las estructuras de soporte®.

Todo y que estos factores puramente anatdmicos son evidentes y con
mayor protagonismo que en el SAHS del adulto, las alteraciones de la
distensibilidad muscular y de la coordinacion neuroldgica, también jue-
gan su papel. La VAS es dindmica en su funcion y sobretodo en nifios, no
unicamente se afecta por la anatomia, si no también por insultos neurol6-
gicos, funcionales, sistémicos e infecciosos que deben tenerse en cuenta®).

Con la misma importancia, si no mas, destaca el papel del tono neural
en la fisiopatologia de los TRS. El control neuromuscular es el responsable
del mantenimiento de la obertura de la VAS durante el suefio. Este con-
trol aumenta durante las sobrecargas mecanicas, como son la obesidad
o las hipertrofias adenoamigdalares. Las respuestas neuromusculares a
la obstruccion se han demostrado reducidas en adultos y en nifios con
SAHS comparados con controles sanos®).

Estudios recientes sobre la fisiopatologia de los TRS infantiles abren
nuevas puertas para intentar otras modalidades de tratamiento. Diversas
publicaciones recientes estan demostrando la presencia de cambios infla-
matorios sistémicos y en las VAS de los nifios con SAHS y su resolucién
tras el tratamiento del mismo®.

Todos estos factores, ademas, del puramente anatomico, nos dan
pie a incrementar nuestro arsenal terapéutico en el nifio con TRS. Tra-
dicionalmente la cirugia adenoamigdalar es el tratamiento de eleccion
para los TRS infantiles y alcanza unas buenas tasas de curacion, aunque
no del todo satisfactorias®). Sin embargo, esta cirugia tiene unas cifras
de morbilidad e incluso mortalidad que deben tenerse en cuenta. Es
por ello que debe hacerse referencia a otras modalidades de tratamiento
que incrementen nuestras opciones de dar respuesta a esta enfermedad.

Podemos hablar de tres grandes bloques de tratamiento: tratamiento
médico y conservador, tratamiento quirtrgico, como gran protagonista en
los TRS infantiles, y el tratamiento fisico con nCPAP En relacion al tratamiento
médico y conservador se deben mencionar, la relacién de los TRS con la
obesidad y el papel en el manejo terapéutico de losTRS y los tltimos avances
en el tratamiento médico. La reduccién ponderal en nifios por si sola no
suele ser suficiente para solucionar el problema. La creciente prevalencia de

]: os trastornos respiratorios del sueiio (TRS) en los niflos se asocian
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la obesidad en los nifios parece estar asociada con una mayor prevalencia de
SAHS en la poblacién infantil, especialmente en nifios mayores.

Los posibles mecanismos fisiopatoldgicos que contribuyen a esta
asociacion son la hipertrofia adenoamigdalar, debido al crecimiento
somatico, un aumento de presion critica de cierre de las VAS, la alte-
racion mecanica de la pared tordcica y las anomalias del control de la
ventilacion(). Parece existir una relacion entre el control alterado de la
ventilacién y la obesidad, en el que se ha hallado involucrada a la leptina,
una hormona secretada por adipocitos.

La obesidad también se ha asociado a los TRS, no tnicamente por
los cambios mecanicos sobre la VAS. Los TRS podrian jugar un papel
independiente al exacerbar la morbilidad asociada a la obesidad como
en la intolerancia a glucosa y el sindrome metabolico. Algunos autores
ya seflalan que el sindrome metabolico se ha hallado significativamente
mads aumentado en adolescentes con TRS que sin TRS. Parecen existir
algunas pruebas de que el SAHS pudiera contribuir a la progresion del
sindrome metabdlico con un potencial de morbilidad significativa®).

Para Gozal, el SAHS no parece inducir resistencia a la insulina en
los pacientes pedidtricos no obesos, pero parece desempefiar un papel
significativo en los pacientes obesos. Ademds, se ha demostrado que la
obesidad infantil, en ausencia de TRS, no est asociada con la inflamacién
de las vias respiratorias aumentaron®.

Es aceptado que el tratamiento estrella de esta patologia es la cirugia
adenoamigadalar. Se ha seflalado que algunos de los principales problemas
de esta cirugia, como son la persistencia o recurrencia del cuadro y las com-
plicaciones postoperatorias, son mas prevalentes en obesos(®. Por todo ello es
importante valorar su presencia y reducir el peso previamente, o bien prever
estas eventualidades post-quirtirgicas en este grupo de nifios con obesidad.

En relacion al tratamiento médico del SAHS infantil, es aceptado que
no supone, generalmente, el tratamiento de eleccién como primera linea.
Existen estudios prometedores con tratamientos con corticoides intra-
nasales y con antagonistas de los receptores de los leukotrienos, pero se
requieren mas ensayos clinicos para demostrar su efectividad®®. Como
sefiala Hallbower, un aspecto negativo de esta terapia es el desconocer la
respuesta a largo plazo o la prolongacion del tratamiento que se requiere®).

Ya se ha sefialado mds arriba el vinculo entre el SAHS y la inflamacion
de las VAS. En los nifios con dicho sindrome se ha demostrado una signifi-
cativa mayor expresividad de los leucotrienos y sus receptores en los tejidos
linfoides y en las VAS. Esto supone la probable explicacion de la eficacia del
tratamiento del SAHS infantil con montelukast, un antagonista del receptor
de los leukotrienos, solos o en combinacion con corticosteroides®).

La utilizacién de esta alternativa terapéutica pudiera estar indicada
en nifios con TRS leves, donde no se indicaria la cirugia adenoamigdalar,
pero que sabemos que son capaces también de provocar determinadas
alteraciones de conducta y neurocognitivas®®. Otro grupo de ninos sus-
ceptibles de ser tratados con antileukotrienos serian los casos de SAHS
residual tras la cirugia adenoamigdalar®.

La obstruccion nasal o nasofaringea colabora al colapso faringeo
durante el suefio(!%). Los corticoides sistémicos reducen tejido linfoide
por su capacidad antinflamatoria y linfolitica. Sin embargo un tratamiento
corto con prednisona sistémica no tiene demasiado efecto en el tamaio
del tejido linfoide o en la severidad de SAHS y los efectos secundarios
contraindican su tratamiento a largo plazo(!?). Sin embargo los corticoides



topicos nasales han demostrado su efectividad para reducir el tamaiio de
estas estructuras y mejorar teoricamente el SAHS(10),

Los corticosteroides intranasales parecen, pues, una alternativa tera-
péutica para pacientes pedidtricos con SAHS, particularmente en aquellos
pacientes con enfermedad leve. Su objetivo es reducir el tamafio del tejido
adenoamigdalar hipertrofiado. El grupo de Gozal ha demostrado su efecti-
vidad y su persistente efectividad hasta dos meses después de interrumpir
el tratamiento('). Los mismos autores demostraron mediante cultivos
celulares de los tejidos adenoamigdalares, una significativa reduccion de la
produccién de citoquinas proinflamatorias al cultivarlos con corticoides('!).

Finalmente deben senalarse algunas asociaciones con los TRS que lo
exacerban. Por ejemplo el asma, las alergias o la presencia de reflujo gas-
troesofagico. De tal manera que su tratamiento puede reducir o mejorar la
intensidad del TRS®. Como sucede en el adulto existen divergencias en la
literatura respecto a la correlacion entre la gravedad del TRS y la presencia de
reflujo o la temporalidad entre los eventos respiratorios y los descensos de pH.
A pesar de ello, el tratamiento complementario en los nifios con TRS de estas
eventuales asociaciones puede ayudar a una mejor respuesta terapéutica®.

Respecto a los dispositivos orales como tratamiento de losTRS en la
infancia, no existe mucha experiencia al respecto, a diferencia de lo que
sucede en el adulto. Sin embargo, estdn apareciendo publicaciones inte-
resantes donde se demuestra su efectividad y tolerancia('?. Determinados
procedimientos de ortodoncia no solo son ttiles para resolver el cuadro
actual si no también para prevenir su desarrollo en la edad adulta(?.

En los niflos el factor anatémico es el mas destacado en relacion a la fi-
siopatologia de los TRS. Por ello la cirugia es un pilar del tratamiento de es-
tos pacientes. La adenoamigdalectomia es el procedimiento mas extendido
y eficaz en casi tres cuartas partes de los casos®. Esta ciruga, sin entrar en
la modalidad utilizada, consigue la normalizacién del cuadro respiratorio
nocturno, de la sintomatologia diurna y la reversion, en muchos casos, de
sus posibles complicaciones®. Ademas, se ha demostrado una mejoria en
la calidad de vida de los nifios intervenidos y un descenso en la utilizacion
de consumos sanitarios. Las tasas de curacion, tradicionalmente aceptadas,
después de la adenoamigdalectomia (AA) en nifios con TRS, oscila entre
el 75-80%4). Los éxitos de esta cirugia dependen de los criterios que se
utilicen para el diagndstico, de las comorbilidades, como la obesidad, y de
la definicion de curacion que se utilice. Las ultimas revisiones, confirman
la utilidad de la AA para el tratamiento de los TRS infantiles, pero ponen
énfasis en el hecho de que atn no se dispone de trabajos, correctamente
disefiados, que permitan afirmarlo de forma concluyente(?).

Otro aspecto a destacar es que, aun aceptando que el tratamiento
efectivo produce la normalizacion inmediata de las alteraciones respi-
ratorias durante el sueilo, la reversibilidad de la morbilidad asociada al
sindrome de apnea-hipoapnea del suefio (SAHS) puede no darse o ser
incompleta®. Este fenomeno de la reproduccion de los sintomas después
de la pubertad o la persistencia de sintomas residuales después de la
cirugia podria deberse a una insuficiente evaluacion de la problematica
antes de la operacion y cada vez mas, otro factor condicionante de fra-
casos es la presencia, cada vez mas prevalente de obesidad infantil. Las
cifras de persistencia publicadas rondan el 20% y obligan a seguir a estos
nifios tanto clinica como polisomnograficamente después de la cirugia®.

A pesar de la utilidad y, aparente, simplicidad de la AA, pueden surgir
problemas. Se ha mencionado una incidencia superior de complicaciones
respiratorias en el periodo postoperatorio inmediato, cuando la indica-
cién de AA es por TRS en comparacion a otras indicaciones (desaturacio-
nes, laringospasmos, por ejemplo). Estas complicaciones estan claramente
relacionadas, de forma especial, con tres factores: Nifios menores de 2
afos, nifos con obesidad y con la gravedad del SAHS(¥).

En los tltimos aflos se han descrito diversas técnicas de cirugia ade-
noamigdalar. La diseccién con bisturi frio ha sido hasta ahora, el pro-
cedimiento mas habitual. El resto de técnicas, pueden resecar el tejido
linfoide de forma total o parcial, y su objetivo radica en conseguir la
misma efectividad que la cirugia clasica, pero reduciendo las complica-
ciones y aportando una mayor confortabilidad a paciente y cirujano(').

En relacion al resto de técnicas quirtrgicas que pueden utilizarse en nifios
conTRS, cabe sefialar que las estrategias terapéuticas, sobre todo en casos con
malformaciones, han de individualizarse a cada caso(9). Las series publicadas
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no son, evidentemente, amplias y muchas de ellas publican técnicas para
resolver las malformaciones severas. Algunos casos con cirugias maxiloman-
dibulares, especialmente técnicas de distraccion mandibular con osteogénesis
secundaria. Estas técnicas, en general, se utilizan en casos de malformaciones
severas y con la finalidad de evitar traqueotomias permanentes.

La traqueotomia se sabe que es absolutamente eficaz parar resolver el
SAHOS tanto en nifios como en adultos. Sin embargo, sus consecuencias
fisicas y psiquicas, sobretodo en la poblacién infantil, hace que se intente
evitar siempre al maximo. En este grupo de poblacion puede ser util como
método de espera a las cirugias agresivas que deban llevarse a cabo con
posterioridad cuando el nifio crezca y en casos en los que la aplicacion
del nCPAP, por alteraciones anatomicas severas, no sea posible(¢.!7).

Durante los Gltimos afios el nCPAP se estd convirtiendo en la segunda
linea de tratamiento cuando el SAHOS persiste sin resolverse a pesar de
la intervencion quirtrgica. Otras de sus indicaciones estarian destinadas
al periodo prequirtirgico, con la finalidad de estabilizar a los nifios de
riesgo de compromiso post cirugia o para aportar el tiempo necesario
de crecimiento craneofacial y dental hasta la intervencion quirurgica
necesaria y definitiva(":2'®). Existen, sin embargo, diversos problemas al
respecto, como el calculo del nivel de presion necesario que varia con
el crecimiento y por tanto se hacen necesarias revisiones periodicas con
polisomnografia(). Otros problemas son una mayor tasa de intolerancia e
incumplimiento en estas edades(!?). Se requiere y es aconsejable el soporte
de personal entrenado y la colaboracién de los padres para conseguir
la maxima aceptacion por parte del nifio(**). Finalmente, otro de sus
problemas es la estandarizacién de mascarillas especiales, sobretodo en
nifios con alteraciones craneofaciales que requieren disefios individuales.
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Introduccién

os trastornos del comportamiento constituye el motivo de consulta

no somatico mds frecuente en pediatria de Atencion Primaria. Pro-

ducen un coste econdémico elevado debido al consecuente consumo
de recursos sociales y a los problemas de salud, educativos y legales a
largo plazo. El diagnostico precoz mejora el prondstico, por lo que es
importante conocer las variables implicadas en el problema. Algunas de
ellas son el papel de los nuevos modelos de valores y de los modelos so-
ciales en general o los aspectos socioeducativos actuales. También se debe
tener en cuenta las diferencias entre el comportamiento patologico y las
dificultades conductuales que pueden aparecer en el desarrollo normal
de los nifos. Por ultimo, los factores de riesgo ayudan a identificar la
poblacion sensible y asi establecer las medidas preventivas oportunas().

Problemas de conducta como variaciones de la normalidad

El momento evolutivo del nifio puede condicionar la aparicion de
comportamientos disruptivos que se pueden confundir con trastornos
de conducta. Ademas, los criterios existentes para establecer el diagnos-
tico clinico de un determinado trastorno del comportamiento contienen
elementos subjetivos del tipo “a menudo discute con los adultos”, por
ejemplo. Es importante indagar lo que significa “a menudo” para los in-
formantes (padres, profesores, etc.) ya que existen variables que pueden
distorsionar la informacién que se trasmite al terapeuta. Asi, para una
familia con una expectativa alta sobre los triunfos que puede conseguir su
hijo en la vida, pequefios problemas en el comportamiento pueden supo-
ner grandes quejas sobre su conducta. También viceversa, especialmente
cuando el ambiente familiar estd desestructurado. Por ese motivo, antes
de establecer el diagnostico se debe establecer un registro de conductas
de la manera que se prefiera (que los padres traigan escrito en una hoja
los problemas que aparecen a lo largo del dia, que el profesor escriba en
la agenda escolar las conductas disruptivas, etc.) para valorar de manera
objetiva el comportamiento. En dicho registro, que tiene mucho mas
valor si se recoge a partir de los datos de varios informantes en distintos
contextos, como por ejemplo padres y profesores, se debe especificar:
1. Las caracteristicas de la conducta andmala y todas sus particularidades

importantes.
2. laintensidad de los sintomas. Hasta donde llega la gravedad de los
mismos.
Su consistencia. Si persisten con los cambios del entorno.
La frecuencia. Cuantas veces se reproducen en un dia o una semana.
La expresion de los sintomas en relacion con el entorno. En que
situaciones empeoran o0 mejoran.
6. La evolucion a lo largo del tiempo. Como se han modificado desde

que aparecen.

R

Nuevos modelos y comportamiento infantil

La definicion, etiologia y caracteristicas de los problemas de com-
portamiento en la infancia y adolescencia se estructura en torno a tres
preguntas genéricas: ;Es el reflejo de la sociedad en que vivimos?. ;Es el
reflejo de la propia naturaleza humana? ;Es la expresion sintomatologica
de un estado de enfermedad? Sobre las dos primeras cuestiones, el debate
ambiental versus innatista esta lejos de resolverse. La complejidad de las
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estructuras implicadas ha impedido que las teorias que apoyan una u
otra postura desacrediten suficientemente a la contraria y logren una
supremacia estable y robusta®.

Es fundamental, en la infancia y adolescencia, tener en cuenta la
tercera pregunta: ;es la expresion sintomatologica de un estado de en-
fermedad? La infancia es un periodo evolutivo donde los sintomas ex-
ternalizantes, producidos por alteraciones psicologicas o psiquidtricas,
se muestran con mas frecuencia en forma de actos o actitudes violentas
y problemas en el comportamiento. Existen una serie de trastornos psi-
quiatricos y psicolégicos que pueden producir trastornos del compor-
tamiento en forma de sintomas acompaiiantes al propio cuadro clinico.
Incluso esos trastornos del comportamiento pueden ser la primera y
tinica manifestacion del trastorno psiquidtrico o psicologico subyacente.
Algunos de ellos son el trastorno explosivo intermitente, los trastornos
adaptativos, problemas de personalidad, psicosis y trastornos ansiosos y
depresivos. Todos estos trastornos pueden tener una presentacion clinica
fundamentalmente conductual. Los problemas conductuales que aparecen
en los trastornos mencionados se pueden denominar, desde un punto de
vista coloquial trastornos del comportamiento. Sin embargo, desde una
perspectiva psicopatolégica, los trastornos del comportamiento como
diagnostico meédico quedan limitados a tres entidades concretas: el tras-
torno por déficit de atencion e hiperactividad, el trastorno disocial y el
trastorno negativista desaflante, ademds de una tercera categoria que se
reserva para pacientes con sintomas incompletos o atipicos de los dos an-
teriores, el trastorno de comportamiento perturbador no especificado®.

¢Como inciden las experiencias negativas en los nifios?

Diversos factores del entorno infantil pueden condicionar la aparicion
de problemas conductuales de expresion variada. Violencia familiar, fac-
tores socioecondmicos adversos y otros pueden desencadenar sintomas
y conductas reactivas disruptivas. Algunas de ellas son(®:

Menores de 5 afios

¢ Socializacion: se pueden observar conductas de apego ansioso, con
incremento de las demandas de cuidado.

+  Comportamiento: aparecen comportamientos regresivos, como por
ejemplo enuresis secundaria, pesadillas, etc.

*  Juego: existe pérdida de interés en el juego, tanto individual como
con otros nifios y adultos.

*  Estado de animo: la tristeza en estas edades se manifiestan en forma
de rabietas, oposicionismo, mal comportamiento en definitiva.

Escolares (de 6 a 11 afios)

*  Atencion: existen dificultades en la atencién mantenida, atencién
conjunta y atencion espontanea. Se puede manifestar con un menor
rendimiento escolar. Hay que establecer el diagnostico diferencial
con el trastorno por déficit de atencion e hiperactividad.

¢ Pensamiento: disminuye la velocidad de procesamiento de informa-
cién, con menor pensamiento espontaneo.

+  Concentracion: aparecen imagenes intrusivas, que en ocasiones hacen
referencia a los episodios violentos vividos. Esas imdgenes intrusivas
pueden afectar a la capacidad de concentracion.



Estado de dnimo: en estas edades es posible observar un estado de
animo bajo, junto con elementos ansiosos.

Sentimientos: existe incapacidad para compartir sentimientos con el
grupo de iguales.

Identificacion con la persona ejecutora de la conducta violenta o
incluso sentimiento de culpa.

Comportamiento: se observan comportamientos regresivos, con
ensimismamiento.

Agresividad: en forma de estallidos agresivos o crisis explosivas com-
portamentales.

Adolescentes

Conflictos con los padres y amigos. Problemas en el entorno escolar,
con disminucion en el rendimiento académico y trastornos en el
comportamiento.

Aumento de la actividad sexual.

Se auto juzgan con facilidad.

Culpa y auto reproche.

La capacidad de pensamiento abstracto hace que se den cuenta de
las consecuencias permanentes de lo ocurrido.

Pueden vivir los acontecimientos acontecidos como estigmatizante
frente a los otros.

La intensidad emocional de este periodo hace que repriman muchas
veces sus sentimientos.

Problemas de conducta, conflictos con el entorno, consumo de tdxicos.

Factores de riesgo

Existen factores o variables que pueden favorecer la aparicion de

trastornos del comportamiento®¢. Algunos de ellos son:

1.

Circunstancias de la concepcion, embarazo y perinatales: embarazo en
la adolescencia, hijos no deseados, hijos concebidos en violaciones,
muerte de hermanos o familiares directos en el embarazo, embarazo
de riesgo médico, enfermedades graves de la madre o el feto, con-
ductas y situaciones de riesgo prenatal como el consumo de drogas
y los problemas laborales y ambientales durante el embarazo, partos
distocicos, prematuridad, sufrimiento fetal, enfermedades congénitas
y malformaciones.
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2. Caracteristicas de la familia: padres muy jovenes o muy mayores,
conflictos graves y cronicos de pareja, familias monoparentales, en-
fermedades cronicas, invalidantes o graves en varios miembros de
la familia, padres con déficit sensoriales, presencia de trastornos
psiquidtricos severos entre los que cabe destacar los trastornos de-
lirantes y la esquizofrenia, trastornos depresivos mayores, intentos
de suicidio, trastornos graves de personalidad y abuso de drogas.
También es importante la existencia de malos tratos y la falta de
contacto afectivo y lidico. Padres con importantes problemas de
tolerancia por las crisis de la adolescencia, padres que no aceptan la
autonomia progresiva de sus hijos, padres que necesitan separarse del
niflo o que le hacen una demanda excesiva de autonomia, padres que
niegan radicalmente los conflictos con el hijo, choques relacionales
destructivos o con violencia reiterados entre un progenitos y el hijo
o funciones parentales sustituidas.

3. Situaciones traumaticas puntuales: tales como muerte de uno de los
padres o un hermano, separacion de los padres, nacimiento de her-
manos, hospitalizacion prolongada, cambios escolares importantes
o ausencias prolongadas de uno o de los dos progenitores.

4. Enfermedades cronicas: asma, obesidad, epilepsia, diabetes, neopla-
sias, sida. Déficit sensoriales y secuelas de enfermedades del sistema
nervioso. Enfermedades metabolicas que originan déficit o impor-
tante ansiedad en los padres.

5. Circunstancias socioeconémicas adversas de la familia: familias aisla-
das socialmente, cambios de residencia repetidos, paro sin subsidio
de varios miembros de la familia. También influyen las variables
culturales.

6. Problemas con la justicia: adolescentes con proteccion judicial, pro-
blemas con la justicia repetitivos o sometidos a medidas judiciales.

Etiopatogenia

La etiopatogenia exacta permanece desconocida. En la mayoria de las
ocasiones, solo podemos describir el comportamiento externo observable
del niflo, sin saber la causa o causas que han producido dicho compor-
tamiento. Aun asi, existen algunas variables. Lo mds probable es que el
trastorno del comportamiento se desarrolle cuando coexisten mas de una.
Las mds importantes descritas hasta el momento son las siguientes4):

Tabla I. Criterios diagnésticos DSM-IV-TR para el trastorno por déficit de atencién/hiperactividad

Inatencion
(al menos 6 durante 6 meses)

A menudo no presta atencién en los detalles o comete errores por descuido en el trabajo escolar u otras actividades
A menudo tiene dificultad para la atencion sostenida en tareas y juegos

A menudo no parece escuchar cuando le estan hablando directamente

A menudo no sigue las instrucciones o no consigue terminar los deberes, obligaciones...

A menudo tiene dificultad para organizar tareas y actividades

A menudo evita, rechaza tareas que requieren un esfuerzo mental continuado

A menudo pierde cosas necesarias para tareas o actividades

A menudo se distrae facilmente por estimulos externos

A menudo es olvidadizo en sus tareas diarias
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Hiperactividad-impulsividad
(al menos 6 durante 6 meses)

Hiperactividad:
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B. Impulsividad:

. A menudo presenta inquietud con sus manos o pies o0 se revuelve en el asiento

. A menudo se levanta de la silla en clase o en otras situaciones en las que deberia permanecer sentado
. A menudo corre o salta excesivamente en situaciones inapropiadas

. A menudo tiene dificultad para jugar o realizar actividades de ocio con tranquilidad

. A menudo esté excitado o “va como una moto”

. A menudo habla excesivamente

7. A menudo responde antes que la pregunta haya sido finalizada
8. A menudo tiene dificultad para aguardar turno en juego o situaciones de grupo
9. A menudo interrumpe o interfiere a los demas (conversaciones, juegos...)

El TDAH puede cumplir sélo el apartado de inatencién (mas de 6 sintomas de inatencion) (TDAH-I) o sélo el apartado de hiperactividad-impulsividad (mas
de 6 sintomas de hiperactividad-impulsividad) (TDAH-HI) o ambos (méas de 6 sintomas de ambos) (TDAH-C). Ademas:

a) Alguno de los sintomas de inatencién o hiperactividad-impulsividad estaba presente antes de los 7 afios.

b) Los sintomas crean dificultades en dos o mas situaciones (escuela, casa, etc.).

c) Afectan significativamente al funcionamiento social, escolar o laboral.

d) Los sintomas no ocurren a causa de otros trastornos del desarrollo o de la personalidad.
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Tabla . Criterios diagnésticos DSM-IV para el trastorno negativista desafiante

A. Un patrén de comportamiento negativista, hostil y desafiante que dura por lo menos 6 meses, estando presentes cuatro (o mas) de los siguientes

comportamientos:

A menudo se encoleriza o incurre en pataletas

A menudo discute con los adultos

A menudo desafia activamente a los adultos o rehtisa cumplir sus demandas
A menudo molesta deliberadamente a otras personas

A menudo acusa a otros de sus errores 0 mal comportamiento

A menudo es susceptible o facilmente molestado por otros

A menudo es colérico y resentido

A menudo es rencoroso o vengativo

O N oE WD

B. EI trastorno de conducta provoca deterioro clinicamente significativo en la actividad social, académica o laboral
C. Los comportamientos en cuestion no aparecen exclusivamente en el transcurso de un trastorno psicético o de un trastorno del estado de animo
D. No se cumplen los criterios de trastorno disocial y, si el sujeto tiene 18 afios 0 mas, tampoco los de trastorno antisocial de la personalidad

Tabla 1. Criterios diagnésticos DSM-IV para el trastorno disocial

A. Un patron repetitivo y persistente de comportamiento en el que se violan los derechos basicos de otras personas o normas sociales importantes propias

de la edad, manifestandose por la presencia de tres (o més) de los siguientes criterios durante los dltimos 12 meses y por lo menos de un criterio
durante los dltimos 6 meses:

Agresion a personas y animales:

A menudo fanfarronea, amenaza o intimida a otros

A menudo inicia peleas fisicas

Ha utilizado un arma que puede causar dafio fisico grave a otras personas (p. €j., bate, ladrillo, botella rota, navaja, pistola)

Ha manifestado crueldad fisica con las personas

Ha manifestado crueldad fisica con animales

Ha robado enfrentandose a la victima (p. ej., ataque con violencia, arrebatar bolsos, extorsién, robo a mano armada)

Ha forzado a alguien a una actividad sexual

Destruccton de la propiedad:

8. Ha provocado deliberadamente incendios con la intencién de causar dafios graves

9. Ha destruido deliberadamente propiedades de otras personas (distinto de provocar incendios)

Fraudulencia o robo:

10.Ha violentado el hogar, la casa o el automovil de otra persona

11.A menudo miente para obtener bienes o favores o para evitar obligaciones (esto es, “tima” a otros)

12.Ha robado objetos de cierto valor sin enfrentamiento con la victima (p. ej., robos en tiendas, pero sin allanamientos o destrozos; falsificaciones)
Violaciones graves de normas:

13.A menudo permanece fuera de casa de noche a pesar de las prohibiciones paternas, iniciando este comportamiento antes de los 13 afios de edad
14.Se ha escapado de casa durante la noche por lo menos dos veces, viviendo en la casa de sus padres o en un hogar sustitutivo (o sélo una vez sin
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regresar durante un largo periodo de tiempo)

15.Suele hacer novillos en la escuela, iniciando esta préctica antes de los 13 afios de edad
B. El trastorno disocial provoca deterioro clinicamente significativo de la actividad social, académica o laboral
C. Si el individuo tiene 18 afios 0 més, no cumple criterios de trastorno antisocial de la personalidad

Afiadir si es de inicio infantil (por lo menos un criterio antes de los 10 afios), inicio adolescente (ausencia de criterios antes de los 10 afios) o no

especificado (no se sabe la edad de inicio).

Hay que especificar la gravedad: leve, moderado o grave segun el ndmero de criterios que cumple

*  Factores genéticos: se conoce que existen factores genético implicados
en el desarrollo de los trastornos de la conducta. Se ha demostrado
el efecto en estudios con gemelos, tanto monocigéticos como dici-
goticos. Ademas, existe un fuerte efecto de interaccion entre el factor
genético y ambiental, que supone una expresividad mds intensa de
los sintomas en contextos sociales poco favorecedores.

*  Sexo: el sexo es una de las variables mds importantes. Se sabe que
entre el 70 y 75% de todos los casos diagnosticados corresponde
a varones. Las hipotesis explicativas de este hallazgo son multiples.
Se han mencionado las propias caracteristicas temperamentales del
varén. También, la mayor presencia de enfermedades del desarrollo
y psiquiatricas en el sexo masculino, lo que puede incrementar el
desarrollo de problemas de comportamiento. Por ltimo, puede tener
un importante papel el factor cultural. Se sabe que en algunas culturas
en las que no existen diferencias en el trato a varones y mujeres, el
porcentaje de problemas tienden a igualarse entre ambos sexos.

¢ Temperamento: los factores temperamentales constituyen la perso-
nalidad del nifio o adolescente. Algunas caracteristicas del tempera-
mento, como la elevada reactividad o la escasa cordialidad pueden
ayudar a desarrollar trastornos en la conducta.
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¢ Variables sociofamiliares(®): es importante la influencia etiopatogénica
de la presencia de conducta disocial o delincuente en los padres,
disciplina familiar dura o inconsistente, consumo de drogas por
parte de las amistades o haber padecido abuso sexual.

Clinica

Cinica del trastorno por déficit de atencion e hiperactividad

ElTrastorno por Déficit de Atencion e Hiperactividad (TDAH) es un
cuadro clinico caracterizado por dificultad en el mantenimiento de la
atencion, que se acompafia en ocasiones de hiperactividad e impulsividad
y que incide negativamente en el desempeilo académico, cognoscitivo y
social de quien lo padece(19).

Clinica del trastorno oposicionista desafiante

El trastorno oposicionista desafiante se describe como un patrén de
comportamiento hostil, desafiante y negativista dirigido habitualmente
hacia las figuras de autoridad. Las conductas expresadas no son tan graves
como en el trastorno disocial, ya que no existen agresiones fisicas ni
transgresiones serias de las normas. Sin embargo, no se puede conside-



rar como una forma “leve” del trastorno disocial ya que son entidades
independientes y habitualmente no se observa una continuidad temporal
entre el desarrollo de una y otra('.

Clinica del trastorno disocial
Las manifestaciones clinicas del trastorno disocial se sustentan en un

patron de conducta persistente y recurrente no adaptado a las normas

sociales de su edad y que viola los derechos de los demas, Ademas, se
pueden producir agresiones a personas y animales, destruccion de la
propiedad, robos y transgresiones graves de las normas sociales('?).

Los trastornos del comportamiento pueden coexistir con distintos
problemas, especialmente cuando las conductas son graves y no se ha
actuado de manera precoz. Los mas importantes son los siguientes:

+  Consumo de drogas toxicas, estupefacientes y otras sustancias: existe
asociacion entre el consumo de drogas y el trastorno disocial. En
ocasiones, las transgresiones se producen por la necesidad de la
obtencion inmediata de la sustancia. Otras veces debido al efecto
de las drogas, que puede ser agudo o a las ateraciones mentales que
produce su consumo a largo plazo.

*  Fracaso escolar y absentismo escolar: impide al nifio obtener los
recursos escolares en la resolucion de conflictos. Se pierde la estruc-
turacion temporal del ocio y del trabajo y se crea una situacion de
indisciplina que se traslada al ambito familiar, con el consecuente
empeoramiento de una situacion ya de por si deteriorada.

Diagnostico

Es eminentemente clinico. Para establecer el diagnostico, es pre-
ciso que los sintomas manifestados se ajusten a una serie de criterios
recogidos en las clasificaciones internacionales de las enfermedades
mentales. Ademads, hay que analizar los factores asociados como las
variables sociales, ambientales y orgdnicas que tienen relacién y que
por tanto son la causa y/o mantienen la conducta problema. El criterio
diagnostico que se utiliza se basa en las clasificaciones de trastornos
mentales y del comportamiento. La mds utilizada es el Manual Diag-
nostico y Estadistico de los Trastornos Mentales en su cuarta edicion
revisada (DSM-IV-TR).

En las tablas I, 1T y III se exponen los criterios diagnosticos para el
trastorno por déficit de atencion e hiperactividad, el trastorno oposicio-
nista desafiante y el trastorno disocial, segun el DSM-IV-TR.
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Consideraciones finales

La mejor respuesta de los pediatras de atencién primaria a los tras-
tornos del comportamiento se sustenta en el adecuado conocimiento
de los factores de riesgo, de los sintomas principales y de los criterios
diagnosticos. Esto permite actuar de manera precoz y minimizar los
importantes efectos negativos que implica la evolucién del problema('?).
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Introduccién

os trastornos de conducta constituyen uno de los motivos mas fre-

cuentes de consulta en pediatria y sin duda el mds comun en psiquia-

tria infantil. Se trata de un grupo de trastornos cuya sintomatologia
oscila de ligera a grave pero con consecuencias siempre negativas para los
nifios que los sufren y para las familias(). Unas consecuencias que se pro-
longan en el tiempo y afectan todas las areas de la vida®. Los trastornos de
conducta tienen ademas una indiscutible vertiente social y pueden suponer
un alto coste econdmico, por lo que abordarlos y tratarlos correctamente
son objetivos fundamentales de la pediatria y la psiquiatria infantil.

Los trastornos de conducta tienen una prevalencia elevada: 5-7%
de los nifios sufre TDAH; 9,1-13,4% tiene TND antes de los 16 afios
y un 3,8-14,4% trastorno disocial antes de esa misma edad®. Se trata
por tanto de un problema que todos los pediatras van a encontrar en su
consulta®. Por otra parte, sufrir un trastorno de conducta en la infancia
aumenta el riesgo de trastornos de conducta en la adolescencia y en el
caso del trastorno disocial, aumenta el riesgo de trastorno antisocial de
la personalidad en la vida adulta. Es también mayor la probabilidad de
sufrir depresion, ansiedad, menor rendimiento académico, consumo
de drogas en la adolescencia y dificultades de adaptacion en la vida en
general, con menores oportunidades profesionales.

Los trastornos de conducta comprenden el trastorno de déficit de
atencion e hiperactividad (TDAH), el trastorno negativista desafiante
(TND) y el trastorno disocial. En este articulo se aborda la evaluacion,
diagnostico diferencial, comorbilidad y tratamiento del TDAH y del TND,
dos entidades estrechamente relacionadas, que con frecuencia se presen-
tan juntas, o una antecede a la otra, por lo que es posible que compartan
numerosos mecanismos etiopatogénicos. Las caracteristicas clinicas de
estos trastornos y los mecanismos implicados en su etiologia suponen
que tanto la evaluacion como el tratamiento abarquen varias facetas y
ambos requieran la activa participacion de los padres.

EITDAH se caracteriza por la inquietud, las dificultades de atencion
y concentracion, y la impulsividad. En el TND el sintoma basico es la
actitud oposicionista y desafiante del nifio que dificulta enormemente
la educacion por parte de los padres y profesores. El sintoma clave del
trastorno disocial es la agresividad, las reacciones de colera y la frialdad
ante los demds. EITDAH es el que comienza mas pronto, lo sigue el TND,
y el ultimo en manifestarse es el trastorno disocial, que es, sin duda, el
mas grave y dificil de tratar®. Todos ellos pueden comenzar con reac-
ciones catastroficas, rabietas exageradas e intolerancia a la frustracion.

Desarrollo normal y trastornos de conducta

Uno de los objetivos mas importantes de la evaluacion del nifio por
parte del pediatra es diferenciar aquellas caracteristicas de conducta que
forman parte del desarrollo normal y aquellas otras que indican que el
nifo pueda tener o estar comenzando con un trastorno de conducta. El
denominado temperamento dificil, por ejemplo, se caracteriza por la inten-
sidad de las reacciones del nifio, la intolerancia a los cambios, las rabietas
y la dificultad para obedecer, lo que no significa que tenga un trastorno de
conducta, pero si que los padres deberan tenerlo en cuenta para educarlo.

La inquietud y moverse constantemente son normales en los nifios
cuando comienzan a andar y persisten durante los dos o tres primeros afos.
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Les produce gran placer y es un modo de explorar el ambiente y conocer la
realidad, al mismo tiempo son capaces de mantener la atencion en juegos
y tareas y lo que hacen tiene una finalidad. El oposicionismo, las rabietas
y no obedecer forman también parte del desarrollo normal, comienzan
alos dos afios y se incrementan a los tres, sobre todo en los varones. Las
reacciones agresivas con los compafieros pueden darse al comenzar la
escuela infantil y formar parte del periodo de adaptacion, teniendo un
caracter transitorio. Morder, dar patadas, romper objetos, es propio de los
niflos de cuatro a ocho aiflos y disminuye a partir de esta edad.

Los cuatro criterios para evaluar el caracter patologico de estas con-
ductas son:
¢ La frecuencia.

* laintensidad o gravedad.

*  La persistencia en el tiempo.

* Y en qué medida perturban el desarrollo emocional y el proceso de
adaptacion familiar y social del nifio.

Si no repercuten de modo significativo en la interaccion con los
padres y en la crianza, en la adaptacion al colegio, las relaciones con los
compaileros, y el aprendizaje, deben considerarse caracteristicas tempe-
ramentales problematicas pero no trastornos de conducta. Cuando estas
caracteristicas persisten, aumentan en intensidad, dificultan la adaptacion
del niflo y no responden bien ni a premios ni a castigos, hay que pensar
que pueda estar iniciandose un trastorno de conducta.

La presencia e intensidad excesiva de alguna de ellas a una determinada
edad debe considerarse una sefial de alarma, por lo que conviene seguir
su evolucion y asesorar a los padres. Es el caso de la testarudez a los tres
anos, los desafios y rabietas a los cinco, discutir y contestar a los seis,
mentir a los ocho, maltratar a otros nifios a los nueve, robar a los doce y
hacer novillos en la adolescencia®). El médico debe tomar nota de estos
sintomas, asesorar a los padres y seguir su evolucion. Su persistencia, in-
tensidad y consecuencias negativas indicardn que se trata de un trastorno.

Evaluacion

En términos generales los trastornos de conducta se manifiestan
pronto, el comportamiento es inapropiado a la edad y resulta molesto
y perturbador para otras personas?”). Los padres suelen referir rabietas,
reacciones catastroficas, inquietud, falta de atencion, nerviosismo, tras-
tornos del suefio y dificultades para la crianza y el cuidado del nifio
desde los primeros afios de vida. Las dificultades en la relacion con otros
nifios pueden manifestarse también muy pronto, desde el comienzo de la
guarderia, o bien mas tarde al comenzar la ensefianza primaria. El nifio
se muestra agresivo, tiene dificultad para seguir las normas de la clase,
no atiende, no escucha, interrumpe y molesta a los compaiieros, con
disminucion del rendimiento académico. De forma similar no respeta
las normas de los juegos lo que da lugar al rechazo de los otros nifios.

El trastorno negativista desafiante se caracteriza por una actitud hostil
y de rechazo hacia las figuras que representan la autoridad, lo que se
traduce en desobediencia y actitud oposicionista ante las pautas y criterios
de educacion y funcionamiento de la casa, el colegio y las relaciones so-
ciales. El niflo oposicionista dice de entrada “no” y requiere un esfuerzo
ailadido por parte de padres y educadores para que ese “no” se convierta
en un “si”. La desobediencia y el oposicionismo son dos de los rasgos



Tabla I. Criterios para la evaluacién de la sintomatologia

1.
2.
3
4.
B
6.
7.

Tipo de conducta

Frecuencia

Adecuacién a la edad

Gravedad

Grado de perturbacion del medio ambiente

Intensidad de la actitud oposicionista, la inquietud o la impulsividad
Persistencia en el tiempo

que suelen permanecer a lo largo del tiempo. Uno de los objetivos claves
del tratamiento es, precisamente, conseguir que el nifio obedezca, pues
cuando esto se logra, mejoran mucho todos los demas problemas.

EI TDAH se caracteriza por la inquietud, que hace que el nifio no
pueda permanecer sentado, las dificultades de atencion y concentracion,
que se traducen en el mal rendimiento escolar, y la impulsividad que
condiciona en gran medida las relaciones con los demas, dando lugar a
que el niflo cometa multiples errores al no reflexionar antes de actuar.
Estas dificultades de regulacion interior y autocontrol le impiden escuchar
e interiorizar el lenguaje del interlocutor, lo que limita su capacidad para
hacer amistades y es motivo de rechazo.

La evaluacion de los trastornos de conducta requiere por parte del
médico tiempo y experiencia. Unas veces los padres acuden por propia
iniciativa, otras es el colegio o la guarderia quienes advierten de los pro-
blemas del niflo, en otras ocasiones es el pediatra quien nota que el com-
portamiento no es adecuado. Para la correcta evaluacion, y por tanto para
el diagnostico, hay que contar con varias fuentes de informacion: padres,
colegio y, en ciertos casos, los servicios sociales. El diagnéstico tiene que
ser meticuloso y riguroso, evitando diagnosticar al nifo de algo que no
tiene o dejandolo sin diagnostico y sin tratamiento con grave perjuicio
para su evolucién. La evaluacion de los sintomas tendra en cuenta los cri-
terios de gravedad, frecuencia y repercusion que se exponen en la tabla L.

Existen diversas guias y protocolos de practica clinica para la eva-
luacion de los trastornos de conducta y de modo particular del TDAH,
como la guia espafiola del Sistema Nacional de Salud, disponible en:
http://www.anhipa.com/Docs/Guia.pdf; la de la Academia Americana de
Pediatria, disponible en http://pediatrics.aappublications.org/content/
early/2011/10/14/peds.2011-2654 ; la guia NICE de uso comin en
Europa disponible en http://www.nice.org.uk/nicemedia/pdf/CG7 2Ni-
ceGuidelinev3.pdf y los Protocolos de practica clinica de la Academia
Americana de Psiquiatria del nifio y adolescente®.

La evaluacién debe abarcar los siguientes apartados: anamnesis, ante-
cedentes personales y familiares, exploracion fisica, neurologica y psiquia-
trica. En caso de que se considere pertinente podra hacerse exploracion
neuropsicoldgica (si se sospecha por ejemplo retraso mental) y exploracio-
nes complementarias para descartar otros problemas. No hay que olvidar
que el diagnostico se basa siempre en el cuadro clinico. En la tabla II se
enumeran de forma detallada los apartados del proceso de evaluacion.

Los cuestionarios y escalas de evaluacion no son imprescindibles
para el diagnostico pero constituyen un instrumento de apoyo muy
eficaz. Los mejor desarrollados son los que evalian el TDAH. En Espafia
se dispone, entre otros, del Cuestionario de evaluacién del TDAH de Du
Paul (1998) para nifios de 5-17 afios, validado por Servera y Cardo en
2008, y la escala EDAH de Farré y Narvona para 6-12 afios.

Para el pediatra son especialmente ttiles aquellos que se dirigen a los
padres y los profesores. No solo sirven para la evaluacion y el diagnostico,
sino que también son un punto de referencia para seguir la evolucion. Son
muy sencillos de rellenar y tanto los padres como los profesores lo hacen
con gusto, sintiéndose parte del proceso de diagndstico y tratamiento. Dos
buenos ejemplos son la ADHD-IV para padres y la EDAH para profesores.

También existen cuestionarios que tienen por objeto una evaluacion
general del paciente, como el cuestionario de capacidades y dificulta-
des de Goodman (SDQ-Cas) (Strengths and Difficulties Questionnaire)
disponible en www.sdqinfo.com. Permiten obtener mucha informacion
acerca del niflo y comentar con los padres las cualidades que tiene, pero
el tiempo que requiere su aplicacion no permite utilizarlos de forma
sistematica.
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Tabla I1. Protocolo de evaluacién de los trastornos de conducta

A. Anamnesis:
Edad de comienzo de los sintomas
Sintomas fundamentales
Modos de evolucion
Circunstancias en que se presentan
Repercusiones en la vida personal, familiar y escolar
Acontecimientos vitales estresantes desencadenantes:
a. Divorcio
b. Enfermedades en la familia
c. Pérdida del trabajo
Antecedentes personales del nifio:
1. Embarazo: factores estresantes, maltrato
2. Parto: anoxia, sufrimiento fetal
3. Desarrollo psicomotor: deambulacién, lenguaje
4. Enfermedades: epilepsia
5. Accidentes: descartar maltrato
6. Hospitalizaciones
7. Escolarizacion: retraso del aprendizaje, dislexia, disgrafia, discalculia
C. Antecedentes familiares:
1
2
3
4
5
6
7
8

CRECTE S

. Edad de los padres
. Profesion
. Nivel educativo
. Area geogréfica
. Caracteristicas de la interaccion familiar
. Criterios y pautas educativas
. Alcoholismo y consumo de drogas
. Conductas delictivas
Trastornos psicéticos
10 Depresion de la madre o maltrato
D. Exploracion fisica:
Puede servir para establecer una relacién de confianza médico-paciente
1. Deteccién de hematomas u otras lesiones fisicas signo de maltrato
2. Malformaciones y dismérfias
3. Pulsoy tension arterial
E. Exploracion neurolégica:
1. Sintomas neurolégicos finos
2. Alteraciones en el EEG
3. Epilepsias parciales complejas
F. Exploracion neuropsicoldgica:
1. Cociente intelectual
2. Lenguaje y razonamiento légico
3. Lectura
4. Escritura
5. Calculo
G. Exploracion psiquiatrica:
Naturaleza de las conductas perturbadoras
Circunstancias en que se presentan
Qué significado tienen para el paciente
Qué espera lograr
A qué las atribuye
Qué consecuencias tienen
Autocritica y sentimientos de culpa
Sintomatologia depresiva y ansiosa
Sentimientos de soledad e incomunicacion
10 Existencia de agresiones fisicas y sexuales
11.Abandono, deprivacién emocional o maltrato en la familia
12.Trastornos de la sensopercepcion
13.Trastornos del curso del pensamiento
14.Sintomas maniacos
15.1deacion suicida
H. Exploraciones complementarias:
1. Hemograma, glucosa, creatinina, BUN, iones (Na, Ca, K), funcién
hepatica (GOT, GPT, GGT), funcién tiroidea (TSH, T3, T4)
. Toxicos en sangre y orina
EEG
TC
ECG
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Tomado de: Mardomingo MJ. Psiquiatria para padres y educadores. Ciencia y
Arte. Madrid: Narcea; 2003. p. 114-5.
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Tabla I11. Diagnéstico diferencial de los trastornos de conducta

Trastorno
Medio familiar anémalo y maltrato

Caracteristicas

Ausencia de pautas educativas coherentes
Desorganizacion y violencia

La hiperactividad mejora o desaparece en ambientes estructurados y tiene caracter intencional

Retraso mental moderado o severo

Cl <70

Autismo y TGD

Cl <80 con gran frecuencia
Afectacion de la comunicacion, lenguaje y adaptacion social
Estereotipias, rituales, e intereses restringidos

Retrasos del lenguaje, cegueras y sorderas

La hiperactividad es secundaria

Tics y Sindrome de Gilles de la Tourette

Existen tics motores, vocales 0 ambos

Trastornos de ansiedad

El sintoma central es la ansiedad y el miedo

La hiperactividad, si esta presente, es de comienzo agudo y suele iniciarse después de los siete afios

Trastorno de estrés postraumatico

Una experiencia traumatica desencadena la sintomatologia

Depresion

El sintoma central es la afectacion del animo
Predomina la euforia e irritabilidad exageradas
Suele empezar después de los 7 afios

Suele tener un carécter episodico

Trastorno bipolar

No suele precederse de un trastorno de conducta y crénico
Responde al tratamiento con litio

Suele haber historia familiar de trastornos afectivos

No son infrecuentes las alucinaciones y otros sintomas psicéticos

Trastornos de adaptacion

Comienza mas tarde y dura menos de seis meses

Trastorno negativista desafiante

Atencién normal
Predomina la actitud negativista y desafiante

Trastorno disocial

Atencidn sostenida normal

Conducta bien organizada

Diagnostico diferencial y comorbilidad

El diagnostico diferencial del TDAH y del TND hay que hacerlo con
otros trastornos psiquidtricos y con circunstancias ambientales anomalas
que puedan ser las causantes de la inquietud, oposicionismo y descontrol
del nifilo. En la tabla III, se expone un resumen de las principales carac-
teristicas que permiten hacer el diagnostico.

El medio familiar desestructurado, sin pautas educativas coherentes,
es tal vez la primera circunstancia que conviene descartar, ya que puede
dar lugar a intensa inquietud y descontrol por parte de los nifios, que
desaparece en un medio coherente y bien organizado. El retraso mental
se caracteriza por un cociente intelectual inferior a 70. El autismo por la
perturbacién de la comunicacion y el lenguaje, asi como por las activida-
des estereotipadas y los rituales. En los trastornos de ansiedad, el sintoma
clave es la ansiedad del nifo, y la hiperactividad es consecuencia de la
misma y no existia antes del TDAH. Algo similar sucede con la depresion,
el sintoma clave es la tristeza, mientras que la inquietud suele comenzar
de forma aguda y es mds frecuente a partir de los 7 afios, mientras que
los sintomas de TDAH y TND empiezan antes. En el trastorno bipolar, la
euforia, irritabilidad, insomnio y los sentimientos de grandiosidad son
mucho mas intensos asi como las reacciones catastroficas.

La distincion entre TDAH y TND no siempre es sencilla, pues ambos
trastornos se asocian con gran frecuencia y comparten sintomas. En lineas
generales puede decirse que en el trastorno negativista desafiante la atencion
es normal y predomina la actitud retadora y provocadora. En cuanto al
trastorno disocial se caracteriza porque la atencion sostenida es asimismo
normal y predominan la agresividad, la colera, la frialdad y la falta de arre-
pentimiento. Por lo que se refiere a la edad de comienzo, el TDAH e el pri-
mero en hacerlo, seguido del TND y del trastorno disocial, respectivamente.

El diagnostico diferencial debe plantearse también con otras enfer-
medades pediatricas, como hipertiroidismo, coreas, epilepsias (de modo
particular con el pequeilo mal y con la epilepsia del lobulo temporal),
y con efectos adversos de los farmacos: barbittricos, anticomiciales,
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broncodilatadores, isoniacida. En estos casos existe una correlacion entre
la administracion del farmaco y la aparicion de la sintomatologia, que
desaparece tras la suspension.

Una de las caracteristicas del TDAH es la gran frecuencia con que los
pacientes sufren otros trastornos psiquidtricos comérbidos, una circuns-
tancia que se da en la mayoria de las enfermedades psiquitricos de los
niflos, y que plantea numerosas cuestiones acerca de la clasificacion de
las enfermedades y de su naturaleza. Se calcula que aproximadamente un
70% de los pacientes que tiene TDAH sufre un trastorno comorbido y que
un 40% sufre dos. La comorbilidad dificulta el diagnéstico y empeora el
curso clinico, pues el tratamiento es menos eficaz. Los antecedentes fami-
liares psiquiatricos aumentan la probabilidad de que haya comorbilidad,
asi como la gravedad del cuadro clinico, el sexo masculino y la tardanza
en hacerse el diagnéstico y comenzarse el tratamiento.

De acuerdo con el Multimodal Treatment of ADHD (MTA)®), un 40%
tienen un trastorno negativista desafiante y un 14% un trastorno de la
conducta, lo que significa que aproximadamente la mitad de los nifios con
TDAH sufre otro trastorno asociado del comportamiento. Asimismo un
34% sufre un trastorno de ansiedad y un 4% depresion, lo que indica la
importancia de las emociones en estos nifios. En cuanto al trastorno de tics
la tasa es del 11%. Los trastornos del espectro autista son menos frecuentes.

Los trastornos del aprendizaje, dislexia, disgrafia y discalculia es-
tan presentes aproximadamente en el 15-40% de los nifios con TDAH,
incrementdndose el riesgo de fracaso escolar y complicandose el curso
clinico. El fracaso escolar es un motivo frecuente de consulta. Puede
deberse a los trastornos especificos antes mencionados o puede deberse
a las caracteristicas inherentes al TDAH.

El fracaso escolar es relativamente frecuente en los nifios hiperactivos,
incluso en aquellos que tienen un cociente intelectual normal y que
teéricamente no deberian tener ningun problema de aprendizaje('?). El
estilo cognoscitivo inherente al trastorno sin duda explica las dificultades
para el aprendizaje escolar, un estilo que se caracteriza por la improvisa-



cion, las respuestas al azar, las dificultades de organizacion y para seguir
un orden secuencial y, por supuesto, los problemas de atencién. Estas
caracteristicas contribuyen a que la motivacién sea minima, con mala
imagen personal y, en ocasiones, animo deprimido.

Por otra parte, los resultados de los tests psicométricos y neurop-
sicolégicos son mucho mas variables que en los nifios sin TDAH, con
resultados a veces discrepantes. Las estrategias para la resolucién de
problemas son poco eficaces, con un estilo impulsivo que favorece los
errores; es menor el rendimiento en grupo y son frecuentes la torpeza
motriz y las dificultades de organizacion y de coordinacion visomotora.
Estas caracteristicas son consecuencia, en gran medida, de la afectacion
de los mecanismos de atencion, vigilancia, motivacion y refuerzo, y sin
duda condicionan el aprendizaje. Son también uno de los motivos mas
frecuentes de consulta por parte de los padres.

El mal rendimiento escolar es menos habitual en el TND y puede
ser consecuencia de la falta de colaboracion del nifio, su dificultad para
obedecer y la actitud oposicionista. Los trastornos especificos del apren-
dizaje son mucho menos frecuentes.

La asociacion entre TDAH y otros trastornos, se explica por razones
genéticas y ambientales. Es muy probable que el TDAH comparta algunos
genes con el trastorno de tics, los trastornos del espectro autista y los
trastornos del aprendizaje. En cuanto a la sintomatologia depresiva y
ansiosa que con tanta frecuencia sufren los niilos, el papel del ambiente
es fundamental, de tal forma que el rechazo que experimenta el nifio
por parte de compaeros, profesores y familiares, favorece la aparicion
estos cuadros clinicos. Respecto a la comorbilidad entre los trastornos
de conducta (TND, trastorno disocial y TDAH) parece evidente el papel
que desempefian tanto los factores genéticos, que sin duda comparten,
como los factores ambientales.

De todo lo expuesto se deduce que el diagndstico del TDAH y del TND
puede ser un proceso complejo que requiere del médico amplios conoci-
mientos y experiencia clinica y que tiene numerosas consecuencias para el
tratamiento. Los pacientes que tienen unTDAH sin otra patologia, son los
que mejor evolucionan. Representan un tercio del total y en la mayoria de
los casos evolucionan bien simplemente con tratamiento farmacologico,
asesoramiento a los padres y apoyo y compromiso del nifio en la consulta,
sin que sea necesaria ninguna otra intervencion, lo que es muy importante
pues se evita un mayor esfuerzo econémico y personal a las familias.

Tratamiento
El tratamiento de los trastornos del comportamiento abarca cuatro

apartados fundamentales: tratamiento farmacoldgico, psicoterapia, aseso-

ramiento a los padres, y medidas de ayuda al aprendizaje y colaboracién
con el colegio. Los tres tltimos apartados se conocen también como
medidas psicosociales o psicoeducacion. Dado que los trastornos de
conducta evolucionan a lo largo del tiempo, las oportunidades de inter-
vencion son numerosas y varian en funcion de los sintomas clinicos, de
la edad del nifio y de las circunstancias de la familia.
Algunos principios fundamentales del tratamiento son los siguientes:
¢ El tratamiento farmacoldgico es altamente eficaz en el TDAH y esca-
samente eficaz en el TND, por lo que las intervenciones psicosociales
deben ser la primera eleccion en el TND y en los nifios menores de
seis afios en el TDAH, pues a esa edad disminuye la eficacia de los
farmacos.

*  Eltratamiento debe empezarse lo antes posible. Cuanto mas largo es el
tiempo de evolucién de los problemas de conducta (oposicionismo,
desobediencia, agresividad) mads resistentes son al cambio.

*  Las medidas terapéuticas tienen que adaptarse a la edad del nifio y a
las caracteristicas de la familia. No es lo mismo un nifio de cinco afios,
que otro de once o un adolescente de 16.Tampoco es lo mismo una
familia integra, con padre y madre para hacerse cargo, que cuando
los padres estan separados. La edad y el sexo influyen en el modo
en que el paciente se implica en el tratamiento, y los trastornos de
conducta son mas frecuentes en los varones.

* Cuanto mas pequeilo es el nifio mas importante es el papel de los
padres. En estos casos los padres pueden ser el primer objetivo del
tratamiento, mediante recomendaciones y pautas educativas.
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¢ Enlos nifios mayores y en los adolescentes asesorar a los padres sigue
siendo muy importante. De hecho la competencia educativa paterna
y el cumplimiento del tratamiento farmacoldgico son los dos factores
de mejor prondstico en la evolucién del TDAH.

*  Hay que tratar la comorbilidad cuando existe. La eleccion del trata-
miento se hard en funcién de los sintomas mds graves, que se definen
como sintomas diana. EI cambio o no de los sintomas diana sera el
punto de referencia para evaluar la eficacia del tratamiento, tanto
farmacoldgico como de psicoterapia.

¢ Cuando los padres sufren patologia psiquiatrica se les debe asesorar
y remitir para que sean tratados.

*  Un apartado esencial es reconocer y resaltar las cualidades del nifio,
transmitiendo a los padres una imagen veraz y positiva del hijo.

*  Hay que formular un plan de tratamiento a corto, medio y largo
plazo, con metas y objetivos bien definidos y que se puedan medir
de alguna manera.

*  Un objetivo inmediato es que disminuyan los conflictos y mejore
la interaccién padres-hijo, de modo especial en el TND y cuando
predomina el trastorno de conducta en el TDAH.

* El tratamiento de los adolescentes debe buscar como uno de sus
objetivos, fomentar la amistad con chicos sin problemas y alejarlos
de los que no estan bien integrados y generan conflictos.

Psicoterapia y tratamientos psicosociales

Los tratamientos no farmacolégicos, mejoran los sintomas nucleares
del TDAH, los problemas de conducta, la adaptacion social y las relacio-
nes con los padres y hermanos. En un metaanalisis de 118 trabajos de
diferentes tipos y disefios, que comparan: tipos de intervencion, resul-
tados antes y después del tratamiento, resultados con y sin tratamiento
y estudio de casos, el tamafio del efecto es de 0,70, antes y después del
tratamiento, y de 0,83 cuando se compara el tipo de intervencién(h.
Puede deducirse que los tratamientos psicosociales ocupan un lugar en
el tratamiento del TDAH y de los trastornos de conducta y tienen un
caracter complementario del tratamiento farmacologico.

Terapia cognitivo-conductual

La terapia de conducta y la terapia cognitivo-conductal es la mds y mejor
estudiada, constatdndose que su eficacia supera en una desviacion estandar al
resto de psicoterapias('?). La terapia de conducta se caracteriza por: ser breve
y limitada en el tiempo; se centra en problemas concretos y, por tanto, en el
aqui y en el ahora del paciente; plantea objetivos claros y bien definidos que
se pueden evaluar; establece una lista de prioridades; se desarrolla mediante
sesiones estructuradas; cuenta con la colaboracién de los padres como uno
de los aspectos esenciales del tratamiento; y, por ultimo y no menos impor-
tante, el terapeuta desempeiia un papel activo dirigido a motivar al paciente.

La terapia cognitivo-conductual (TCC) se desarroll6 a partir de la
terapia de conducta, aportando un enfoque mas amplio, que incluye el
papel que tiene la percepcion e interpretacion de la realidad por parte
del paciente, y las emociones que la acompafian. La TCC tiene como
finalidad que el nifio comprenda mejor sus dificultades, analice las cau-
sas y consecuencias de su comportamiento, mejore su imagen personal,
aprenda a generalizar las conductas apropiadas, y se implique en un
cambio progresivo y duradero. Estimular la motivacion del niflo es una
de las claves para obtener buenos resultados.

Numerosos estudios demuestran la superioridad de la terapia cogni-
tivo-conductual en el tratamiento de los trastornos psiquiatricos de los
nifios. Esta superioridad se pone de manifiesto cuando se compara con
placebo y cuando se compara con otras formas de psicoterapia. La TCC
da gran importancia al aprendizaje de conductas sociales y de relacio-
nes interpersonales apropiadas, que estdn afectadas en los trastornos de
conducta, observandose una mejoria de la impulsividad, la inquietud,
la atencion y concentracion, la adaptacion al colegio, el rendimiento
académico y el comportamiento en la familia.

Asesoramiento a los padres

El apoyo y asesoramiento a los padres es fundamental en los tras-
tornos de conducta. Los padres necesitan entender lo que le sucede al
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hijo, tienen que aprender a identificar aquellas conductas que son esen-
cialmente perturbadoras y el mecanismo que suele ponerlas en marcha,
y necesitan conocer las pautas educativas concretas que contribuyan a
controlar y mejorar el comportamiento(3-14),

Algunos padres se sienten culpables por los problemas de su hijo
y creen que se deben a algun error que ellos han cometido. Otros se
muestran reticentes a reconocer que existe un problema, opinan que la
solucion depende exclusivamente de la voluntad del nifio y niegan que
necesite un tratamiento. Se comprende que el asesoramiento a la familia
pueda requerir por parte del médico mucho tiempo y mucha dedicacion.

El medico debe explicar qué le sucede al paciente, en qué se basa la
eleccion del tratamiento que propone, qué ventajas e inconvenientes tiene,
cuales son las ventajas e inconvenientes de no aplicarlo, la relacién riesgo/
beneficio, qué otras alternativas terapéuticas existen y cudles son los recursos
disponibles para aplicarlas. Se explicaran los posibles efectos adversos tanto
del tratamiento farmacoldgico como de la psicoterapia, y se detallard el plan
de seguimiento. La explicacion, al paciente y a los padres, de las caracteristi-
cas del trastorno y de las medidas terapéuticas constituye una parte esencial
e imprescindible del tratamiento. Una vez elegido el tratamiento, los padres
y, en la medida de lo posible, el paciente, tienen que dar su consentimiento.

De acuerdo con el estudio MTA® la respuesta al tratamiento depende
no solo del tipo de terapia que se aplique, sino de factores mediadores y
moduladores de la respuesta. Son factores mediadores, la asistencia a las
consultas —que es un aspecto esencial del cumplimiento—, la prescripcion de
la medicacion por parte del médico (es decir, los conocimientos médicos), y
la eficacia educativa de los padres. Son factores moderadores de la respuesta
al tratamiento el sexo del paciente, la comorbilidad, el nivel socioecondmi-
co desfavorecido, la gravedad del cuadro clinico, el que los padres sufran
trastornos psiquidtricos y el cociente intelectual del nifio. La eleccién de
una u otra forma de intervencion terapéutica debera tener en cuenta estas
circunstancias, de tal forma que el tratamiento sea personalizado(’s),

Los niflos que mejoran mds en el estudio son los que cumplen tres
condiciones: tomar medicacién, seguir una terapia de conducta y tener
unos padres capaces de llevar a la practica unos criterios educativos di-
rigidos al control de la conducta del hijo y a la disciplina, es decir, unos
padres con competencia educativa.

Aprendizaje escolar y colaboracién con el colegio

Reforzar el aprendizaje escolar es una medida imprescindible pues
muchos nifos tienen dificultades de lectura, escritura y aritmética. Otras
veces se trata de un rendimiento escolar deficiente como consecuencia
de los problemas de atencién, control y organizacion del nifio. El mal
rendimiento escolar se traduce en una imagen personal deficiente, sen-
timientos depresivos y tendencia a relacionarse, precisamente, con com-
paiieros que obtienen también malas calificaciones y plantean problemas
de conducta. La colaboracién con el colegio es crucial para lograr una
mejoria de este tipo de problemas.

La colaboracion del colegio es también necesaria para que se cumpla
el tratamiento, no solo en aquellos casos en que el nifio toma alguna
dosis de la medicacion en la escuela, sino para evaluar el seguimiento.
Son muchas veces los profesores los que notan que el nifio ha dejado de
tomar la medicacién o ha interrumpido la psicoterapia, y son también
quienes mejor captan las reticencias de los padres a reconocer que el hijo
tiene un trastorno o la resistencia a que haga un tratamiento.

Tratamiento farmacolégico

El tratamiento farmacologico es eficaz en el TDAH(9) y no se recomien-
da en el TND, aunque puede estar indicado en aquellos casos en que el
nifio tiene dificultades de atencion y concentracion o, de forma temporal,
cuando tiene conductas agresivas que no responden a la terapia de conducta.

Los firmacos indicados en el TDAH son el metilfenidato y la ato-
moxetina('”). El metilfenidato pertenece al grupo de los estimulantes un
grupo de fairmacos que son eficaces en el 70-80% de los pacientes. El
metilfenidato se caracteriza por su elevada seguridad, buena tolerancia
y escasos efectos adversos.

Los estimulantes son agonistas indirectos de los receptores dopa-
minérgicos y noradrenérgicos. Su mecanismo de accién consiste en
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aumentar la cantidad de neurotransmisor en la sinapsis favoreciendo la
liberacion del neurotransmisor de las vesiculas presinapticas, bloqueando
la recaptacion desde la sinapsis a la terminacién presindptica y disminu-
yendo el proceso de degradacion. De esta forma aumenta la cantidad de
dopamina y noradrenalina en la sinapsis.

Existen tres formulaciones de metilfenidato: de accion inmediata,
de accion prolongada y de accién modificada(®. Desde el punto de
vista farmacocinético el metilfenidato de accion inmediata se absorbe
rapidamente por via oral y sus efectos sobre la conducta del nifio se
manifiestan a los 30-60 minutos de la administracién y permanecen de
3 a 5 horas. La maxima concentracién se alcanza a los 90-150 minutos. El
metilfenidato de accion prolongada, se caracteriza por un mecanismo de
liberacién osmotica del firmaco que permite que con una Ginica dosis al
dia, tomada por la mailana, los niveles plasmaticos se mantengan estables
y el efecto dure unas 10-12 horas. El metilfenidato de accion modificada
se caracteriza porque su efecto se mantiene durante siete-ocho horas.

El metilfenidato mejora los sintomas centrales del cuadro clinico
(hiperactividad, impulsividad y déficit de atencion) tanto en los nifios
y adolescentes como en los adultos. En los nifios menores de 6 afios la
respuesta a la medicacion es mds erratica, con tasas de eficacia menores
y con mas efectos adversos, por lo que se recomienda comenzar por
terapia de conducta y asesoramiento a los padres y sélo después, si no
hay mejoria, se planteara el tratamiento farmacolégico.

El tratamiento con metilfenidato se empieza con una dosis pequeiia
de 0,5 mg/kg/dia que se va aumentando de forma paulatina. La dosis
media es de 0,8-1,2 mg/kg/dfa. Conviene no sobrepasar la dosis de 1,8
mg/kg/dia para evitar los efectos adversos, aunque en caso necesario
puede llegarse hasta 2 mg/kg/dia. En lineas generales se recomienda
no dar dosis superiores a 60 mg/dia. La dosis diaria total se reparte en
dos o tres tomas (alas 8 h, 12 h'y 16 h) con el metilfenidato de accién
inmediata. La dosis diaria con el metilfenidato de accién prolongada es
la misma y se toma por la mafiana. Se comienza por una dosis de 18
mg/dia, que se aumenta en 18 mg cada dos semanas hasta alcanzar la
dosis final. En el caso del metilfenidato de accién modificada se puede
comenzar con una dosis de 10 mg en dosis inica por la mafiana.

En los nifios menores de 6 aflos es recomendable comenzar el tra-
tamiento farmacoldgico con metilfenidato de accion inmediata para
observar la respuesta y los efectos adversos. Con el objeto de paliar la
disminucion del apetito se puede tomar la dosis de estimulante después
de las comidas y reforzar la alimentacion en el desayuno y en la cena,
que son lo momentos en que este efecto adverso es menor.

Una vez realizado el diagnostico y decidido el tratamiento con es-
timulantes hay que determinar el peso, la talla, la tension arterial y el
pulso, que se seguirdn midiendo periédicamente. No es obligatorio hacer
analisis de sangre, hemograma y bioquimica, pero es recomendable hacer
un control una vez al aflo.

La duracién del tratamiento con estimulantes depende de la evolucion
y de la respuesta individual. No puede conocerse a priorilo que serd
mejor para cada paciente. En lineas generales puede hacerse una prueba
de suspension de la medicacion al cabo de un afio de tratamiento, repi-
tiéndose cada afo. Se baja la dosis de medicacion a la mitad durante dos
semanas y se suspende totalmente durante dos semanas mds, comparando
la respuesta. Conviene hacerlo en periodo escolar, con desconocimiento
de los profesores respecto de los cambios de dosis, sabiendo su opinién
y la de los padres.

La medicacion debe tomarse a diario sin suspenderla los fines de sema-
na, fiestas y vacaciones. Esta medida recomendada en afios anteriores con
el objeto de que los efectos sobre el peso y sobre la talla fueran minimos
no se considera actualmente justificada en la mayoria de los pacientes.

Los efectos adversos mas frecuentes de los estimulantes son dismi-
nucion del apetito y del peso, insomnio, cefaleas y molestias gastricas.
Sin duda la disminucién de la talla final es uno de los efectos que mas
ha preocupado a padres y médicos, sin que se considere un motivo para
no prescribir el tratamiento. Deben hacerse controles periddicos del peso
y de la talla y actuar en consecuencia.

En cuanto al efecto sobre los tics, los estimulantes no causan el tras-
torno de tics aunque puede ser adecuado ensayar en ciertos casos otras



alternativas terapéuticas. Otros efectos adversos son disforia, irritabilidad,
“estar zombi”, y agresividad. Conviene saber en qué momento del dia
aparece el efecto adverso, qué relacion puede tener con la medicacion y
evaluar el ajuste de dosis o la suspension de la medicacion en funcién
de la gravedad y duracién de los sintomas.

La atomoxetina es un fairmaco noradrenérgico especifico que es efi-
caz en el TDAH y tiene escasos efectos adversos('®). Actlia inhibiendo la
recaptacion de noradrenalina y esta especialmente indicada en pacientes
con trastorno de tics, ansiedad, o consumo de drogas, o en aquellos que
no responden a los estimulantes. La accién terapéutica se mantiene en
el tiempo. Los efectos adversos mds frecuentes son nauseas, molestias
gastricas, sedacion, mareos y disminucién del apetito. Debe comenzarse
por una dosis de 0,5 mg/kg/dia que se aumenta lentamente a lo largo
de un periodo de tres semanas hasta una dosis media de 1,2 mg/dia. La
dosis maxima no debe superar los 1,8 mg/kg/dia. La dosis total se puede
administrar en una tnica toma o bien repartida en dos tomas. La mayor
eficacia terapéutica se manifiesta a las 6 semanas de tratamiento, con incre-
mento progresivo en las semanas siguientes, una circunstancia que deben
conocer los padres y el paciente para que no suspendan el tratamiento.
Atomoxetina es un farmaco bien tolerado que mejora tanto los sintomas
de hiperactividad e impulsividad, como las dificultades de atencion.

Papel del pediatra

Es evidente que al pediatra le corresponde un papel clave e insusti-
tuible en el diagnostico y tratamiento de los trastornos de conducta®?.
El pediatra es el mayor experto en los primeros afios de la vida de los
nifios, un mérito que nadie puede discutir, y es precisamente en estos
aos cuando los trastornos de conducta surgen. Del buen o mal enfo-
que en estos primeros momentos depende la eficacia del tratamiento,
la evolucion y el bienestar y la felicidad de los nifios y las familias. Los
trastornos de conducta suponen una enorme limitacién para los nifios
y una fuente de estrés muy intenso para los padres. Toda la vida de la
familia estd condicionada por esa circunstancia con una menor calidad
de vida. El futuro del nifio, su imagen personal, el éxito académico y la
relacion con los compaileros y profesores, estaran condicionados por la
oportunidad del diagnostico y del tratamiento.

La actitud de los pediatras ante los problemas psiquidtricos de los
nifios y adolescentes es en muchos casos ambivalente. Por un lado se
sienten atraidos y son conscientes de la trascendencia que tienen, por
otro sienten inseguridad y temor. Los menos, aunque también existen,
consideran que los trastornos psiquiatricos tienen su origen en causas
ocultas y ajenas a la naturaleza del resto de las enfermedades. En todos
los casos, la enorme extension de la pediatria hace muy dificil que el
pediatra pueda abordar todas las enfermedades que la componen y tiene
que elegir prioridades y campos de mayor dedicacion.

Lo que esta claro es que los trastornos psiquiatricos de los ninos
son uno de los mayores retos de la pediatria del siglo XXI, como en su
dia lo fueron las enfermedades infecciosas, la desnutricion o las deshi-
drataciones. Es practicamente imposible que el pediatra y el médico de
atencion primaria no tengan que enfrentarse a lo largo de su vida con
estos problemas, mds aun tratandose de entidades tan propias del estilo
de vida de la sociedad en que vivimos. El pediatra debe abordar estos
trastornos con la conviccién de que no son mas dificiles de entender y
tratar que otras enfermedades. Solo requieren interés, dedicacion y ex-
periencia. Las enfermedades psiquidtricas de los niflos representan uno
de los campos mds fascinantes del saber contemporaneo, con progresos
extraordinarios en su investigacion durante los ltimos veinte anos. Es
en los primeros aflos donde radican muchas de las claves de lo que el
individuo es y llega a ser y de las enfermedades que sufre.

Una pregunta comun es cuando el pediatra debe remitir al nifio al psi-
quiatra infantil. Estd claro que cualquier médico debe remitir a un paciente
a otro especialista cuando no sabe lo que tiene el paciente, cuando sospecha
lo que tiene pero carece de medios para confirmar el diagnéstico, y cuando
sabiendo lo que tiene no esta en condiciones de llevar a cabo el tratamiento.

Es papel del pediatra:

*  Conocer las caracteristicas temperamentales que incrementan el riesgo
de sufrir un trastorno de conducta (p. €j., reacciones muy intensas).
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*  Detectar pronto signos de alerta (rabietas muy frecuentes que per-
sisten, inquietud excesiva).

*  Identificar los sintomas clinicos de los trastornos de conducta.

¢ Evaluar clinicamente al niflo y aplicar los criterios diagnésticos co-
rrespondientes.

¢ Tratar los casos que no presentan complicaciones si estd familiarizado
con los tratamientos.

¢ Remitir al psiquiatra infantil aquellos casos que tienen comorbilidad

o plantean dudas diagnosticas.
¢ Seguir al paciente y colaborar con el tratamiento del psiquiatra infantil.
*  Vigilar la aparicion de efectos adversos.
¢ Estar atento a las interacciones medicamentosas.

*  Evitar complicaciones.

*  Apoyar al niflo y reforzar que cumpla el tratamiento.
*  Asesorar a los padres.

*  Colaborar con el colegio.

*  Coordinar el tratamiento.

Puede concluirse que el pediatra y el médico de Atencion Primaria
son el pilar fundamental del diagnéstico temprano de los trastornos de
conducta de los nifios y, por qué no decirlo, del resto de las enfermedades
psiquidtricas. Sus conocimientos de psiquiatria infantil y la experiencia
que se adquiere con el tiempo contribuiran a la buena medicina de los
nifios, también cuando tienen aquellas enfermedades que solo aparen-
temente se sitGan mas alla del campo de la pediatria.
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rastorno de conducta, disruptivo, antisocial, agresivo, oposicionis-

ta o externalizante son denominaciones que han venido siendo

utilizadas para describir un patrén de conducta persistente, inade-
cuado a la edad, caracterizado por el quebranto de las normas sociales
de convivencia y los atentados a los derechos de los dems.

Agresividad, falta de control de impulsos, violaciones de las nor-
mas de forma repetitiva con deterioro de la actividad relacional y
académica, definen el concepto actual de trastorno disocial. Frente a
otras areas psicopatologicas, los limites entre lo normal y lo patologico
resultan, aqui, dificiles de establecer. No hay conciencia de enfermedad.
Los problemas de conducta se atribuyen a la hostilidad de los demas.
Ajenos, a veces, a los sentimientos de culpa y falta de empatia, estos
sujetos presentan peculiaridades en su organizacion mental que van a
definir su conducta y a propiciar un alto indice de fracaso terapéuticos.
Debemos concebir el trastorno no por la simple presencia de sintomas
referidos. Si éstos se aprecian de forma aislada tendrdn la consideracion
de conductas sociales desviadas, muy frecuentes en el adolescente.
Pero si se establecen de forma estable y continua, configurando, asi,
un patrén de conducta persistente y repetitivo que perturba tanto a
los demds como al adecuado desarrollo psicoevolutivo del propio
sujeto, entonces si estaremos ante algo ajeno a la salud y distante de
lo normal(-).

Las tasas de prevalencia son muy variables dependiendo de la pro-
cedencia de las muestras: comunitarias o clinicas, del rango de edad
que se evalie, del sexo, del material testologico que se administre, etc.
Quedando de manifiesto en la mayoria de los estudios que en el marco
clinico, salud mental infantil, de 1/3 a 2/3 de los niflos que acuden llegan
con el presunto diagnostico de trastorno disocial, aunque posteriormente
matizaremos que no es tan alta dicha poblacion®2).

Clinica

Diagnéstico y evaluacion
Para la evaluacion tenemos que tener en cuenta tres reas importantes:
a. La heterogeneidad de las conductas que se incluyen dentro de los

trastornos disociales. Debemos valorar en cada sintoma: intensidad,

frecuencia, tiempo de evolucién, edad de presentacion y edad actual,

medio cultural, repercusiones en los demas, actuaciones y medidas

que los demas adoptan cuando se presenta el sintoma y sentimien-

tos en el adolescentes tras la manifestacion de la conducta (culpa,

empatia, etc.).

Para este analisis no son suficientes los cuestionarios, a pesar de

que los mas especificos sobre conductas externalizantes nos pueden

ayudar a no olvidar comportamientos. Las entrevistas psiquidtricas

son utiles, pero la mejor forma de realizar un buen analisis de los

sintomas es mediante un amplio analisis psicopatologico.

En la exploracion clinica, ademds de evaluar la presencia de sintomas

basicos de la esfera disocial, conviene evaluar los sintomas asociados:
Sintomas de hiperactividad (aumento de actividad, impulsivi-
dad, inatencion).

— Dificultades académicas (mayores dificultades en lectura, des-
interés por las actividades escolares, fracaso escolar).
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— Déficit en relaciones con semejantes (rechazo por semejan-
tes, pobres habilidades sociales, escaso respeto por la autoridad
adulta).

- Alteraciones cognitivas (baja empatia, disminucion de atencion
mantenida, mayor impulsividad, baja tolerancia a las frustracio-
nes, etc.) (12,

b. Los trastornos comorbidos mads frecuentes que se suelen asociar
como los trastornos disociales como TDAH, trastornos depresivos,
trastornos del aprendizaje, etc. Por lo tanto, los instrumentos deben
incluir muchas areas psicopatolégicas asi como instrumentos para la
evaluacion neurocognitiva, grado de funcionalidad, etc. Para el ana-
lisis psicopatoldgico las entrevistas psiquidtrica semi o estructuradas
son validas.

Para el anilisis neurocognitivo hay multitud de pruebas. Tendremos

que elegir las que mejor nos ayuden a evaluar los déficit en funcién

ejecutiva, atencion, visopercepcion, etc.

c. Al ser muchos los factores de riesgo implicados hay que investigar
que factores estan relacionados con la aparicion del trastorno.

La evaluacion debe ser multimodal incluyendo multiples informantes

para poder entender las conductas de los nifios en distintos ambito como

en el marco familiar, en el colegio, con sus semejantes, etc.

Diagnéstico mediante las clasificaciones internacionales (DSM y CIE)

El diagnostico ha de realizarse tras valorar la intensidad, frecuencia,
estabilidad y repercusiones de esas conductas junto al marco o lugar
donde tendrdn lugar: casa, escuela, calle, etc. Generalmente, se acepta
que se expresen como patron continuado de conducta al menos durante
6 meses y provoque un deterioro evidente de la actividad social, acadé-
mica o laboral®.

Formas clinicas

Conductas manifiestas vs conductas encubiertas/conductas

destructivas vs no destructivas
En un primer momento se hace una distincion entre conductas ma-

nifiestas vs encubiertas y posteriormente una segunda bipolaridad como
conductas destructivas vs no destructivas. Segtn esta doble bipolaridad
los trastornos de conducta pueden englobarse en 4 subgrupos:

a) Sintomas manifiestos y conductas no destructivas (rasgos oposicio-
nistas): molestar, enfadar, fastidiar, desafiar, ira, rabia, testarudez, etc.

b) Sintomas manifiestos y conductas destructivas (conductas agresivas):
peleas, intimidacion, violencia, rencor, etc.

¢) Sintomas encubiertos y conductas no destructivas (transgresor):
uso de sustancias, vagabundeo, no acatamiento de normas, etc.

d) Sintomas encubiertos y conductas destructivas (violacion de pro-
piedades): crueldad hacia animales, vandalismo, robos, incendiar,
etc.

Es importante también la consideracién de la existencia de rasgos
psicopaticos.

Trastorno disocial con/sin rasgos de personalidad psicopéaticos
Rasgos psicopaticos de personalidad en nifios y adolescentes puede
delinear un subgrupo mas homogeneo de jovenes antisociales con riesgo



particular para formas persistentes de conducta criminal. La etiopatogénia
de trastorno disocial en sujetos con rasgos psicopaticos puede ser distinta
a la que no tienen esos rasgos. No podemos olvidar que psicopatia y
trastorno disocial no son constructor analogos La psicopatia se entiende
como una constelacion de caracteristicas interpersonales (arrogancia/
fraudulencia), afectivas (insensibilidad/crueldad) y conductual (impul-
sividad/antisocialidad).

La presencia de CU designa un subgrupo de nifios antisociales con
agresividad mds severa y modelo estable de conducta antisocial y un es-
pecifico perfil neurocognitivo indicativo de defecto en el procesamiento
de afecto®.

Diagnostico diferencial/ comorbilidad

Una buena parte de las conductas consideradas como criterios o
sintomas del diagnostico de trastorno disocial pueden aparecer particu-
larmente en algunos periodos de la infancia y adolescencia, y van a ser
considerados dentro de la normalidad psicoevolutiva. La intensidad, la
gravedad de las repercusiones, la frecuencia de presentacion y el marco
en el que se producen van a servir para definir la consideracién como
patologicas de esas conductas. La ausencia de un déficit neurocognitivo
es un dato de normalidad.

Los trastornos adaptativos o de ajuste pueden presentarse como
conductas disociales de variada intensidad. En estos casos resulta necesaria
la identificacion de elementos asociados de estrés psicosocial y desen-
cadenantes de la sintomatologfa. Su cardcter reactivo y la delimitacion
cronoldgica definen estos cuadros.

Los trastornos por déficit de atencién con hiperactividad o tras-
tornos hipercinéticos pueden presentar sintomas disociales aitadidos al
cuadro basico. Especialmente si la impulsividad es intensa, pueden apa-
recer sintomas de la esfera disocial. Por otro lado, es frecuente encontrar
dificultades de atencion sostenida e hiperactividad como sintomas afla-
didos a cuadros disociales. Por tltimo, como se ha seflalado, se acepta
la existencia clinica de una sola categoria mixta denominada trastorno
hipercinético disocial, donde se cumplen simultaneamente todos los
criterios diagnosticos para ambas entidades®.

Es importante tener en cuenta que la irrupcion stbita de sintomas
disociales, especialmente en el periodo de la adolescencia temprana,
con conductas peculiares puede ser el prodromo de trastornos de la
esfera esquizofrénica. El caracter extraio o bizarro de las mismas, la no
estabilidad cronoldgica y la aparicion posterior de sintomas psicoticos
ayudan a descartar el trastorno disocial.

Un ntmero elevado y heterogéneo de trastornos organicos que
supongan afectacion cerebral van a provocar la aparicion de sintomas
disociales. Epilepsias, tumores, traumatismos, vasculopatias pueden ser
ejemplo de ello. Descartar la presencia de algunas de estas condiciones
médicas se hace necesario para un diagnostico preciso y adecuado(®.

Comobilidad

Trastorno disocial-trastorno por déficit de atencion
con hiperactividad

Los trastornos por déficit de atencion con hiperactividad son muy
frecuentes en nifios y adolescentes con trastorno negativista desafian-
te y trastorno disocial. Aproximadamente el 40% de nifios y el 65%
de adolescentes con TDAH cumplen criterios diagnostico de trastorno
desafiante oposicionista. Por otra parte, entre el 21 y 45% de niflos y
entre el 44 y 50% de los adolescentes con TDAH cumplen criterios de
trastorno disocial.

La asociacion es tan alta que se llegan a formular muchas preguntas
al respecto. Por una parte si son distintos cuadros o son aspectos dife-
rentes del mismo fenémeno general. Esta es una pregunta debatida en
las ultimas décadas, los estudios factoriales son contradictorios, por otra
parte la alta comorbilidad no puede ser atribuida a la superposicion de
sintomas como ocurre con otros trastornos porque dicho solapamiento,
segun criterios diagnosticos, no existe. Realizando estudios minuciosos
psicopatologicamente, de laboratorio, etc., se reconocen como cuadros
distintos. Otra pregunta que se plantea es porqué la comorbilidad es tan
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comn. Se barajan distintas hipotesis. Puede que un trastorno represente
un factor de riesgo o precursor evolutivo del otro; puede que compar-
tan los mismos factores de riesgo o que tengan una base sintomatica
subyacente comun, etc.

Los casos mixtos presentan edades de presentacion clinica mas tem-
prana, mayores alteraciones cognitivas, mas déficit de atencion e hiperac-
tividad (en todas las situaciones), mds problemas con compafieros mas
problemas de interaccion padres-hijos y mayor probabilidad de factores
asociados como adversidad social y problemas psiquidtricos familiares
que casos puros-4).

Trastorno disocial-trastorno depresivo

En el niflo y mds en el adolecente la depresion puede asociarse al
comportamiento suicida y a los trastornos del comportamiento. Sinto-
matologia depresiva como la irritabilidad, la rabia, etc., especialmente
cuando se ve empeorada por el alcohol y la droga puede confundirse
con trastornos disociales agresivos. Muchas veces los sintomas com-
portamentales (agresividad, impulsividad, irritabilidad) son la puerta
de entrada al marco sanitario. Posteriormente, tras una buena historia
clinica, se percibe sintomatologia depresiva nuclear en el cuadro. De
hecho, en la mayoria de los casos al mejorar la afectividad remite lo
comportamental.

Es importante valorar el orden temporal de aparicion, los trastornos
disociales aparecen antes que los trastornos del humor el 70,2% de las
veces(©).,

En cuanto a la mania o hipomania hay que considerar que un grupo
de cuadros maniacos en la adolescencia presentan sintomas distintos a los
manifestado en el adulto maniaco. Son caracteristicas de estos episodios
maniacos la agresividad y episodios de comportamiento destructivo o
actos impulsivos esporadicos de robo o allanamiento de morada. En un
primer momento hay que delinear si realmente existe comorbilidad.
Cuando es mixto la intensidad psicopatologica y la gravedad es mucho
mds intensa que en casos puros, los ingresos hospitalarios son mayores
y el prondstico es mucho peor, aumentando el riesgo de personalidad
antisocial en el adulto®?).

Trastorno disocial-trastorno por uso de sustancias

La influencia es bi-direccional: el TD favorece el consumo y éste
agrava el TD.

El 52% de jovenes que cumplen criterios para un trastorno disocial
también los cumplen para un trastorno por uso de sustancias. La proba-
bilidad de comorbilidad es mds alta entre el grupo mas joven.

La coexistencia es ain mayor cuando el trastorno disocial va unido
aun trastorno afectivo. Por otra parte, en la mayoria de los estudios que
evaluan cronologicamente la aparicién de la sintomatologia se apoya la
precedencia de los sintomas disociales. Puede existir una continuidad
psicopatoldgica. Primero aparece un trastorno por déficit de atencion
con hiperactividad seguido de trastorno disocial, el uso de sustancias
comienza con el alcohol o tabaco seguido de marihuana y otras drogas.
Igualmente problemas de conducta en mediana infancia estaba signifi-
cativamente asociado con uso de cannabis posteriormente. Por lo tanto,
dicho trastorno disocial puede considerarse como factor de riesgo al
consumo de drogas. Por otro lado, hay que contemplar que los sintomas
de la esfera comportamental se manifiestan atin después de la desintoxica-
ci6én®). Igualmente el trastorno por uso de sustancias conlleva la aparicién
posterior de sintomas del area disocial, de hecho aparecen primero el
uso de sustancias en el 88,5% de los casos®.

Trastorno disocial-trastornos de ansiedad

En estudios comunitarios la comorbilidad de trastornos disociales
y de ansiedad es 3 veces mayor. En muestras clinicas el 20% de niflos
referidos por trastornos de ansiedad cumplian criterios para trastor-
nos de conducta disruptiva y 40% de nifios con trastornos de conducta
cumplian criterios para trastornos de ansiedad. Es importante estudiar
la asociacion, ya que ésta puede servir como factor de riesgo o factor de
proteccion, afectando a la intensidad psicopatoldgica, funcionamiento
global, tratamiento, etc.?).

PEDIATRIA INTEGRAL

61



62

MESA REDONDA SIMULTANEA

Tratamiento

El trastorno disocial tiene tanto factores etiopatogénicos en su cons-
titucion, tan alta comorbilidad psiquiatrica y neuropsicologica y tantas
repercusiones en otras areas de funcionamiento, académicas, familiares
y sociales que es imposible con una sola modalidad terapéutica abordar
correctamente este cuadro. Por ello, la intervencion multimodal es ne-
cesaria e imprescindible exigiendo un plan terapéutico individualizado
en cada caso.

Basicamente dos lineas de intervencion son necesarias, el uso de
psicofirmacos y la psicoterapia.

Tratamiento psicofarmacolégico

Es tanta la diversidad psicopatologica en este cuadro que dificilmente
puede hablarse de firmacos de eleccion. Tendremos que centrarnos en
los sintomas mds relevantes del trastorno y los cuadros comérbidos que
se manifiesten. Cuando no existe otro trastorno comorbido los firmacos
mas utilizados son los antipsicoticos tipicos y atipicos y antiimpulsivos.
Cuando aparece coexistiendo con trastornos depresivos se puede instau-
rar antidepresivos triciclicos como imipramina o clormipramina, ISRS
como fluoxetina, sertralina, paroxetina, etc., dependiendo de la edad del
nifio/adolescente. En el caso que esté asociado con sintomas psicoticos
podemos utilizar haloperidol o antipsicéticos atipicos como risperidona,
olanzapina, quetiapina, etc., con trastornos bipolares es mas util el litio,
carbamacepina, lamotrigina, topiramato, etc.

Tratamiento psicolégico
Para instaurar el tratamiento psicolégico a seguir es imprescindible

tener en cuenta los factores etiopatogénicos implicados supuestamente

en el cuadro. Estos nos indicardn que terapia es mas aconsejable o im-

prescindible de realizar. El abanico de posibilidades terapéuticas es muy

variado, siendo las mas utilizadas:

*  Terapia de modificacion de conducta: se incrementan las conductas
deseables mediante reforzadores positivos (privilegios, alabanzas,
etc.) y se reducen o eliminan comportamientos indeseables median-
te la extincion o retirada de atencion, coste de respuesta (retirada
de privilegios) y aislamiento (eficaz para tratar la desobediencia,
agresividad, etc.) pero se debe alabar la primera conducta positiva
después del aislamiento®).
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Terapias cognitivo-conductuales: dentro de ellas las mas aconsejables
son la autoinstruccion, autoevaluacion y autoobservacion. Una de
las mas eficaces es la de resolucién de problemas. Los adolescentes
con trastorno disocial no saben como utilizar sus habilidades cogni-
tivas para identificar problemas, prever consecuencias y buscar vias
alternativas para comprender y afrontar las situaciones dificiles. Se
les ensefa a analizarlas situaciones. Igualmente el entrenamiento en
habilidades sociales es muy eficaz, ensefia conductas que el nifio no
tiene en su repertorio y modifican sus comportamientos interper-
sonales inadecuados(®).

Intervenciones psicosociales: intervencion en relacion con semejan-
tes, promover redes sociales, intervencion escolar, servicios sociales,
etc.

Intervencion familiar: identificar y trabajar con resistencia de padres,
aconsejar tratamiento a los padres, etc.
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Novedades Terapéuticas

Nuevos retos en prevencion. Meningitis meningococica

tipo B

Nuevos retos en prevencion. Vacuna meningococica tipo B

J. Garcia Pérez

Hospital Infantil Universitario Nifio Jests. Madrid

a un aztcar complejo que recubre las bacterias (llamado polisa-

carido), son los que causan practicamente todas las enfermeda-
des meningococicas en el mundo son los tipos A, B, C,Y y W-135. La
enfermedad meningocdcica es causada por una invasion de la bacteria
meningococo en el torrente sanguineo, que puede conducir a infecciones
en la membrana que rodea el cerebro y la médula espinal (meningitis)
y en la sangre (septicemia). La incidencia de la enfermedad variable
segln la zona geografica y la distribucion del serogrupo. Desde la in-
troduccién de los programas de vacunacién con vacuna conjugada C en
nifios y adolescentes, la mayoria de los casos de enfermedad invasiva por
meningococo han sido causados por el meningococo B del que hasta el
momento no habia vacuna disponible.

Recientemente, se ha conseguido desarrollar la vacuna meningocé-
cica del tipo B mediante un enfoque innovador llamado “Vacunologia
inversa”, es decir, decodificando el disfraz genético entero de una cepa
patogénica de meningococo perteneciente al serogrupo B consiguiendo
descubrir 580 nuevas proteinas. La vacuna contiene aquellos antigenos
que mostraron la mayor capacidad para estimular al sistema inmune de

E xisten cinco tipos distintos de meningococos clasificados en base

modo que pudiera matar a las bacterias pertenecientes a un panel de cepas
de meningococo de serotipo B que eran representativas de la diversidad
global y temporal de esta bacteria.

La vacuna contra la meningitis por meningococo B es la primera
vacuna basada en proteinas recombinantes que demuestra una respuesta
inmune protectora en nifios.
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Nuevos retos en prevencion. Meningitis meningococica tipo B

J. Gonzalez-Hachero

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

identificado 13 serogrupos basados en los antigenos polisacaridos

capsulares. De ellos son cinco los causantes de la mayoria de las
infecciones meningococicas graves (sepsis y meningitis): los serogrupos
A, B, C,W-135 eY, dentro de cada uno de los cuales se distinguen a su
vez multiples serotipos y serosubtipos segun las caracteristicas de las
proteinas de la membrana externa del germen.

En Espafia la mayoria de las infecciones meningococicas graves que
se producen en los nifios y adolescentes son causadas por los serogrupos
By C con una incidencia global de 1,5-1,8 casos por 100.000 personas.
Se habla de brote epidémico cuando esta incidencia es > de 10/100.000,
el tltimo de los cuales se produjo en la temporada epidemiolégica 1997-
98 por el serogrupo C.

Es evidente que la medida mas efectiva para la prevencion primaria
de las infecciones graves causadas por bacterias encapsuladas es la vacu-
nacion. A este respecto se dispone de vacunas conjugadas contra Hae-
mophilus influenzae tipo b, contra 13 serotipos de neumococo, contra
el meningococo C de forma aislada y contra los meningococos A, C,
W-135 eY de forma combinada, todas ellas de extraordinaria eficacia.
Su composicion consiste en el polisacarido capsular del germen, unido a
una proteina, la mas habitual una mutante no toxica de toxina diftérica,
que confiere a la vacuna distintas propiedades como su inmunogeni-
cidad a partir de los primeros meses, la persistencia de la proteccion a
largo plazo, la induccion de fendmenos de memoria inmunologica y la
eliminacion de portadores sanos de los gérmenes contra los que actua,
consiguiendo la inmunidad de grupo.

Sin embargo, esta técnica de conjugar el polisacarido capsular con
una proteina, no ha sido efectiva para obtener una vacuna eficaz contra el
meningococo B por dos razones, primero por su escasa inmunogenicidad
sobre todo en lactantes y sobre todo porque determinados componentes
capsulares del meningococo B tienen una composicion muy semejante a
la envoltura de células neuronales humanas y desencadenan fenémenos
de autoinmunidad. De ahi que la investigacién en los ltimos afos se
haya dirigido a la obtencion de vacunas a expensas de otros componentes
de la pared del meningococo distintos a los polisacaridos capsulares,
fundamentalmente proteinas, las cuales son en la mayoria de los casos
muy especificas de cada cepa.

De ellas la mas comtn es la obtenida a expensas de las vesiculas
de la membrana externa del germen, con la cual se han conseguido
resultados variables en distintos paises, dado que estas vacunas protegen
fundamentalmente contra cepas meningococicas homologas, es decir,
con una composicion proteica de estas vesiculas de membrana externa,
semejantes a las vacunales. Fue el caso de Cuba entre los afios 1987-89
con una vacuna que tuvo una eficacia del 83% y que, sin embargo, en
Brasil su eficacia fue muy inferior o el caso de Nueva Zelanda que con
una vacuna de estas caracteristicas contra la cepa B:4:P1.7-2,4, obtuvo
también resultados excelentes en los brotes ocurridos entre los afios
1988 y 2002 en dicho pais. Aun asi la inmunogenicidad de las mismas
fue pobre y poco duradera sobre todo en nifios menores de 4 aiios.

Es decir, por la gran diversidad genomica y antigénica entre las distin-
tas cepas del meningococo B de esta proteina subcapsular aislada, la pro-
teccion de las vacunas constituidas por ella es, fundamentalmente, contra

E 1 meningococo es un diplococo Gram (-) intracelular del que se han
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cepas homologas pero no contra otras que expresen en estas vesiculas
de membrana externa proteinas diferentes. Por ello, la investigacion ha
proseguido por vacunas compuestas de otros componentes subcapsulares
para ampliar la cobertura al mayor niimero de cepas posibles.

En este sentido la compailia Pfizer tiene en desarrollo la vacuna
LP2086 a expensas de lipoproteinas de la membrana externa del menin-
gococo B. La vacuna esta constituida por una lipoproteina nativa obtenida
por técnicas recombinantes expresadas en E. coli y después purificada,
la rLP2086 = fHBp. Existen dos familias de LP2086, la A y la B y la va-
cuna contiene una mezcla bivalente de ambas. Los ensayos clinicos en
fase III realizados, muestran una buena respuesta inmunoldgica sobre
todo en adolescentes y adultos. Menos desarrollados estan los ensayos
en lactantes. La presentacion de esta vacuna a la EMA esta prevista en el
presente afio 2012.

Mas avanzada que la anterior, estd la vacuna desarrollada por Novartis
siguiendo la técnica denominada vacunologia inversa, en la que partien-
do de la secuenciacién del genoma del meningococo B, se seleccionan
tres proteinas en razén de su capacidad antigénica, su expresion en la
superficie del germen y su estabilidad. Dichas proteinas son denomina-
das por las siglas NadA, fHbp y NHBA y son componentes antigénicos
fundamentales para la supervivencia, funcién o virulencia del menin-
gococo. La vacuna denominada 4 CMenB contiene estas tres proteinas,
a las que se anade la de las vesiculas de membrana externa utilizada en
Nueva Zelanda citada anteriormente (cepa 98/254) que induce una
potente respuesta de anticuerpos y aumenta de forma importante la
inmunogenicidad de la misma.

Con ella se han realizado 7 estudios en lactantes de edad > de 2
meses y 3 en niflos de > de 11 aflos y adultos con un total de unos
7.500 participantes distribuidos entre EE.UU,. Europa y Latinoamérica.
Los resultados de los ensayos muestran que la vacuna induce una buena
respuesta inmunolégica y es efectiva contra distintas cepas de menin-
gococo B que expresan algunas de las proteinas contenidas en la misma,
tanto en lactantes como en nifios mayores y adultos y tanto cuando se
administra aislada como cuando se administra concomitantemente con
otras vacunas del calendario. Igualmente en estos estudios, la vacuna se
ha mostrado segura y bien tolerada aunque en algunos de ellos, la fiebre
postvacunal mayor de 38°C afect6 a un porcentaje alto de receptores de
la misma, sobre todo cuando se administré concomitantemente al resto
de las vacunas del calendario en el primer afio de vida.

La prediccion de la efectividad vacunal se ha realizado en distintos
laboratorios de referencia a nivel mundial, entre ellos el espafiol del Ins-
tituto de Salud Carlos ITI en los que, a través de la recepcion de las cepas
de meningococo B aisladas en los distintos paises del mundo, se estudia
su capacidad para la eliminacién de dichas cepas. Por este sistema los
datos mas recientes indican que la vacuna 4CMenB puede proporcionar
proteccion frente al 75-80% de las cepas del meningococo B causantes
de enfermedad invasora en Europa.

Las pautas de vacunacion propuestas, son para nifios de 2 a 5 meses
tres dosis con intervalo de 1-2 meses y una dosis de recuerdo entre los
12 y 23 meses. Para niflos de 6 a 11 meses no vacunados, dos dosis con
intervalo de 2 meses y una de recuerdo entre los 12 y 23 meses con al
menos 2 meses de intervalo desde la ultima dosis de la serie primaria. En



nifios de 12 meses a 10 aflos no vacunados, la recomendacion es de dos
dosis con intervalo de 2 meses y para adolescentes y adultos a partir de
los 11 afios también dos dosis con intervalo de 1-2 meses. Esta vacuna
estd presentada en la EMA desde diciembre de 2010 y estd pendiente de
autorizacién por la misma.

No obstante, son cuestiones pendientes de las vacunas contra el
meningococo B la cobertura real de las mismas, el efecto sobre los
portadores nasofaringeos y la consecucion de inmunidad de grupo, la
duracion de la proteccion y la necesidad de dosis repetidas y de acuerdo
a estos aspectos su inclusion futura en los calendarios sistematicos de
vacunacion infantil dada la frecuencia y la gravedad de la enfermedad
que se trata de prevenir.
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Midazolam bucal-Viropharma
Nuevos avances en el tratamiento agudo de las crisis epilépticas en la

infancia: midazolam oral

M. Rufo Campos

Servicio de Neurologia Infantil. Instituto Hispalense de Pediatria. Sevilla

la poblacion pedidtrica, son completamente distintas a las de la

epilepsia acaecidas en la edad adulta: la farmacodinamica y la far-
macocinética de los medicamentos (con distintas formas de liberacion
del firmaco, de absorcion, de distribucién, y distinto metabolismo), su
eliminacion, al igual que su toxicidad, no son los mismos en estos dos
grupos de poblacion, y sus posibles efectos sobre la capacidad intelectual,
capacidad de atencion o el comportamiento son particularmente impor-
tantes. Pero como con la mayoria de los firmacos, la experiencia con el
uso de las drogas antiepilépticas se ha centrado mas en la poblacién adulta
que en los pacientes pediatricos. Por otra parte, las recomendaciones para
su uso en nifos suelen ser simplemente una extension de los resultados
obtenidos en estudios de eficacia llevados a cabo en los adultos, por lo
que son muy importantes la realizacion de estudios especificamente
disefiados para el poblacion pediatrica, algo necesario para evaluar la
eficacia, tolerabilidad y seguridad de los nuevos fairmacos antiepilépti-
cos. De la misma forma, estd ampliamente demostrado que cuando los
distintos farmacos antiepilépticos se presentan en forma de suspension
oral para la infancia, se esta favoreciendo una dosificacion exacta, una
facil administracion y una mayor seguridad. Esta es la causa de que la via
oral sea la via mas utilizada de administracién de firmacos en la infancia,
tanto en formas liquidas como en formas solidas.

Las crisis epilépticas constituyen un importante problema de salud
mental en el mundo, con mas de 50 millones de personas afectadas por
la enfermedad. Ademds las crisis suponen un alto indice de sufrimiento
para el nifio y sus familiares que por si no fuera suficiente, se acompafia
de un alto impacto econémico que se estima, solo en Europa, de unos
20 billones de euros. En nuestro medio, los episodios convulsivos supo-
nen hasta el 1% de las consultas en los distintos servicios de Urgencias,
y aunque en la mayoria de las ocasiones el nifio llega ya en un estado
postcritico, hay veces que su duracién es mucho mas prolongada, algo
que conlleva a una emergencia neuroldgica, con un incremento del ries-
go de morbilidad y de mortalidad que influye sobre su pronostico. Asi
pues, el prondstico de una crisis epiléptica va a estar condicionado, tanto
por su etiologia, como por el tiempo que dure la manifestacion critica.

Por este motivo, quizés merezca un comentario aparte, la necesi-
dad de un conocimiento exahustivo del tratamiento agudo de las crisis
epilépticas en la infancia, por los profesionales que trabajan en la edad
pediatrica, para con ello evitar la evolucién de una crisis a un estatus.
Es de todos conocidos, que cuanto mds duracion tiene una crisis, existe
una menor posibilidad de que ceda de forma espontdnea, y logicamente,
esta epilepsia posterior sera mds refractaria al tratamiento. En un trabajo
reciente publicado por Chin y cols. en el Lancet, pudo demostrarse que
aquellos niflos que llegan a un Servicio de Urgencias tras mas de 40
minutos desde el inicio de su manifestacion critica, tienen cuatro veces

]: as caracteristicas del tratamiento farmacoldgico de la epilepsia en
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mas posibilidades de que su episodio dure mds de una hora, que aque-
llos otros que llegaron tras 10 minutos de iniciada la crisis. De la misma
forma, esta ampliamente demostrado, que este tratamiento precoz en
los servicios de urgencias, disminuye la mortalidad de 11 a un 6%, y la
morbilidad de un 45 aun 9,1%.

Como el tratamiento deberia ser rapido, eficaz, y lo menos toxico
posible, hasta ahora veniamos utilizando diazepam por via rectal. Pero nos
encontrabamos con ciertos inconvenientes, algunos de ellos especialmente
importantes, sobre todo en la adolescencia. Quejas llamativas se producen
cuando se precisa una administracion rectal en lugares publicos, o cuando
el nifio o adolescente se encuentra en una silla de ruedas que dificulta la
rapidez de su administracién. Ademas la absorcién y biodisponibilidad
del diazepan rectal suelen ser variables en el recto, con posibilidad de
acumulacion (BZD de accion prolongada).

Por este motivo, la industria farmacéutica ha lanzado al mercado
una benzodiacepina con una nueva forma farmacéutica, con una nueva
ruta de administracion y una nueva indicacion. El midazolam, un agente
derivado del grupo de las benzodiazepinas de ultima generacién, que
puede ser utilizado como anticonvulsivante en situaciones de urgencias.
Es dos veces mas potente que el diazepam y su toxicidad se reduce a la
mitad. Es hidrosoluble en su estado de formulacion original y liposoluble
al nivel de pH corporal. Actta selectivamente sobre las vias neuronales
polisinapticas mediadas por el GABA o la glicina y ejerce su accion in-
hibitoria en la region presinaptica. Es muy bien absorbido por via oral,
aunque con una biodisponibilidad que oscila entre un 31-72%. Se une
ampliamente a las proteinas plasmaticas (94-97%), y rapidamente cruza
la barrera hematoencefalica. Su vida media es inferior a la del diazepam.
Su formulacion es de midazolam hidroclorado, mas cloruro sddico, acido
clorihidrico, hidréxido sodico y agua, y se presenta en jeringas orales
precargadas en unidosis, suministradas dentro de un tubo protector y 4
tubos por caja, con dosificaciones de 2,5, 5, 7,5 y 10 mg, siendo la dosis
recomendada, dependiente de la edad del niflo. Hay que tener en cuenta
que la jeringuilla no lleva aguja, sino un cono tipo luer, y la cantidad
total de solucién debera ser introducida lentamente en el espacio entre
la encia y la mejilla.

Existe ya un importante nimero de ensayos randomizados compa-
rando el midazolam bucal y el diazepam rectal para tratamiento de las
convulsiones prolongadas en nifios y adolescentes (Baysun S y cols. Clin
Pediatr. 2005; 44: 771-6, Scott y cols. Lancet. 1999; 353(9153): 623-6,
Mclntyre y cols. Lancet. 2005; 366(9481): 205-10, Mpimbaza y cols.
Pediatrics. 2008; 121(1): e58-64, etc.), concluyendo que no existen
efectos secundarios clinicamente relevantes en ninguno de los dos gru-
pos, por lo que ambos farmacos son seguros, y que el midazolam bucal
es tan o mas efectivo como el diacepam rectal en el control de las crisis
convulsivas prolongadas en servicios de urgencias.
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Manejo de inhaladores e interpretacion de espirometria:
la clave del asma en pediatria
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diagnéstico y posterior seguimiento implica una serie de actuacio-

nes, desde que el nifio acude por primera vez a nuestra consulta
con sintomas sospechosos de asma hasta que este nifio y su familia son
capaces de controlar la clinica y utilizar correctamente los dispositivos
para administrar la medicacion.

En la mayor parte de los casos se tratard de asma leve o moderada,
por lo que serd el pediatra de Atencion Primaria, en determinados casos
coordinados con alergélogos o neumoélogos infantiles, quien se encar-
gue del diagnostico, tratamiento y adecuado control de la enfermedad.

Aprender a reconocer cudndo un nilo tiene asma y recordar los mé-
todos diagnosticos mds frecuentes y su utilizacion, dependiendo de los
medios disponibles en cada Centro de Salud, es el principal objetivo de
esta actividad desarrollada en el marco del XXVI Congreso de la Sociedad
Espafiola de Pediatria Extrahospitalaria y Atencion Primaria (SEPEAP).

Comenzaremos tratando de enunciar una definicién exacta de asma,
tarea muy dificil, en especial en la edad pedidtrica. Podemos definir el
asma como “una enfermedad que se caracteriza clinicamente por episo-
dios de sibilancias, disnea, tos y opresion toracica; fisiologicamente por
procesos de obstruccion -generalmente reversible- de las vias aéreas e
hiperreactividad bronquial; histolégicamente por inflamacion crénica de
la via aérea, en la que juegan un papel destacado determinadas células y
mediadores; e inmunoldgicamente, en muchos casos, por la produccién
de anticuerpos IgE frente a algunos alérgenos ambientales”. Ninguno de
estos hechos es especifico ni obligatorio del asma(®.

Esta definicion, valida para el niflo mayor, plantea problemas en el
lactante, por lo que desde un punto de vista practico, la definicién mds
operativa en el niflo pequefio puede ser la del III Consenso Internacional
Pedidtrico, que define asma como la existencia de “sibilancias recurrentes
y/o tos persistente en una situacion en la que el asma es probable y se
han descartado otras enfermedades menos frecuentes”®.

E | asma es la enfermedad cronica mas prevalente en pediatria. Su

Sistemas de inhalacion

La via inhalada es la mejor eleccion para conseguir un efecto mds
rapido y potente con dosis menores de firmacos y minimos efectos
secundarios a la hora de tratar el asma infantil.

El principal inconveniente para el uso de esta via en pediatria es la
utilizacién de una técnica incorrecta por parte del paciente o el uso de
sistemas no apropiados para la edad o capacidad de los nifios.

Y es que son varios los factores que influyen en el deposito de far-
macos en la via aérea®.

Un aerosol es una suspension de pequenas particulas liquidas o soli-
das en un gas. Los nebulizadores generan aerosoles de particulas liquidas,
mientras que los inhaladores lo hacen de particulas solidas.

El tamario ideal de las particulas aerosolizadas para que se depositen
en las pequefias vias y regiones alveolares es de 1 a 5 micras, tamailos
superiores impactan en orofaringe y en vias aéreas superiores y cuando
son menores de una micra no se sedimentan y no parecen tener impli-
cacion terapéutica.

El mecanismo de sedimentacion por gravedad en bronquiolos y
alvéolos es directamente proporcional al tamailo de la particula e in-
versamente proporcional a la velocidad de salida del aerosol: a mayor

velocidad de emision se produce un mayor impacto en las vias aéreas

superiores.
El flujo inspiratorio del nifio influye en la cantidad y tamaiio de
las particulas depositadas; el flujo ideal es entre 30 y 60 L/minuto pero
también el volumen inspirado y una apnea postinspiracion de unos 10
segundos son importantes para que se produzca una correcta sedimenta-
cion de las particulas aerosolizadas en la via aérea. La posterior espiracion
suave parece mejorar la biodisponibilidad del firmaco.
En los tltimos afios, ademas de aparecer nuevos dispositivos para la
inhalacién de fairmacos, se han perfeccionado, mejorado y adaptado otros
ya existentes, incrementandose con ello el arsenal terapéutico.
A continuacién trataremos los cuatro sistemas de inhalacién ac-
tualmente disponibles, asi como los distintos dispositivos y artilugios
necesarios para aplicar la medicacion, como utilizarlos correctamente y
coémo mantenerlos en condiciones Optimas para su utilizacion®.
1. Inhaladores dosificados presurizados de dosis controlada (MDI:
Metered Doser Inhaler) y con sistema de autodisparo (Autohaler y
EasyBreathe).
Se llaman asf a los sistemas de inhalacion que constan de:
- Cartucho presurizado. Contiene el medicamento activo en so-
lucion o suspension en un gas propelente y a una presion de 3
6 4 atmosferas.

- Valvula dosificadora. Necesaria para liberar en cada pulsacion o
“puff” una dosis controlada y reproducible de fairmaco.

—  Envase externo de plastico en el que encaja el cartucho y facilita

su administracion.

Como ventajas de este sisterna podemos destacar su pequeio tamaio,

que permite que sea llevado habitualmente por el paciente. Ademas,

aportan una dosis fija y reproducible siempre y cuando se agiten
correctamente, son faciles de limpiar y poco sensibles a la humedad.

El principal inconveniente en pediatria es la necesidad de una co-

rrecta coordinacion entre el disparo y la inspiracién. Para evitar este

problema se utilizan las cimaras espaciadoras, de las que hablaremos
mas adelante.

s+ Sistema de “Autodisparo”. Fasy Breathe (Sistema inducido por

inspiracion).

Este inhalador que también cuenta con un cartucho presurizado
merece una mencion aparte ya que su sistema valvular permite
que la emision del aerosol se active de modo simultaneo a la
inspiracion del nifio, eliminando por tanto la necesidad de coor-
dinacion tan dificil de conseguir en pediatria. Ademds se activan
con flujos inspiratorios reducidos, entre 18-30 L/minuto y son
muy silenciosos. En el momento actual, en Espaiia solo existen
corticoides con este sistema.

La limpieza se debe realizar extrayendo el cartucho y con agua y
jabon suave, cuidando solamente de no dejar obstruida la valvula.

2. Camara espaciadora con boquilla y/o mascarilla a la que se aplica
MDL
Son aparatos disefiados para ayudar a mejorar la eficiencia en el caso
de los MDI. Estos dispositivos evitan el problema de la coordinacion
ya que permiten un retraso entre el inicio de la inspiracién y el dis-
paro, disminuyen el impacto orofaringeo de las particulas y obtienen
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un mejor deposito pulmonar, 21% frente al 9%, ademds de disminuir

la aparicién de candidiasis oral tras la inhalacién de corticoides.

Como inconvenientes, hay que seflalar que son objetos voluminosos,

dificiles de llevar, poco aceptados por el nifio mayor y adolescente y

que hay incompatibilidades entre los orificios de sus boquillas y los

cartuchos presurizados.

Hay algunos factores que hay que tener en cuenta con las cimaras

de inhalacion:

— Las camaras espaciadoras con mascarilla, son los dispositivos
recomendados para los menores de 3-4 afios y cuanto menos
colaborador sea el nifio, mds seguro y rigido debe ser el sistema
de unién de la mascarilla a la cdmara. Ademads la mascarilla debe
ser de un material flexible para que se acople de una forma
correcta al tamafio facial del niflo pues, si no se consigue, se
reducira la dosis administrada.

—  Solo debe efectuarse una sola pulsacion por dosis. Dar mas pulsa-
ciones puede provocar pérdidas de hasta el 30%. Se ha comprobado
que entre 3 y 5 inhalaciones a volumen corriente tras cada pulsa-
cién son clinicamente mas eficaces que una inhalacion profunda.

— Las camaras exigen una limpieza periddica con agua y jabon
suaves. Las camaras de plastico, debido a su efecto electrosta-
tico sobre las particulas, se deben remojar al menos una vez
por semana y durante una hora con un detergente domestico,
aclardndola y dejandola sin secar durante 24 horas. Cuando la
camara es nueva o no da tiempo a realizar esta operacion, se
debe impregnar las paredes con 5-10 pulsaciones del firmaco y
esperar unos minutos antes de utilizarla.

— Las valvulas deben comprobarse periodicamente: si no estin en
buen estado deben cambiarse o rechazar la cimara. Reemplazar
la camara cuando existan fisuras.

3. Inhaladores de polvo seco (DPI Dry Powder Inhaler).

Los inhaladores de polvo seco generan aerosoles del tipo hetero-
disperso y un tamano de particulas de entre 1 y 2 micras. El flujo
inspiratorio ideal que precisan es entre 30 y 60 L/minuto.
Entre las ventajas de su utilizacion hay que destacar que la eficacia
clinica es igual o superior a la obtenida con los MDI, incluso con
cdmara, ya que el deposito pulmonar llega a alcanzar un 25-35% de
la dosis administrada. Son faciles de utilizar, no precisan coordina-
ci6n ni por lo tanto camara, son de pequefio tamailo y no contienen
propelentes.
El inconveniente principal es que debido al flujo inspiratorio que
precisan no se pueden utilizar en nifios pequefios o en casos con
un grado de obstruccion muy alto, algunos pacientes no aprecian la
inhalacion del firmaco y son mas caros que los MDI.
Segtn el numero de dosis del farmaco que proporcionan se pueden
dividir en 2 grupos: DPI monodosis y DPI multidosis. Los monodosis,
que fueron los primeros en ser desarrollados, constan de capsulas
con una sola dosis del firmaco que son perforadas por agujas al
accionar el dispositivo y quedan preparadas para la inhalacion. Si
bien el método puede resultar algo engorroso, tiene la ventaja para
algunos pacientes de que, si la capsula es transparente, se puede ver
vacia si la inhalacion ha sido correcta.

Los DPI multidosis son los mas utilizados en pediatria y disponemos

de 4 sistemas: Turbuhaler®, Accuhaler®, Novolizer® y Twisthaler®:

- El sistema Turbuhaler® proporciona 200 dosis de firmaco sin
gases propelentes ni aditivos. El tamafio de las particulas que
produce es de 1-2 micras, que al ser inhaladas adquieren una
gran turbulencia, creada al pasar el aire por unos conductos
de forma helicoidal —de ahi viene su nombre- y avisa cuando
quedan las Gltimas 20 dosis con una marca roja en el indicador
que tiene en la parte inferior.

— Enelsistema Accuhaler®, el firmaco viene colocado en pequefios
depdsitos de una tira autoenrrollable. Cada vez que se acciona
el gatillo un évulo se desplaza a la zona de inhalacién y es agu-
jereado simultaneamente. Proporcionan 60 dosis de producto
con un dispositivo en el exterior que indica el ntimero de dosis
que quedan por utilizar.
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—  Elsistema Novolizer® presenta un cartucho con 200 dosis. Aun-
que se apriete el boton dosificador varias veces solo se carga una
dosis. Tiene un sistema de ventana que cambia de color rojo a
verde tras una inhalacién correcta.

—  Hl sistema Twisthaler®, en Espafia recientemente autorizado para
inhalar mometasona a partir de 12 afios. En la base del inha-
lador se encuentra una ventana con un contador que muestra
el nimero de dosis que quedan disponibles. Al abrir y cerrar
el dispositivo, el capuchon tiene una flecha que debe quedar
completamente alineada con el contador.

Como norma general los DPI se afectan con la humedad y nunca

deben lavarse con agua, recomendandose limpiar la boquilla con un

pafo o papel después de utilizarse.
4. Nebulizadores.

Mediante algunos sistemas neumaticos o ultrasonicos pueden gene-
rarse aerosoles de particulas liquidas de pequefio tamafio para que
puedan ser inhalados ficilmente a través de una mascarilla facial o
una boquilla. El jet nebulizador o nebulizador neumatico se basa en
el efecto “venturi” por el que se transforma un fluido en un aerosol
rompiendo la tension superficial del mismo. Puede utilizarse con aire
comprimido, oxigeno o compresor. El nebulizador ultrasénico, que
es mas caro, requiere una fuente de electricidad y esta desaconsejado
en la utilizacion de corticoides.

En el momento actual, las ventajas de los nebulizadores son que no

requieren colaboracién por parte del nifio, fluidifican las secreciones,

su capacidad para administrar firmacos a dosis altas y en asociacién

y que son compatibles con oxigenoterapia. Puede haber pacientes

que por su edad o situacion no toleran las camaras, en caso de no

disponibilidad de estas, se pueden utilizar en crisis graves que re-
quieran nebulizacion continua o traslados desde el medio rural al
hospital.

Como inconveniente, la retencion de firmaco que se produce en

las paredes del equipo es muy alta y no se produce un aumento

proporcional de la cantidad de producto que alcanza los pulmones.

Precisan mds tiempo, son mds caros, complejos y engorrosos que

los MDI y los DPL

De forma general, la administracién de medicamentos inhalados

mediante los MDI 6 DPI es la que retine mayores ventajas, puesto

que ofrece una mayor rapidez en su accion terapéutica y tiene menos
efectos secundarios.

En resumen: no existe el inhalador o la cdmara ideal, sino que hay
que adaptarse a las necesidades individuales de cada paciente y en cada
circunstancia®). En pediatria, la eleccion del sistema de inhalacion de-
pende fundamentalmente de la edad y de la capacidad de aprendizaje del
niflo. Se recomienda, como norma general, utilizar las cimaras espacia-
doras con mascarilla en lactantes y nifios pequeiios. En cuanto el nifio
sea capaz de colaborar se debe sustituir la mascarilla por una boquilla.
Debemos intentar mantener la camara espaciadora hasta que el niflo
domine la técnica de inhalacién del polvo seco que no precisa coordi-
nacion, dejando para nifios mayores o adolescentes bien entrenados la
utilizacién del cartucho presurizado sin camara.

Entre nebulizacién o inhalacién con camara preferimos este Gltimo
sistema, dejando la nebulizacién para casos muy concretos de nifios
pequeiios no colaboradores.

Por supuesto es necesaria la revision periodica del sistema de in-
halacién, de su aplicacion correcta y se debe plantear el cambio de un
sistema a otro dependiendo de la edad, de la preferencia del nifio mayor
o cuando el asma no evolucione correctamente.

La espirometria

La utilizacion de técnicas de exploracion funcional respiratoria en
Pediatria es una practica cada vez mas extendida tanto en atencion espe-
cializada hospitalaria como en Atencion Primaria.

Y es que, cuando la edad y condicion del nifio lo permita, la sospecha
clinica de asma debe seguirse de la realizacion de una funcién pulmonar,
util para confirmar el diagnéstico, valorar la severidad, monitorizar la
evolucion y medir la respuesta al tratamiento.



La espirometria es el patrén oro de la evaluacion objetiva del nifio
con asma. La espirometria [—spirare (del latin: respiracion y, a su vez,
del griego spiro) metria (griego: metron medir)], nos permite evaluar
la funcion pulmonar en el momento del diagnéstico, haciendo una co-
rrecta clasificacion del grado de afectacion funcional, y nos sirve en el
seguimiento regular de la enfermedad como referencia para posteriores
modificaciones que puedan surgir.

En cualquier caso, podemos encontrarnos con nifios aparentemente
asintomaticos y funcion pulmonar alterada o nifios con una espirome-
tria normal que tengan asma. Una espirometria normal no descarta el
diagnostico de asma, pues en los periodos fuera de la crisis asmatica la
funcién pulmonar puede ser normal.

La espirometria es una prueba de técnica sencilla, pero necesita la
colaboracién del niilo.

Se admite que a partir de los 5 afios un nifio puede realizar maniobras
espirométricas adecuadas. No obstante, en el estudio espafiol CANDELA
2009 se demuestra que la realizacion de espirometrias en nifios a partir
de 3 afios es factible y que se puede realizar una espirometria forzada
con garantias(®).

Es importante recordar los volimenes y capacidades que existen en
los pulmones para poder interpretar una espirometria®.

La espirometria mide el volumen y la velocidad del aire que se
moviliza desde los pulmones hacia el exterior durante una maniobra
de espiracién maxima, hasta llegar a la capacidad vital forzada (FVC),
comenzando desde la capacidad pulmonar total (TLC) tras un llenado
madximo pulmonar y terminando al alcanzar el volumen residual. Con
la espirometria se pueden determinar volimenes estaticos y capacidades
pulmonares, como la FVC, pero fundamentalmente se determinan vo-
lamenes dindmicos, como el volumen espiratorio forzado en el primer
segundo (FEV1), el flujo espiratorio maximo (FEM), el flujo espiratorio
forzado entre el 25 y el 75% de la FVC (FEF25-75), etc. Los volumenes
estaticos, como la capacidad residual funcional (CRF), no se miden con
la espirometria, sino con otras técnicas como la pletismografia.

Existen dos tipos de técnicas espirométricas: la simple y la forzada.

La espirometria simple es aquella en la que se utiliza todo el tiempo
necesario para realizar la maniobra, es decir, cuando se realiza una respi-
racién lenta no dependiente del tiempo. Permite medir la capacidad vital

TALLERES SIMULTANEOS

Figura 1. Espirometria forzada.

Tabla . Clasificacion de la intensidad de |a alteracién espirométrica

Leve Moderada Grave Muy grave
FVC 65-80% 50-64% 35-49% <35%
FEV1 65-80% 50-64% 35-49% <35%
Ambos 65-80% 50-64% 35-49% <35%

y sus subdivisiones. Cuando dicha maniobra se hace en el menor tiempo
posible (en nifios, generalmente, 3 segundos) se habla de espirometria
forzada. La espirometria forzada es la que habitualmente se realiza en
la clinica. Consiste en realizar una espiracion con el mayor esfuerzo y
rapidez desde la posicién de maxima inspiracion hasta llegar al volumen
residual (Fig 1). Permite estudiar volimenes dinamicos y flujos forzados.
El registro resultante se denomina curva volumen/tiempo. Si la misma
maniobra se registra mediante un neumotacégrafo, el trazado obtenido
es la curva flujo/volumen. Es la prueba funcional mds frecuentemente
realizada en pacientes con enfermedades respiratorias, y el FEV1 es el
parametro del que se extraen mas datos.

Se deben comparar los resultados con valores tedricos de referencia
(edad, sexo y talla).

Los valores espirométricos normales:

*  Son iguales o superiores al 80% del valor teorico del FEV1, FVC y

FEM.
¢ Son iguales o superiores al 75% del valor tedrico del FEV1/FVC.

*  Son iguales o superiores al 65% del valor tedrico del FEF25-75.

Segtn el FEV1, se cuantifica el grado de afectacion funcional en leve,
moderada o grave (Tabla I).

Asimismo, segun los valores obtenidos de la espirometria, clasifica-
mos el tipo de alteracion ventilatoria en obstructiva (Fig. 2), restrictiva
o mixta (Tabla II).

Tanto con los espirémetros como con los neumotacografos se puede
realizar la maniobra de espirometria forzada. Los neumotacégrafos pro-
ducen indistintamente curvas flujo/volumen, flujo/tiempo, volumen/
tiempo y las registran para su almacenamiento. El mds conocido es el tipo
Fleisch, que mide el flujo a partir de la relacion entre la caida de presion
espiratoria a uno y otro lado de una resistencia conocida.

PEDIATRIA INTEGRAL

69



TALLERES SIMULTANEOS
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Figura 2. Espirometria patron
obstructivo. Mejoria del FEV1 tras

B Eseds [ Pwebas | broncodilatacion del 29,2%.

Tabla Il. Clasificacién de los patrones segln los diferentes paréametros espirométricos

Patron obstructivo Patron restrictivo Patron mixto

FVC Normal o ligeramente disminuido Muy disminuido (<70%) Disminuido (<70%)
FEV1 Disminuido (<80%) Disminuido o normal Disminuido (<80%)
FEV1/FVC Disminuido (<75-80%) Normal o aumentado

FEF25-75 Muy disminuido (<65%) Disminuido o normal
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En cuanto a las condiciones para realizar una espirometria, se debe
contar con un diplomado en enfermeria que tenga habilidad en el trato
con los niflos y conocimiento de la representacion grafica.

Es conveniente que el espacio fisico sea un ambiente agradable y
atractivo para los nifios.

Se debe dar a los padres unos consejos previos al dia de la prueba,
obteniendo su consentimiento verbal/escrito. Respecto a la medica-
cion, se debe insistir en retirar los broncodilatadores las 6-12 horas
previas.

Con caracter previo a la realizacion de la espirometria, es importarte
un registro diario de las condiciones ambientales: temperatura ambiente
(°C) (No <17°C ni >40°C), presion atmosférica (mmHg), humedad
relativa (%) y calibracion.

Siempre se debe identificar al nifio, indicando la fecha y hora de
realizacion de la prueba, la edad, talla y peso. Ademds del espirémetro
serlan necesarios por tanto un tallimetro, una bascula, un termoémetro
para medir la temperatura ambiente y un barémetro de mercurio. No
debemos olvidar la jeringa de calibracién ni el adaptador pediatrico del
espirometro.

Para llevar a cabo la realizacion de la maniobra?:®), el nifio debe man-
tenerse en posicion de sentado, con la espalda recta y barbilla elevada. Se
le colocara la pinza de oclusion nasal, aunque esto no es imprescindible
si s6lo se va a realizar la maniobra espiratoria.

Las fases de la espiracion forzada consisten en inspirar de manera
rapida, aunque no forzada, hasta llenar completamente de aire los pul-
mones, sujetando la boquilla con los dientes y sellandola con los labios
evitando una pausa excesiva en la posicion de inspiracién maxima. Se
iniciard la espiracion de manera brusca manteniendo el esfuerzo todo
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el tiempo que sea posible. Se debe sujetar al nifio por los hombros para

evitar que se incline hacia delante. Se puede completar la prueba con una

maniobra de inspiracion forzada hasta llegar de nuevo a la posicion de
inspiracion maxima. Quien realiza la maniobra debe estimular al nifio
con palabras y mantener un lenguaje gestual.

Durante la realizacion de la espirometria se anotaran las posibles
incidencias como accesos de tos o falta de colaboracion.

Los criterios para considerar una espirometria aceptable en nifios
son los siguientes(’-)):

1. Realizar una inspiracion profunda (hasta TLC).

2. Realizar espiracion maxima, hasta el vaciamiento pulmonar total
(llegar a RV).

3. Mantener una espiracion al menos de 2 a 3 segundos.

4. Obtener una curva de morfologia apropiada y libre de artefactos
(tos), final prematuro, inicio retrasado (trazados continuos y sin
artefactos).

5. Realizar un minimo de 3 y un maximo de 8 maniobras correctas
(diferencia entre FVC y FEV1 <5% o 100 ml; valores de variables
seleccionados entre los mejores valores de FVC y FEV1 obtenidos).

6. Colaboracion adecuada (a juicio de quien realice la prueba).

7. Inicio adecuado: inicio de la espiracion rapido y continuado hasta
alcanzar flujo cero (en la practica, se acepta el final de la espiracion
en los nifios cuando el tiempo espiratorio es >3 segundos).

8. Volumen extrapolado (volumen de aire movilizado entre inspiracion
forzada y comienzo de espiracion forzada) <5% de FVC 0 <0,15 L
y PEF precoz y pronunciado.

9. Tiempo entre inspiracion previa y espiracion forzada: 0,25 seg (21
seg preferiblemente).



La reproductibilidad se obtiene tras 3 maniobras aceptables aplicando
los siguientes criterios(:#):

+ Diferencia entre los dos valores mas altos de FVC <200 ml.
+ Diferencia entre los dos valores mas altos de FEV1 <200 ml.
*  Variabilidad <5%.

*  Se pueden realizar hasta 8 maniobras.

Destacamos la monitorizacion de la respuesta al tratamiento entre las
indicaciones para realizar una espirometria en el nifio. En enfermedades
obstructivas (asma bronquial), la monitorizacion del FEV1 valora la res-
puesta al tratamiento instaurado. En alteraciones restrictivas la monito-
rizacion de la capacidad vital y/o la FVC es util para controlar la eficacia
del tratamiento. Otras aplicaciones son la deteccion de enfermedades
respiratorias subclinicas o asintomaticas, estudios de provocacion bron-
quial (esfuerzo, metacolina) y de broncodilatacion (respuesta a los bron-
codilatadores). Sirve también para valorar el riesgo de los procedimientos
quirtrgicos (pérdida de tejido pulmonar, valoracién preoperatoria).

No existen contraindicaciones absolutas, sino que son relativas y
dependen de cada nifio y sus circunstancias. Entre ellas figura la falta de
colaboracién o comprension en la realizacion de la prueba.

La espirometria es una técnica sencilla que apenas tiene complica-
ciones aunque podemos encontrar accesos de tos, broncoespasmo, dolor
toracico o de forma mas infrecuente, neumotérax o sincope.

Prueba de broncodilatacion (PBD)

Se emplea para estudiar la reversibilidad de la obstruccién del flujo
aéreo. Consiste en realizar una prueba de funcién pulmonar basal y la
repeticion de la misma un tiempo después de la administracion de un
farmaco broncodilatador. Debe constituir una exploracion habitual en el
estudio de la funcién pulmonar cualquiera que sea el ambito asistencial
en el que se realice®. Lo mas habitual es realizar la PBD con la maniobra
de la espirometria forzada (utilizando el FEV1 como variable principal,
asi como FVC). Esta prueba esta indicada en los casos de sospecha de
obstruccion al flujo aéreo. También debe indicarse para valorar el grado
de obstruccién (reversibilidad parcial o total) y la evolucion, ya que la
reversibilidad de la obstruccion de la via aérea puede variar de forma
importante como reflejo de las variaciones en la gravedad de la enfer-

TALLERES SIMULTANEOS

medad. Debe realizarse de forma rutinaria en la primera visita, aunque
los valores basales de funcion pulmonar sean normales(!?).

Como conclusi6n: la espirometria basal y la prueba broncodilatadora
son el pilar basico en el diagnostico del asma en pediatria. Estas técnicas
deben siempre estar interpretadas en funcién de una correcta anamnesis
y exploracion fisica.
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Resumen

El sondaje vesical y la puncién supraptibica son dos técnicas con-
sideradas “golden standart” ampliamente usadas para obtener una
muestra de orina en condiciones estériles para confirmar mediante
multisitx, sedimento y cultivo una infeccion de orina en el lactante.
Habitualmente se aplican a ciegas, realizando una puncién o un sondaje
sin conocimiento sobre el estado de llenado de la vejiga del paciente
con el riesgo de una puncién o un sondaje sin obtener material. Esto
obliga a repeticion del procedimiento no exento en riesgos. La ecogra-
fia previa a la técnica nos da una informacion segura y reproducible
sobre el estado del llenado y permite una punciéon con maxima pro-
babilidad de obtener una muestra util para el diagnostico. La técnica
es de ficil aprendizaje y requiere solo un minimo de conocimientos
en ecografia.

Introduccién

La ecografia tiene un papel especialmente interesante para el pedia-
tra clinico tanto en el ambito hospitalario como de Atencién Primaria.
Cada vez mas centros de Atencion Primaria y urgencias hospitalarias
estan dotados de ecografos. Muchos médicos de familia y de urgencias
ya estan formados en ecografia. El ambito de la pediatria espafiola hasta
hoy no suele usar habitualmente esta técnica y en gran mayoria no esta
incorporada en los servicios de pediatria.

En otros paises, basicamente centroeuropeos, desde los finales de
los afios 80 el pediatra usa la ecografia como el estetoscopio como he-
rramienta diagnostica en la cabecera de la cama del paciente por sus
excelentes prestaciones en pediatria. El paciente pediatrico suele ser mas
facilmente accesible a esta técnica inocua y reproducible.

Logicamente hay niveles distintos en capacitaciéon y conocimiento,
pero el uso de la ecografia como técnica de primera linea realizada por
el mismo clinico en la cabecera del enfermo se esta extendiendo cada vez
mds. Una reciente publicacién demuestra que hasta en EE.UU. muchos
clinicos( entre ellos cada vez mas los pediatras® recurren a este método,
rapido, fiable y ya disponible en muchos centros.

La ecografia como técnica de imagen para asistir a procedimientos
invasivos es especialmente util porque convierte una técnica realizada
habitualmente a ciegas en una técnica bajo vision directa con siguiente
disminucion de posibles errores que pueden resultar del desconocimiento
anatomico real del paciente en cuestion. También disminuye la necesidad
de repeticion del procedimiento.

El sondaje vesical se considera el procedimiento de primera linea®
para obtener una muestra para cultivo en el caso de una sospecha de
infeccion orinaria en lactantes no continentes. En los neonatos y en el
caso que el sondaje no se pueda realizar (fimosis importante, adhesiones
labiales, etc.) o en casos de cultivo con resultado dudoso disponemos
de la puncién suprapubica.

Ambas técnicas se suelen realizar a ciegas, sin conocimiento previo
del estado de llenado de la vejiga.

La realizacion de cortes ecograficos sencillos de la vejiga urinaria
permiten realizar una puncion supraptibica con mas seguridad que el
método de la puncién “a ciegas”**). Ademas realizando la misma técnica
antes de realizar un sondaje vesical aumenta la probabilidad de obtener
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una muestra correcta y evita sondajes repetidos infructuosos(® son sus
respetivos riesgos de iatrogenia.

Metodologia

Trasmitimos inicialmente informacion necesaria pero muy basica
sobre el uso del ecografo. Después describimos paso por paso la técnica
a seguir en el caso de la puncién suprapubica y en el caso del sondaje
vesical.

En todo caso se debe completar este aprendizaje tedrico con unas
practicas con un profesional acostumbrado en el uso del ecografo y la
técnica en cuestion que puede ser un medico clinico (urgencias, genera-
lista, pediatra, etc.), un radidlogo o mediante un curso de entrenamiento.

El ecdgrafo y las sondas: unas connotaciones basicas

La ecografia aplica ultrasonido, ondas acusticas en el rango de me-
gahercios usando el efecto eco cuando el sonido encuentra una barrera
actistica para crear mediante unos programas informaticos unas imagenes
en dos dimensiones que permiten analizar estructuras en profundidad y
en extension paralela al transductor.

El aparato tiene dos partes: el ecografo que es un ordenador con
pantalla y el transductor o sonda, parte mévil que emite sonido y re-
capta los ecos.

La sonda

Existen basicamente dos tipos de sondas. Sondas lineales y sondas
convex (curvadas).

Las sondas lineales emiten los sonidos de manera linear y las curvadas
en forma de abanico, lo que permite a través de una pequena superficie
de contacto visualizar una ventana mds amplia en profundidad.

Vamos a usar preferentemente el tipo de sonda convex.

La limpieza de las sondas, necesaria antes de su aplicacion a cualquier
paciente por motivos higiénicos se realiza con agua y jabon, jamds con
alcohol. La superficie de la sonda esta hecha de silicona que sufre graves
dafios a largo plazo usando alcohol u otro detergente agresivo

El ecégrafo
En el mercado nos encontramos con multitud de aparatos diferen-

tes. Precisa familiarizarse con el modelo presente en el servicio a través
de otro profesional que lo usa habitualmente. Necesitamos muy pocas
variables en la maquina. Como nota importante, recordar siempre que
son maquinas delicadas. Precisa usarlas con cuidado, manos secas como
en cualquier ordenador y no dejar que los cables toquen al suelo o que
las ruedas los pisen.

1. Botén de encendido (a veces también un interruptor central: como
que se trata de ordenadores, necesitan su tiempo para poder iniciar la
exploracion. Para evitar dailos al equipo precisa encenderlo y apagarlo
siguiendo las instrucciones del fabricante.

2. Ratolin: suele ser una esfera en el centro del cuadro de mandos que
hace las veces de “raton” de ordenador y que nos permite desplazar
el cursor por pantalla del ecografo.

3. Ganancia: boton giratorio que permite una visiéon con mas o menos
ecos (mds o menos brillos). En la ecografia de la vejiga conviene



Figura 1. Posicién correcta de la sonda para realizar el corte transversal
respecto al eje del cuerpo del paciente de la vejiga urinaria.

Figura 3. Posicion correcta de la sonda para realizar el corte longitudinal
respecto al eje del cuerpo del paciente de la vejiga urinaria.

ponerlo en una posicién con menos brillo para que la vejiga aparezca
como una imagen obscura, casi negra (an- o hipoecoica).

4. Profundidad: puede ser un botén giratorio o un botén palanca con
mis o menos. Modificaremos la profundidad de tal manera que po-
damos visualizar la vejiga con comodidad para realizar las medidas.

5. Medicion: suele ser un boton que hace que aparezca una estrella
que colocamos con el ratolin en un punto deseado y a continuacién
presionando otro permite crear una linea que nos permite medir
una distancia determinada.

Técnica de la ecografia de la vejiga

Existen dos cortes que usamos para realizar dicha técnica: el corte
transversal y el corte longitudinal al eje del cuerpo. Si miramos a la parte
izquierda del monitor (izquierda desde nuestra vision) es alli donde en
le corte transversal debe estar el lado derecho del paciente y en el corte
longitudinal la parte craneal del paciente®.

Corte transversal respecto al eje del cuerpo del paciente: coloca-
mos la sonda en el drea suprapubica a 90 grados respecto a la piel con la
orientacion correcta de la sonda (parte derecha del paciente corresponde
a la parte izquierda de la imagen), y realizamos una imagen en el lugar
de la maxima extension lateral de la vejiga que localizamos como drea
hipoecogénica (negra) ovaloide. Medimos los didmetros maximos ho-
rizontales y verticales que deben de tener ambos un minimo de 2 cm.

TALLERES SIMULTANEOS

Figura 2. Correcta imagen obtenida por el corte transversal respecto al eje del
cuerpo del paciente de la vejiga urinaria.

Figura 4. Correcta imagen obtenida por el corte longitudinal respecto al eje del
cuerpo del paciente de la vejiga urinaria.

Corte longitudinal respecto al eje del cuerpo del paciente: colo-
camos la sonda en el area suprapubica en linea media a 90 grados en
respeto a la piel, con la orientacion longitudinal al eje del cuerpo de la
sonda (parte craneal del paciente corresponde a la parte izquierda de la
imagen) y realizamos una imagen en el lugar de la maxima extension
longitudinal de la vejiga que localizamos como drea hipoecogénica (ne-
gra) ovaloide. Medimos los didmetros maximos horizontales y verticales
que deben de tener ambos un minimo de 2 cm.

Ejemplo de una correcta secuencia de imagenes pero con medidas
inferiores a las recomendadas. No se puede proceder a puncion supra-
pubica o a sondaje vesical. Precisa esperar 30 minutos:

Secuencia rapida de la visualizacién y la medida de la vejiga

previa al sondaje vesical(®®)

1. Tener el ecografo correctamente encendido, la sonda escogida y
activada a una profundidad correcta por el tamaiio del nifio.

2. Asepsia local area genital mediante antiséptico homologado dejandolo
actual el tiempo recomendado.

3. Inmovilizar al niflo en posicion supina.

4. Aplicar el gel de US en la sonda (preferible que aplicarlo directamente
sobre el nifio).

5. Opcional: se puede ejercer una ligera presion sobre la base del pene
o el introito uretral en las nifias para que no hagan orina.
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TALLERES SIMULTANEOS

TRAMSVERSAL

—

Figura 5. Corte transversal respecto al eje del cuerpo del paciente de la vejiga
urinaria.

6. Tener preparado un envase estéril para obtener orina de chorro libre
en el caso de orinar en este momento.

7. Aplicar la sonda directamente por encima del pubis en plano tras-
versal a 90 grados.

8. Realizar la ecografia en el plano trasversal y en el plano longitudinal.

9. Obtener medidas del didmetro antero-posterior y horizontal en am-
bos planos. Todas las medidas deben ser mayores de 2 cm, y

10. Proceder a sondaje vesical con técnica habitual en asepsia.
En el caso de no visualizar las dimensiones minimas obligatorias se

repite la misma secuencia a partir de unos 30 minutos mas tarde.

Secuencia rapida de la visualizacién y la medida de la vejiga

previa a la puncién supraptbica®

1. Tener el ecografo correctamente encendido, la sonda escogida y
activada a una profundidad correcta por el tamafio del nifio.

2. Opcional: aplicar anestésico topico.

Inmovilizar al nifio en posicién supina.

4. Aplicar el gel de US en la sonda (preferible que aplicarlo directamente
sobre el niflo).

5. Opcional: se puede ejercer una ligera presién sobre la base del pene
o el introito uretral en las nifilas para que no hagan orina.

6. Tener preparado un envase estéril para obtener orina de chorro libre
en el caso de orinar en este momento.

7. Aplicar la sonda directamente por encima del pubis en plano tras-
versal a 90 grados.

8. Realizar la ecografia en el plano trasversal y en el plano longitudinal

9. Obtener medidas del didmetro antero-posterior y horizontal en am-
bos planos. Todas las medidas deben ser mayores de 2 cm, y

10. Marcar con control ecografico el punto en linea media donde la
vejiga esta mas cercana a la pared abdominal.

w
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Figura 6. Corte longitudinal respecto al eje del cuerpo del paciente de la vejiga
urinaria.

11. Asepsia local pared abdominal mediante antiséptico homologado
dejandolo actual el tiempo recomendado.

12. Proceder a puncién suprapubica en el punto previamente marcado
con técnica habitual en asepsia.
En el caso de no visualizar las dimensiones minimas obligatorias se

repite la misma secuencia a partir de unos 30 minutos mas tarde.

Conclusién

Con una breve introduccion en la técnica ecografica y practicas con
un profesional conocedor de la técnica se puede con un minimo de co-
nocimiento previo y siguiendo unas secuencias estandarizadas de pasos,
mejorar en beneficio del nifio los resultados de la puncién subraptbica
como los del sondaje vesical.

Bibliografia

1. Moore CL, Copl JA. Point-Of-Care Ultrasonography. NEJM. 2011; 364: 749-57.

2. LeviJA, Noble VE. Bedside Ultrasound in Pediatric Emergency Medicine. Pediatrics.
2008; 121(5): e1404-12.

3. Shaikh N, Hoberman A. Clinical features and diagnosis of urinary tract infections in
infants and children older than one month. UpToDate. Last update 6/4/2012.

4. Kiernan SC, Pinckert TL, Keszler M. Ultrasound guidance of suprapubic bladder
aspiration in neonates. J Pediatr. 1993; 123: 789-91.

5. Neito VG, Navarro JF, Almeida ES, Garcia Me. Standards for ultrasound guidance of
suprapubic bladder aspiration. Pediatric Nephrol. 1997; 11: 607-9.

6. Chen L, Hsiao AL. Utility of Bedside Bladder Ultrasound Before Urethral Catheteri-
zation in Young Children. Pediatrics. 2005; 115(1): 108-11.

7. Fleisher GR, Ludwig L. Textbook of Pediatric Emergency Medicine. Lippincott Williams
and Wilkins. 6th revised edition. 2010; 1738-40.

8. King C, Henretig FM, King BR, et al. Textbook of Pediatric Emergency Procedures.
Lippincott Williams and Wilkins; 2nd revised edition. 2007. p. 1220-6.



Conocimiento y manejo de los EIM en AP

A. Gonzalez Meneses-Lopez, A. Hernandez Herndndez

1. Introduccion

asta hace unos pocos aiflos los errores innatos del metabolismo

(EIM) eran considerados un grupo de enfermedades desconoci-

das, poco frecuentes y a menudo de evolucion fatal. El panorama
ha cambiado en las tltimas décadas con el devenir de nuevas técnicas
tanto diagnosticas como de screening neonatal. Estas enfermedades in-
dividualmente contintian siendo de baja incidencia, a pesar que de las
4 descritas inicialmente por Garrod() a principios del siglo XX se ha
pasado a mas de 500 en la actualidad. Sin embargo, consideradas en
su conjunto, tienen una prevalencia entre 1/500-1.000 recién nacidos
vivos1. Esto significa que es muy probable que en cada cupo de pediatria
de Atencién Primaria al menos uno de nuestros pacientes esté afecto
con algtin tipo de EIM. Siguen siendo, generalmente, graves pero se ha
mejorado considerablemente su pronostico al ser detectadas precozmente
y tratadas adecuadamente, evitando secuelas irreversibles.

La espectrometria de masas en tandem (MS/MS) permite hacer un
diagnostico presintomatico en una treintena de dichas enfermedades por
determinacion de aminoacidos y acilcarnitinas en sangre impregnada en
papel (Scheicher y Schuell 903, usado en nuestro pais), pudiendo asi
detectar enfermedades que afecten al metabolismo de los aminodcidos
(AA), acidemias orgdnicas (AO) y alteraciones en la f-oxidacion mito-
condrial de los dcidos grasos (B-OAG). Son solo menos del 10% de las
descritas, si bien es verdad que son las mds frecuentes y las de mayores
posibilidades terapéuticas. Esta tecnologia no esta extendida de momento
en todo el estado por lo que en un gran porcentaje de la poblacién su
diagnostico sigue basandose en la sospecha clinica®, en gran parte por la
concienciacion de la existencia de dicha patologia: “Piense en metabolico
cuando un nifio tiene un cuadro clinico que no termina de encajar” ().

Los EIM presentan manifestaciones clinicas muy heterogéneas de-
pendiendo no soélo del tipo enzimatico que falle, sino de la actividad
residual de dicha enzima. La clinica puede ser de inicio muy precoz, tanto
en periodo neonatal e incluso prenatal, ya veremos como algunos EIM
pueden inducir alteraciones o patologia en la madre®. La mayoria de
los mismos son de presentacién neonatal, pero también pueden aparecer
en la edad escolar o incluso en edades posteriores y en adultos. El debut
sintomatico puede ser de inicio agudo, generalmente acompaiado de
algun proceso intercurrente (ayuno, algun stress catabdlico, fiebre, ejer-
cicio intenso, gastroenteritis, toma de medicacion, etc.), o bien crénico
lentamente progresivo, o intermitente, o bien presentar una clinica florida
de afectacion multiorganica o ser oligo-sintomatica, con alteracion en
solo un determinado 6rgano diana. Todo esto puede llegar a confundirse
con otras patologias de mayor incidencia si no se piensa en metabolico
como posible diagnéstico diferencial®).

Resulta inexcusable y necesario que el pediatra de AP y de los ser-
vicios de urgencias deba tener conocimientos basicos sobre este tipo
de enfermedades; su historia natural; tener cierta comprension de sus
bases moleculares y fisiopatologicas; estar al tanto sobre la indicacion de
las posibles analiticas o pruebas complementarias necesarias, tanto para
el diagnostico como para la deteccion de descompensaciones u afecta-
cién de 6rganos diana de dichos procesos; saber qué analiticas basicas
inmediatas pueden ser ttiles para el diagnostico inespecifico y en qué
condiciones obtener y conservar las muestras para estudios mas espe-

cializados; conocer los tratamientos basicos de estos pacientes; tipos de
alimentos permitidos y prohibidos; saber qué tipo de parametros valorar
en la consulta habitual de AP; y detectar posibles situaciones de riesgo
a las que idealmente deberiamos anticiparnos para evitarlas, sin olvidar
que el correcto diagndstico y seguimiento de dichos pacientes requiere
de centros de referencia regionales o nacionales dotados de tecnologia
altamente cualificada y especializada. Esto no impide jugar un papel
integrador dentro del tratamiento multidisciplinario, participando para
que el seguimiento de estos pacientes sea continuo, cercano, compar-
tido con el resto de bioquimicos, genetistas neuro-pediatras, dietistas,
enfermeros, psicologos, fisioterapeutas, trabajadores sociales y maestros,
para lograr su maxima calidad de vida, autoestima, autonomia personal,
social y laboral®.

1. Etiopatogenia

Los errores innatos del metabolismo (EIM) son enfermedades here-
ditarias, raras y poco frecuentes, debidas a un déficit genético, mutacion
del ADN nuclear o mitocondrial del que resulta una ausencia o anor-
malidad de una proteina, alterindose por tanto sus posibles funciones
(de enzima, cofactor, transportador, receptor de membranas, chaperona,
o incluso de mensajero intergendmico), produciendo alteraciones de
la funcionalidad celular, incluso de todo el organismo con diferentes
consecuencias() (Fig. 1):

Anivel de un transportador o receptor de membranas (sindrome de
Fanconi, FQ, lisonuria con intolerancia de proteinas, hipercolesterolemia
familiar, etc.).

Cuando la proteina alterada es una chaperona, que tiene como fun-
cién constituir verdaderos moldes que facilitan el repliegue tridimen-
sional de otras proteinas confiriéndoles funcionalidad, dan lugar a una
funcion deficiente de éstas(®).

Pueden alterarse incluso los mensajeros intergendmicos, proteinas
que facilitan que unos genes se expresen o se bloqueen (sind. de Rett)©.

Lo mas frecuente es que las proteinas funcionen como enzimas o
cofactores en las multiples reacciones metabolicas a nivel de la propia
sintesis, réplica, reparacion, transcripcion o traduccion del DNAn o del
DNAmt (polimerasas, girasas, ligasas, etc.). En las enfermedades mito-
condriales, los defectos de la cadena respiratoria pueden producirse por
mutaciones en los genes nucleares (complejos I, II, IV), dando lugar a
clinica mas precoz (en los primeros 5 ailos de vida) o por mutaciones de
los genes mitocondriales (DNAmt) heredados de la madre con distribu-
ci6n variable que suelen asociarse a sindromes clinicos mds especificos
con presentacion mas tardia®).

En el caso del metabolismo de los principios inmediatos (glici-
dos, lipidos o proteinas) se puede producir acumulacién del sustrato
no metabolizado, tanto en los tejidos (glucogenosis) como en sangre
(aminoacidopatias), donde dichas sustancias no catabolizadas pueden
acumularse o entrar en vias metabdlicas alternativas y producir otras con
efectos toxicos y deletéreos sobre el organismo (amonio, fenilalanina y
otros AA, dcidos organicos, etc.). Por otra parte, el déficit de producto
final también sera clave, como el de glucosa por fallo de la glucogenolisis
o de la gluconeogenesis, el de generacion de acetoacetilCoA y acetilCoA
por déficit de la B-oxidacion de acidos grasos (B-OAG), etc., dando
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lugar a hipoglucemias y fallos energéticos. La consecuencia ltima del
trastorno del metabolismo intermediario es el fallo en la produccion
de energfa celular (ATP), cuyo maximo representante son las alteracio-
nes del la cadena respiratoria dando lugar a un fallo multiorganico con
afectacion de los 6rganos de mayor demanda energética como el SNC,
el corazén y el miisculo.

El fallo enzimatico puede afectar a las enzimas de determinadas or-
ganelas como los lisosomas o peroxisomas que tienen como mision la
degradacion de moléculas complejas, dando lugar al acimulo de dicho
sustrato no degradado en diferentes 6rganos produciendo una viscero-
megalia con dismorfia y retraso psicomotor progresivo sin crisis meta-
bolicas agudas.

La mayoria de los EIM son monogénicos, es decir, afectan a un tnico
gen, por lo que es posible detectar la mutacion genética que presentan
todos los miembros de una familia afectos de EIM y localizar el gen
alterado. Pero las mutaciones que afectan a un solo gen son mltiples y
suelen ir ligadas al tipo e intensidad de las manifestaciones clinicas. En
la mayoria de los casos estas mutaciones son de herencia AR, aunque
pueden ser también AD, ligada al cromosoma X, de origen mitocondrial
o producirse de novo®.

3.Vision conjunta del metabolismo intermediario y
consecuencias clinico-analiticas

El metabolismo intermediario tiene como funcion transformar la
energia acumulada en los alimentos (principios inmediatos) en ATP. El ATP
se consume en todos las formas de trabajo celular, contraccion muscular,
transmision nerviosa, transporte activo, biosintess, etc. Basicamente éste
se produce en tres etapas. En la primera se fragmentan las grandes molé-
culas en otras mas simples, las proteinas en aminoacidos, los polisacridos
o glucégeno en aztcares sencillos o glucosa, la grasa hasta glicéridos y
acidos grasos (Fig. 2). En esta primera fase no se genera energfa util. En
una segunda etapa, tanto la cadena carbonada de los diferentes AA como
los acidos grasos después de sufrir la f-oxidacion o la glucosa mediante
la glucolisis, generan acetil CoA, puerta de entrada al ciclo de los acidos
tricarbocilicos o ciclo de Krebs. En esta secuencia metabolica se produce
algo mds de ATP, pero es poco comparado con lo que sucede en la tercera
etapa, en ésta por cada 2 atomos de carbono que entran en el ciclo de
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Figura 1. Etiopatogenia de los EIM.

Krebs como acetilCoA se generan NADH y FADH que son portadores
de electrones de alto potencial reductor que al transferirse a la cadena
respiratoria producen 11 ATP, 1 GTP, 3 NAPH y 2 FADH.

La mayoria de la energia de los principios inmediatos se obtiene en
estos Gltimos pasos del metabolismo. Esto explica que las enfermedades
mitocondriales originadas por algin defecto de la cadena respiratoria
dan lugar a un fallo energético mas o menos intenso y de caracter mul-
tiorganico, afectandose principalmente 6rganos de alto requerimientos
energético, tales como la retina (retinitis pigmentaria), el corazén (mio-
cardiopatia, arritmias, etc.), SNC (deterioro neurologico, coma, retraso
mental), rifién (tubulopatia, sind. de Fanconi, fallo renal), muscular
(hipotonia, debilidad, etc.). Analiticamente nos podemos encontrar ni-
veles elevados de lactico, pirtivico y alanina asi como incrementos de la
relacién lactico/pirtvico y 3-OH-butirico/acetoacético.

Los AA son utilizados bien en la sintesis de proteinas y otros com-
puestos nitrogenados no proteicos (bases puricas y piridiminicas, neu-
rotransmisores, hormonas no peptidicas, etc.) o bien se catabolizan,
el grupo o-amino por una via y la cadena carbonada sigue otras rutas
metabolicas diferentes. El grupo a-amino da lugar a la formacion de
amonio, que es eliminado del organismo mediante el ciclo de la urea.
En ¢l mediante 6 pasos metabolicos (3 citosolicos y 3 mitocondriales,
los de mayor repercusion clinica) dos moles de amonio, téxico neuro-
hepatico, dan lugar a una molécula de urea hidrosoluble no téxica. El
fallo de alguna de las enzimas implicadas en el mismo producird una
hiperamoniemia con clinica de intoxicacién (vomitos, somnolencia,
letargia, convulsiones y coma) con mas o menos afectacion hepatica.
Esta clinica puede ser de inicio agudo o intermitente coincidente con
alguna situacion desencadenante. Por otra parte como veremos el ciclo
de la urea estd interconectado con el ciclo de Krebs al ser un proveedor
de fumarato. El ciclo de la urea puede ser desacoplado por metabolitos
procedentes de otras alteraciones metabolicas como sucede en las aci-
durias organicas, defectos de la 3-oxidacion, principalmente, y por lo
tanto en éstos también podremos encontrar hiperamoniemia secundarias.

En el catabolismo de la cadena carbonada de los AA se producen dci-
dos organicos como metabolitos intermediarios y productos finales como
el acetoacetilCoA y acetilCoA en el caso de AA cetogénicos y fumarato
o sucinato en los AA glucogénicos. Estos productos finales pueden bien
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Figura 2. Visién conjunta del
metabolismo intermediario.

convertirse en cuerpos cetonicos, oxidarse via C. de Krebs para obtener
energia o bien transformarse en glucosa via gluconeogénesis. El defecto
en el catabolismo de alguna de estas vias van a dar lugar a las acidemias
organicas caracterizadas por cuadro de intoxicaciéon mas o menos aguda
con intensa acidosis con anién gap incrementado, cetosis e hiperamonie-
mia por desacoplamiento del ciclo de la urea, en concreto, por inhibicién
de los acido organicos sobre la N-acetilglutamato sintetasa (NAGS) y
menos efectos sobre la glucemia, que puede estar baja 0 normal, o el
lictico, que puede encontrarse aumentado.

En la B-oxidacion los dcidos grasos se convierten en acetoacetilCoA
y acetilCoA para la sintesis de cuerpos cétonicos, principalmente a nivel
hepatico, que son la principal fuente de energia para el cerebro en ayuno.
El acetilCoA se oxida en el Ciclo de Krebs para obtener ATP, principal
fuente de energia para el musculo y el rifion. El defecto en alguno de
los sistemas enzimaticos de esta via metabolica origina una disminucion
en la produccion de acetilCoA necesario para la formacion de cuerpos
ceténicos, para la activacion de la gluconeogénesis y de la ureagénesis
[ésta por fallo de la produccion del N-acetilglutamato activador de la
carbamilfosfatosintetasa (CPS)]. Analiticamente se produce una hipoglu-
cemia hipocetosica e hiperamoniemia, y en algunos casos, acidemia con
hiperlactacidemia por fallo de la activacion de la piruvato carboxilasa (PC)
que transforma el piruvato en oxalacético y el exceso de pirtvico en acido
lactico. En situaciones de ayuno puede dar lugar a un coma hipoglucé-
mico hipocetosico, fallo hepatico, incluso sindrome de Reye, debilidad
muscular, crisis de rabdomiolisis, cardiomiopatia dilatada o hipertrofica.

En el metabolismo de los hidratos de carbono (HC) puede pro-
ducirse déficit de alguna de las enzimas de la glucogenesis (enzimas
ramificantes) o de la glucogenolisis (enzimas desramificantes). Estos dan
lugar a enfermedades por depésito de glucogeno con hepatomegalia, de
curso menos agudo, pueden asociar hipoglucemia con acidosis lactica
con mds 0 menos cetosis y miopatia de intensidad variable. Cuando el
déficit enzimatico imposibilita que la galactosa o la fructosa entren en
la via de la glucolisis, se produce el depdsito de estos metabolitos y sus
derivados (galactitiol y sorbitol, respectivamente) en algunos 6rganos,
como el higado donde pueden producir fallo hepatico, en el cristalino
cataratas, en el rifion disfuncion del tibulo en el caso de las galactose-

mias, siendo caracteristico la presencia de cuerpos reductores en orina e
hipoglucemia en sangre. Cuando el defecto enzimatico afecta a sistemas
involucrados en la gluconeogénesis, como la piruvatocarboxilasa (PC) y
la fosfoenolpiruvico carbosinasa (PEPCK), va a ser responsable de cuadros
neurodegenerativos con hipoglucemias no muy intensas acompaiadas
de acidosis lactica en los que la relacién lactico/pirtvico puede estar
normal o ligeramente aumentada y la 3-OH-butirico/acetoacético esta
disminuida a diferencia de las enfermedades mitocondriales(®.

Como podemos observar las diferentes vias metabdlicas estan inter-
conectadas y el fallo en alguna de ellas puede repercutir en el resto. Al
final todas las vias del metabolismo intermediario llevan a un metabolito
tiico que es el acetilCoA, puerta de entrada al Ciclo de Krebs (Fig. 2).

4. Clasificacion de los EIM®)

La clasificacion mas sencilla y grafica de los EIM es la que tiene en
cuenta los principios inmediatos, el sistema enzimatico o la via metabo-
lica afecta (Tablas Iy II), sobre todo si tenemos en cuenta la dificultad
que presenta organizar de forma asequible mas de 700 enfermedades(®.

5. Clinica

La clinica suele ser inespecifica en los procesos metabolicos, esto es,
una misma enfermedad puede tener diferentes manifestaciones y EIM
diferentes tener manifestaciones similares. Por ello es necesario hacer un
esfuerzo de abordaje sistematico de la clinica, de tal forma que desde el
sintoma o sindrome clinico que presente, historia clinica (anamnesis, an-
tecedentes personales y familiares) y algunas analiticas basicas, podamos
establecer una orientacién diagnostica pensando en EIM o reconocer el
inicio de una descompensacion y necesidad de un tratamiento, si fuese
necesario, en paciente ya diagnosticado.

Desde un punto de vista fisiologico, Saudubray JM considera tres
tlpos principales®®19) (Tabla II):

Grupo I. Alteraciones metabolicas de moléculas complejas que

comprenden enfermedades por depésito como lisosomales y peroxi-

somales, enfermedades de transporte y procesamiento intracelular,

defecto de la a-1-antitripsina, defectos congénitos de glicosilacion

(Congenital Disorders of Glycosylation, CDG) y alteraciones en la
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Tabla I. Clasificacién de los EIM segln principios inmediatos y via

metabdlica afecta®

Grupo de enfermedad Enfermedades especificas
EIM de los hidratos Glucogenosis
de carbono Acidemias lacticas

EIM de la galactosa
EIM de la fructosa

EIM de las grasas Alteraciones de la b-oxidacion y del sistema
carnitina
Sindrome de Smith-Lemli-Opitz (SLO)

EIM de los aminoécidos Hiperfenalilaninemia o fenilcetonuria

y de las proteinas Tirosinemia
Hiperglicinemia no cetésica
Homocistinuria
Enfermedad de la orina de jarabe de arce
Acidemia metilmalénica y propiénica
Acidemia glutérica tipo |
Acidemia isovalérica

EIM de los ciclos Enfermedades del ciclo de la urea
especificos Trastornos del metabolismo de las purinas
Porfirias

Defectos en la biosintesis del colesterol
Defectos en la biosintesis de los acidos biliares
Enfermedades mitocondriales o defectos OXPHOS

EIM de las moléculas Mucopolisacaridosis

complejas (enfermedades ~ Oligosacaridosis y mucolipidosis

lisosomales y Enfermedad de Krabbe

peroxisomales) Leucodistrofia metacromética
Gaucher

Defectos congénitos de la glucosilacién

Defectos de transporte Sindrome de Fanconi
Lisinuria con intolerancia a las proteinas
Fibrosis quistica de pancreas
Malabsorcién congénita de los carbohidratos
Hemocromatosis

Otras enfermedades Déficit de alfa-1 antitripsina
metabdlicas hereditarias  Enfermedades hereditarias de los
neurotransmisores
Drepanocitosis
Osteogénesis imperfecta

sintesis de colesterol (p. ¢j., sindrome de Smith-Lemli-Opitz SLO).
Presentan clinica permanente y/o lentamente progresiva, inde-
pendiente de los procesos intercurrentes o ingesta de alimentos.
Las manifestaciones clinicas estan condicionadas por afectacion de
cualquier 6rgano siendo las més frecuentes: dismorfia facial, cara de
rasgos toscos, hepato-esplenomegalia, retraso mental y psicomotor
progresivo, convulsiones, sordera, miocardiopatia, alteraciones es-
queléticas y fallo renal por tubulopatia, entre otras.

No suelen tener tratamiento dietético salvo el uso de ac. docoso-
hexanoico en la leucodistrofia metacromatica, trasplante de médula
dsea o la reposicion enzimatica en la enfermedad de Gaucher o altas
dosis de colesterol en el SLO.

Para su diagnostico se requieren estudios enzimaticos complejos a
nivel de leucocitos y fibroblastos, determinacion de glucosamino-
glicanos (GAG) en orina, microscopia electronica y estudios de
DNA.

Grupo IL Son los trastornos que provocan intoxicacion aguda o
progresiva. Pueden presentarse con clinica precoz o neonatal, la mas
frecuente, intermedia o del lactante e incluso como forma tardia o en
la edad adulta dependiendo del tipo de mutacién y porcentaje de la
actividad enzimatica residual. En este grupo se incluyen la mayoria
de los errores innatos del metabolismo intermediario: aminoacido-
patias [enf. de jarabe de arce (MSUD), homocistinuria, tirosinemia,

PEDIATRIA INTEGRAL

etc.], la mayoria de acidemias organicas [propionica (AP), metil-
malonica (AMM), isovalérica (AIV), etc.], defectos del ciclo de la
urea e intolerancia a azticares (galactosemia y fructosemia). No son
causa de fetopatia. Se presentan como cuadro de intoxicacion de
mayor o menor intensidad con predominio de clinica neuroldgica:
vomitos, somnolencia, letargia, convulsiones, coma, a lo que puede
acompanarse de un fallo hepatico, cardiaco o multiorganico, similar
a sepsis, precedido, por lo general, de un intervalo libre de sintomas
de 1-10 dias en el periodo neonatal o bien presentar una clinica mas
cronica de fallo de medro, retraso mental, cardiomiopatia. En estos
casos la descompensacion metabolica puede ser causada por todas
aquellas circunstancias que incrementan el catabolismo como la fie-
bre, enfermedades intercurrentes, ingesta de alimento prohibido, la
toma de algin medicamento como el dc. valproico, aspirina u otros
medicamentos toxicos mitocondriales.
En la analitica nos vamos a encontrar: acidosis con cetosis, anién
gap aumentado, hipoglucemia, hiperamoniemia, incluso hiperlaca-
tacidemia. Para el diagnostico especifico se requiere determinacion
de perfil de AA en plasma y orina, asi como acil carnitinas y acidos
organicos en orina en centro de referencia (Fig. 3). Su tratamiento
es una urgencia y no admite retraso alguno.

Las enfermedades incluidas en este grupo tienen tratamiento dietético

especifico y prondstico aceptable.

*  Grupo III Los trastornos metabolicos por alteracion de la pro-
duccién o utilizacion de la energia “Tipo energético” presentan
sintomatologia predominantemente en érganos de alto requerimiento
energético (cerebro, miocardio, higado, musculo, etc.). Cuando el
defecto se localiza a nivel mitocondrial, suelen presentar una clinica
mas severa, incluyendo en este grupo a las acidemias lacticas, defectos
del transportador de piravico, de la piruvato carboxilasa (PC), de la
piruvato deshidrogenasa (PDH), trastornos del Ciclo de Krebs, de la
cadena respiratoria, de la cetogénesis y de la $-oxidacion de los dcidos
grasos. Las alteraciones a nivel citoplasmatico son menos severas e
incluyen las que afectan a la glicolisis, gluconeogénesis, metabolismo
del glucogeno, alteraciones del metabolismo de la creatina y de los
transportadores de pentosas fosfato.

La clinica puede ser desencadenada por vomitos, fiebre, ayuno pro-

longado, baja ingesta, que causan por lo general fallo multiorganico:

hepatico, cardiaco, colapso circulatorio, cardiomegalia, hipotonia
grave y generalizada, disfuncion neurolégica, retraso mental, fallo
de medro, sind. Reye, sind. de muerte subita.

Los hallazgos de laboratorio mds frecuentes son: hipoglucemia hi-

pocetdsica, hiperlactacidemia, alteracion de los enzimas hepaticos,

amonio normal o algo elevado principalmente en el caso de B-OAG

(Fig. 3).

El diagnostico es especifico y a veces dificultoso pues requiere de test

funcionales, andlisis enzimaticos y moleculares en cultivo de células

procedentes de biopsias.

Algunas de estas enfermedades como las mitocondriales y los defectos

de los transportadores de pentosa fosfato interfieren el desarrollo

fetal y pueden producir dismorfia fetal.

El tratamiento dietético consiste en evitar periodos de ayuno pro-

longados, uso de hidratos de carbono de absorcion lenta en la glu-

cogenosis, restriccion de aporte graso a valores <30% y uso MCT

en la f-oxidacion, excepto en el trastorno de cadena media, corta y

en la deficiencia miltiple de deshidrogenasa donde no esta indicado

el uso de MCT.

Segtin la edad de presentacion, los EIM se pueden manifestar desde
antes del nacimiento hasta la edad adulta, si bien es cierto que la mayoria
de los casos lo hace en periodo neonatal.

En el periodo prenatal podemos tener “avisos” en algunos EIM, tales
como: abortos de repeticion, hidrops fetalis (gangliosidosis GM1, galac-
tosialidosis, mucolipidosis tipo II o “i-Cell Disease”, Gaucher, Pompe,
Nieman Pick, mucopolisacaridosis I, etc.), anemia y miocardiopatias de
origen metabolico, defectos del crecimiento y/o morfogénesis (sindrome
de Smith-Lemli-Opitz, Zellweger), macrocefalia (aciduria glutarica tipo
1), madres con hiperfenilalaninemia pre-cribado neonatal (embriopa-
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Tabla Il. Clasificacion fisiopatolégica®®

Mecanismo Clinica Analitica especifica  Tratamiento dietético Enfermedades
Grupo | — Alteracién de la sintesis - Permanente - No — No (algunas enfermedades - Lisosomales
de moléculas complejas - Progresiva peroxisomales se tratan — Peroxisomales
- Depésito de las células con acido graso - Enfermedades de transporte
complejas docosohexanoico y procesamiento intracelular
Grupo |1 — Intoxicacién aguda y — Afectacion neurolégica — Si - Si Aminoacidopatias:
progresiva - Fallo hepatico — Acidosis — Fenilcetonuria
— Fallo de crecimiento - Cetosis - Orina de jarabe de arce
- Cardiomiopatia -1 Amonio — Homocistinuria
— Hipoglucemia — Tirosinemia
Acidurias:
— Propidnica
— Metilmalénica
Ciclo de la urea
Intolerancia a los aztcares:
— Galactosemia
— Fructosemia
Grupo Il - Deficiencia en la - Hipotonia - Si - Si — Glucogenosis
produccion o en la - Miopatia - Hipoglucemia — Defectos de la gluconeogénesis
utilizacion de energia - Fallo de medro — 1 Acido lactico — Acidemias lacticas congénitas
— Fallo hepético -1 Amonio — Trastornos de la p-oxidacion
- Sindrome de muerte — Alteracién del perfil — Enfermedades de la cadena
subita del lactante hepético respiratoria mitocondrial

tia) y convulsiones intrauterinas. Las manifestaciones maternas, como
el sindrome de HELLP, preeclampsia, higado graso, prematuridad, CIR,
pueden asociarse a madres heterocigoticas con fetos afectos de déficit
de la 3-OH-acil-CoA deshidrogenasa de cadena larga (LCHAD), déficit
de carnitina palmitoil transferasa tipo I (CPT I) y defectos de la cadena
respiratoria mitocondrial:213),

En la clinica del periodo neonatal(% podemos encontrar un intervalo
corto libre de enfermedad de duracion de 1-10 dias, seguido de clinica
primero inespecifica: succion débil, hipotonia, distermia, vomitos, le-
targia, lo que nos hace plantear diagnosticos mds habituales de sepsis,
insuficiencia cardiaca, hemorragia IV; posteriormente de cuadro de dete-
rioro progresivo con tendencia al coma o a las convulsiones, lo que nos
debera hacer “pensar en metabolico” siendo caracteristico, que a los tres
tipos anteriores, se aiaden dos mds: el fallo hepdtico y la encefalopatia
convulsiva® que cursan sin intervalo definido de sintomas. El cuadro de
hepatomegalia con hipoglucemia es tipico de la glucogenosis, sin olvidar
la galactosemia, fructosemia y tirosinemia. En la encefalopatia convul-
siva, un cuadro muy caracteristico es la asociacion de hiperglicinemia
no cetdsica y brote de supresion en el EEG. Siempre se deben tener en
cuenta las causas cuyo tratamiento precoz condiciona la evolucion de
la enfermedad, como las convulsiones sensibles a piridoxina (vitamina
B6), acido folico (déficit de biotinasa), defectos en la sintesis de la serina,
defectos en el trasporte de la glucosa en el SNC (transportador GLUT1)
y de déficit de creatina cerebral, ademds de todos los EIM que cursen
con hipoglucemia (Fig. 3).

Fuera del periodo neonatal®') nos encontramos con las formas
intermedias de presentacion aguda, subaguda o intermitente, siendo
estas ultimas las mds frecuentes. Se caracterizan por episodios agudos,
desencadenados casi siempre por algn proceso intercurrente, general-
mente banal (infeccion viral), ayunos prolongados, medicaciones, etc.,
junto a periodos intercriticos asintomaticos o de sintomatologia muy
leve e inespecifica. Algunas de estas entidades pueden presentar un buen
prondstico a largo plazo, con controles clinicos periodicos, realizando
un adecuado tratamiento preventivo y tratando adecuadamente las des-
compensaciones agudas, ya que durante las cuales, el paciente podria
incluso llegar a fallecer. Un ejemplo es la MCAD (B-oxidacion de acidos
grasos de cadena media), que como unico tratamiento hay que evitar el
ayuno, mientras que las descompensaciones conllevan hiperamoniemia
y edema cerebral con secuelas neurologicas.

La presentacion clinica de este tipo de entidades agudas intermi-
tentes son:

*  Coma metabdlico, neurolégico: (edema cerebral, hemiplejia, sintomas
extrapiramidales (C. urea, MSUD, AO, enf. Wilson, homocistinuria),
crisis stroke-like (C. urea, AO, CDG, MELAS), trombo-embolismos
(homocistinuria, def. antitronbina III y proteinas C/S).

*  Coma hepitico (sindrome de Reye, esteatosis hepatica, hiperamonie-
mia: C. urea, 3-OAG), insuficiencia hepdtica con hiperlactacidemia
(cadena respiratoria, tirosinemia, galactosemia, fructosemia, gluco-
genosis tipo IV).

*  Episodios de ataxia aguda (cetoacidosis en las MSUD y AO; hipera-
moniemia en C. urea y si asocia hiperlactacidemia pensar en cadena
respiratoria).

*  Cuadros agudos con sintomatologia neuro-psiquidtrica: C. urea, por-
firia, MSUD intermedia, PKU.

Mencién aparte son las formas de presentacion adulta®, pues no es
infrecuente que entre los antecedentes familiares aparezca algtin afecto
o fallecido de cuadro no bien conocido y muchas veces no diagnos-
ticado(*19). Las manifestaciones mas frecuentes son las neurologicas y
psiquiatricas: inicio de depresion o psicosis atipica, coma de presenta-
ci6n inexplicable, neuropatia periférica, ataxia cerebelosa, paraparesia
espastica, demenciacion, movimientos anormales, epilepsia o afectacion
multisistémica progresiva. La clinica puede evidenciarse en periodo adulto
por haber iniciado el debut en periodo juvenil con clinica neurolégica
sutil o bien ser trastornos metabolicos de inicio temprano pero que han
alcanzado la edad adulta. En otros casos tuvieron manifestaciones en la
edad infanto-juvenil pero fueron “mal diagnosticados” por no pensar en
metabdlico, o bien porque dicha alteracion no se conocia en el momento
del diagnostico. Ante un paciente adulto con cuadro neuro-psiquidtrico
agudo o coma inesperado, la RMN aporta informacioén util como por
ejemplo en las lesiones de los nticleos de la base en la enfermedad de
Leigh (mitocondriales). En otros casos la informacion es mds inespe-
cifica como la presencia de edemas difusos o cierta leucoencefalopatia
mas propia de enfermedades como la alteracién del ciclo de la urea o la
B-oxidacion de los acidos grasos().

Segun el sistema organico mads afecto se pretende, sin ser exhaus-
tivos, ir del sintoma o signo guia al diagnostico de la base molecular,
considerando a éstos la clave diagnostica. La clinica neurologica es la
mis frecuente (Tabla IIT).
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S. HHH: sindrome hiperamoniemia, hiperornitinemia, homocitrulinuria.

AGlI: aciduria glutérica tipo Il; CAO: acidos organicos; CPTII: carnitinpalmitoil transferasa; IPL: intolerancia
a proteinas con hiperlisinuria; LCAD: déficit de acil-CoA deshidrogenasa; LCHAC: déficit de 3-hidroxiacil-CoA
deshidrogenasa; NEFA: écidos grasos libres no esterificados; PC: piruvato carboxilasa; PDH: piruvato deshidrogenasa;

Figura 3. Diagnostico diferencial

de los errores del metabolismo que
cursan con clinica tipo intoxicacién o
tipo déficit energético®.

Cuando determinados sintomas contintian sin una explicacién clara
o sin resolverse después de hacer una hipotesis etiopatogénica y trata-
miento correcto, “pensar en metabolico”. Debemos recordar que las
enfermedades metabdlicas pueden manifestarse a cualquier edad, pueden
haber pasado oligo-asintomaticas y de forma intermitente, confundida
con cuadros mas habituales, la ausencia de antecedentes familiares no
las descarta (herencia autosomica recesiva, consanguinidad, mutaciones
de novo) y no confundir la resolucion de la clinica con el diagnostico y
tratamiento especifico de la enfermedad de base(!:24).

6. Sistematica diagnostica

Los EIM estan infradiagnosticados y la sospecha clinica es fundamen-
tal. La historia clinica personal es de especial interés para el pediatra de
AP sobretodo en las formas de presentacion subaguda o intermitente.
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Trastornos alimentarios, vémitos ciclicos, sobre todo si se acompafian
de letargia o coma inesperado, crisis hipoglucémicas, deshidrataciones
recurrentes con o sin acidosis metabolica, cuadros psiquidtricos agudos,
aversion a determinados alimentos (proteinas, grasas o azlicares), poca
tolerancia al ejercicio, calambres musculares desencadenados por ejer-
cicio, crisis de rabdomiolisis, debilidad muscular, clinica de afectacién
multiorganica sin conexion aparente, sindrome Reye-Like o ALTE (crisis
aguda con riesgo para la vida). La sospecha es mds intensa si dicha clinica
es repetitiva, progresiva o si aparece desencadenada por una serie de
factores que pasamos a enumerar('¥) (Tabla IV).

De la historia familiar destacar la consanguinidad, que no debe ser
olvidada nunca en una anamnesis. A veces es el Ginico dato positivo, dado
que la mayoria de los EIM son de herencia autosmica recesiva. Pregun-
tar por hermanos o familiares hasta de tercer grado con enfermedades



TALLERES SIMULTANEOS

Tabla I1l. Aproximacion diagnéstica segun signos y sintomas guia®@1

Sintomas neurolégicos:
1. Deterioro neuroldgico y mental progresivo:

— Alteraciones vertebrales y viscerales: enf. peroxisomales y lisosomales

- Autismo: metabolismo de purinas y piridiminas, PKU,
homocistinuria

— Sind. cerebeloso: ataxia telangiectasia, déficit glucoproteinas
(CDG), cadena respiratoria, glutarica Tipo I, -oxidacion, PDH, enf.
mitocondrial, Nieman-Pick, leucodistrofia metacromatica

- Convulsiones y mioclonias: lipofusinosis, enf. mitocondrial, Nieman-
Pick (infantil)

- Polineuropatia: porfiria, tirosinemia, leucodistrofia metacromatica,
Refsum, PDH, cadena respiratoria, CDG (infanto-juvenil)

- Sind. psiquiatrico: OTC, Nieman-Pick, leucodistrofia metacromatica,
San Filipo, Krabbe, Wilson, (infanto-juvenil), alt. metabolismo de la
purina y piridiminas, PKU

2. Clinica extrapiramidal predominante:

Glutérica Tipo I, alt. sintesis de biopterinas, PKU, acidemias organicas

(MMA), enf. de Lesh-Nyhan, Nieman-Pick, Gaucher, gangliosidosis,

homocistinuria, Wilson

3. Con predominio hipotonia:

Asociado a dismorfia y alt. éseas: enf. peroxisomales y lisosomales, enf.

de Pompe

Asocia enf. aguda: MSUD, acidemias orgénicas, alt. ciclo de la urea,

acidosis no cetésica, enf. peroxisomales

En ellas hay que hacer diagndstico diferencial con las hipotonias

aisladas: enf. Prader-Willi, Werdning Hoffman, Steiner, miopatias

congénitas
4. Con predominio de la sordera:

Zellweger (lactante), Refsum (infantil), déficit de biopterinas,

mucopolisacaridosis, enf. mitocontriales, metabolismo de purinas y

piridiminas, Lesh-Nyhan

Clinica hepatica:
1. Insuficiencia hepética, ascitis y edema:
— Hidrops fetal: galactosidosis, mucopolisacaridosis
— Insuf. hepética: galactosemia, fructosemia, tirosinemia Tipo |, déficit
frutosa 1-6DF, Wilson
- Clinica neuroldgica: tirosinemia, mucopolisacaridosis, glucogenosis,
Nieman-Pick, cadena respiratoria
2. Hepatomegalia:
— Necrosis hepatocelular: galactosemia, fructosemia, tirosinemia,
cadena respiratoria, Wilson
— Colestasis: Nieman-Pick, Zellweger, Refsum, alt. sintesis de &c.
biliares.
— Poca disfuncién: tirosinemia Tipo I, glucogenosis, Nieman-Pick,
Gaucher, mucopolisacaridosis

Sintomatologia renal:

- Con tubulopatia (S. Fanconi): galactosemia, cistinosis, tirosinemia Tipo
|, cadena respiratoria, fructosemia

- Acidosis tubulo-renal: AMM, p—oxidacion, (CPTI)

- Litiasis: cistinuria, oxaluria, Lesh-Nyhan, alt. metabolismo purinas
y piridiminas, hiperactividad de la fosforribosil pirofosfato sintetasa
(PRPS)

- Quistes renales: Zellweger, déficit de CPTII, MCAD (cadena media)

- Orina particular:

- Olor: gato (3-OH-3-crotonil glicinuria), pies sudados (aciduria
isovalérica, glutarica Tipo I1), pescado (trimetilaminuria), curry
(MSUD), col cocida (tirosinemia Tipo 1), raton (fenilcetonuria)

- Color: negro (alcaptonuria), rojo (mioglobinuria y porfiria), azul
(indicanuria)

Clinica cardiovascular:

- Enf. tromboembélica: homocistinuria

- Insuf. cardiaca/arritmias: B-oxidacion, déficit de Vit. B1, Kearns-Sayre

- Cardiopatia dilatada: enf. de Pompe (glucogenosis Tipo I1); f-oxidacion,
cadena respiratoria, AP

— Derrame y tamponamiento pericéardico: CDG

Sind. Reye:
C. urea, p-oxidacion

Sind. muerte subita:
C. urea, p-oxidacion, ac. organica, ac. léctica.

Crisis de deshidratacion recurrente:
— Con cetoacidosis: acidemias organicas
— Con disfuncioén renal: cistinosis

Alteracion de piel y fanéreas:

— Acrodermitis enteropatica: déf. biotinasa, déf. holocarboxilasa, AMM y
AP

— Fotosensibilizacion: porfirias, aciduria mevaldnica, enf. de Hartnup

— Hiperlaxitud: homocistinuria, Ehler-Dahnlos

- Alopecia: descompensacion de AP, AMM, Menkes, porfirias, alt.
metabolismo calciferol

- Hiperqueratosis: tirosinemia Tipo I, CDG, enf. Refsum

— Distribucién anémala de la grasa: CDG

- Ulceracion de la piel: alt. en la degradacion del colageno (déf. de
prolidasa y homocanosinosis)

- Cabello ensortijado: Menkes

- Xantomas: xantomatosis cerebrotendinosa (alt. metabolismo de los ac.
biliares), hipercolesterolemia familiar

Alteraciones oculares:

- Cataratas: galactosemias, enf. peroxisomales, acidosis mevalénica,
manosidosis, Wilson, intolerancia a proteinas con lisinuria

— Retinitis pigmentaria: enf. peroxisomales, abetalipoproteinemia,
Refsum, CDG, cadena respiratoria

— Opacidades corneales: mucopolisacaridosis, tirosinemia Tipo I,
cistinosis, mucolipidosis. Fabry, enf. Tangier (alt. metabolismo
colesterol)

- Mancha rojo cereza retiniana: gangliosidosis GM1, galactosidosis,
Nieman-Pick, Tay Sachs, sialidosis

— Ectopia lentis: homocistinuria, Marfan

- Queratitis: tirosinemia Tipo Il, Fabry

- Ptosis/oftalmoplegia/mov. anormales: Nieman-Pick, Gaucher, enf.
mitocondriales

Intolerancia al ejercicio y mioglobinuria recurrente:

- De forma precoz: glucogenosis Tipo V, déf. glicolisis, déf. de adenosina
monosfofato desaminasa muscular (AMPD1), distrofinopatias. Dan lugar
a un test de isquemia alterado con aumento de la CPK

- De forma media-tardia: p-oxidacion (CPTII) da lugar a hipoglucemia de
ayuno con lactico N; el fallo en la cadena respiratoira se va a caractizar
por un aumento del lactico

Crisis de dolor 6seo recurrente:

Puede asociarse a raquitismo; anemia hemolitica (porfiria, tirosinemia);
deterioro neurolégico (enf. Krabbe, leucodistrofia, Fabry); hepatomegalia
(Gaucher)

Crisis de dolor abdominal recurrente:

- Meteorismo y diarrea: intolerancia a lactosa, déf.
sucrosa-isomaltosa

- Vomitos y letargia: ciclo de urea, acidemias, déf. de cetolisis

— Alt. psiquiatricas y neurolégicas: porfiria, tirosinemia

— Hepatoesplenomegalia: alt. metabolismo de colesterol (def. lipoprotein
lipasa y colesterolasa)

Alteraciones hematoldgicas:

- Anemia megaloblastica: alt. del metabolismo de ac. félico y Vit. B12,
aciduria orotica, homocistinuria, AMM, enf. de Pearson

- Pancitopenia: Gaucher, enf. Pearson, glicogenosis, intolerancia a
proteinas con lisinuria, acidemias orgéanicas

- Tendencia a hemorragia: galactosemia, fructosemia, tirosinemia,
glucogenosis, enf. de Gaucher, enf. de Wilson
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Tabla IV.

Factores desencadenantes
Ayuno, infecciones, fiebre, vacunaciones, operaciones, accidentes

Procesos metabdlicos
Alt. del metabolismo de las proteinas, energia e hidratos de carbono

Ingesta elevada de proteinas y/o catabolismo proteico

Aminoacidemias, acidurias organicas, defectos del ciclo de urea

Alt. importante de ingesta de HC

Mitocondriopatias

Absorcion rapida de HC

Hiperinsulinismo, mitocondriopatias

Frutas, azlicar de mesa (sacarosa)

Intolerancia a la fructosa

Lactosa y productos lacteos

Galactosemia

Ingesta elevada de grasas

Alteracién de la B-OAG, déficit de lipoprotein lipasa, déficit de gliceroquinasa,

intolerancia gliceral

Medicamentos téxicos mitocondriales

Porfirias, déficit de glucosa 6-P deshidrogenasa, alteraciones de la p-OAG

Tabla V. Exdmenes de laboratorio en pacientes con sospecha de EIM®

Estudios bioquimicos basales

Orina: bolsa recogida orina:

- Olor, color

— Combur test: pH, cuerpos ceténicos, glucosa, ac. Urico
Clinitest: cuerpos reductores

- Creatinina

Estudio bioquimico especifico

Orina para estudios metabdlicos: cetoacidos (DNPH), sulfitos (sulfitest),
reaccion de Brand, etc.

En muestra congelada (-20°C):

AA, &c. organicos, uracilo, ac. orético, monosacaridos (galactocemia e
intolerancia hereditaria a fructosa), oligosacéridos (glucogenosis, enf.
lisosomial), succinilacetona (tirosinemia Tipo 1), creatina y guanodinoacético,
purinas, pirimidinas, mucopolisacaridos, sales biliares, polioles, sulfatidos, etc.

En sangre (obtenida sin presion, ni manguito, ni hipoxia):

Amonio, lactico, pirtvico, gasometria con iones, anién gap, bioquimica
(glucosa, Ca, ac. Urico, funcién renal, hepética, CPK), &cidos grasos
libres (FFA), hemograma, coagulacion, cuerpos ceténicos (3-OH butirico)
en Optium Xceed, glucemia en glucémetro. Si glucemia baja, ademas
insulina, cortisol y GH.

Resultados en horas.

En plasma, suero, sangre en EDTA congelados a -20°C, y en sangre

en papel de Guthrie:

AA, acil carnitinas, carnitina total y libre, actividad biotinidasa, estado
oxido-reduccion celular (lactico/pirtvico, 3-OH butirico/acetoacetato,
FFA/cuerpos ceténicos)

Segln clinica: disialotransferrina (CDG), homocisteina, &c. grasos de cadena
muy larga (VLCFA) y esteroles.

Resultados en laboratorio de referencia

LCR sdlo si es necesario y después de conocer valor del amonio, congelado a
-70°C: bioguimica y estudios especificos (AA, L/P, glucosa, diferentes NT)

Estudios de extension de la enfermedad:

Radiolégico: mapa 6seo, ecografias, densitometrias, RMN sola o
con espectroscopia

Cardiolégico: EKG, ecocardiograma

Neurofuncional: VCN, EMG, EEG, PEAT, PEV, etc.

Tanto al inicio de la enfermedad como para controlar y detectar
complicaciones

Otros:

— Pbas. funcionales: de sobrecarga, de esfuerzo, test de ayuno, etc.

- Estudios enzimaticos: se utiliza tejido més accesible que exprese la enzima
piel (fibroblastos) y leucocitos a temperatura ambiente, resto tejidos (higado,
musculo, rifién) congelados a -70°C para estudio inmuno-histoquimico
y enzimatico

- Estudios genéticos: se precisan muestras que contengan ADN, como sangre
en papel de Guthrie, sangre con heparina o EDTA, muestras de tejidos que
se congelan

inexplicadas en el curso de “encefalopatias”, sepsis, SMSL, neuropatia
progresiva u otras enfermedades metabolicas ya conocidas; y signos y
sintomas que presenten estos familiares que haga sospechar fuertemente
en EIM por su alta penetrancia (olores caracteristicos, anillo de Kayser-
Fleischer, luxacién de cristalino, etc.). Los antecedentes maternos de
infertilidad, abortos de repeticion, fallecimientos intrattero, hidrops
fetalis, preeclampsia, sindrome de HELLP, etc.
En general, no estan recomendadas pruebas metabdlicas especiales
ante casos de:
¢ Retraso moderado del desarrollo, estable y no progresivo. Menos del
1% de los retrasos psicomotores son de origen metabolico.
*+  Problemas leves de crecimiento en un nifio sano.
* Infecciones frecuentes.
¢ Retraso aislado en el desarrollo del lenguaje en los primeros afios de
vida.
*  Crisis convulsivas febriles o afebriles ocasionales.
*  Hermano sano, sin ninguna sintomatologia, de un niflo fallecido
por SMSL/ALTE (cuyo estudio metabolico post-morten haya sido
realizado).
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*  Presencia de sintomas aislados en nifio por lo demas sano, sin otra
sintomatologia neurologica y/o sistémica concomitante.

Si el pediatra de AP sospecha que un paciente puede tener una en-
fermedad metabolica debe remitir al paciente y familia, tras una buena
anamnesis y estudios basicos que estén a su alcance, a una unidad de
metabolopatias para iniciar los estudios pertinentes.

Los estudios basales o bioquimicos iniciales recogidos en la tabla
V, que pueden realizarse en cualquier hospital, incluso en AP si la situa-
cién clinica lo permite, nos orientan y refuerzan la sospecha de EIM. Es
interesante valorar correctamente la informacién que podamos extraer
de analiticas basicas, a veces pueden ser un hallazgo inespecifico en una
prueba rutinaria lo que nos haga sospechar un EIM (Tabla VI). Las mues-
tras tomadas y valoradas en el contexto de una descompensacion aguda,
estando el paciente en un medio hospitalario, son de vital importancia
para un diagnostico temprano y tratamiento adecuado. Para la recogida
de muestras, es conveniente seguir las siguientes indicaciones®):

* ;No hacer puncion lumbar! hasta conocer niveles de amonio si se
sospecha de clinica neurolégica por posible hiperamoniemia por
peligro de enclavamiento.
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Tabla VI. Hallazgos analiticos inespecificos4

Hallazgo
Anemia macrocitica

Inicio de seleccion
Trastorno metabolismo cobalamina y acido félico

Anemia microcitica con ferritina normal o alta y pancitopenia

Acidemias organicas

Linfocitos vacuolados

Enf. de depésito lisosomial

Reticulocitosis

Alt. glucolisis, alt. metab. ciclo y glutamilico

! Fosfatasa alcalina

Déf. sintesis de ac. biliares

| Colesterol

Def. sintesis de esterol y transporte lipoproteinas

1 Triglicéridos

Alt. depésito de glucégeno, alt. lipoproteinas

1 CK (creatinin kinasa)

Enf. mitocondriales, B-OAG, enf. depésito glucégeno, def. glucolisis, deficiencia AMP,

desaminasa muscular, distrofinopatias

1o fetoproteina

Ataxia-telangiectasia

1 Acido trico

Enf. depésito glucdgeno, alt. metabolismo purinas, f-OAG, enf. mitocondriales

| Acido drico

Alt. metabolismo purinas, def. cofactor de molibdeno

1 Hierro y trasferrina

Trastornos peroxisomales

1 Cobre

Trastornos peroxisomales

| Cobre, ceruloplasmina

Enf. de Wilson, enf. de Menkes, aceruloplasminemia

Hipotiroidismo, hipoparatiroidismo

*  Bolsa de recogida de orina (no importa esterilidad en este tipo de
pruebas). La primera orina (10-20 ml) serd la indicada para estudio
etiologico como muestra bioldgica de orina para diagnostico espe-
cifico. En dicha muestra se introducira una tira reactiva y se valorara
PH, cuerpos cetonicos y cuerpos reductores (si se dispone de ellos).
Se congelard a -20°C y se remitira a laboratorio especializado para
estudios especificos segun sospecha clinica: AA, dc. organicos, uracilo
u dc. orético.

*  Canalizar via (sin presion, hipoxia ni manguito), sacar sangre para
analitica (el volumen de sangre dependera de cada laboratorio):

— Amonio: 0,8 ml en tubo con EDTA.

— Léctico: 0,8 ml en tubo con fluoruro.

— Gasometria con iones: 0,2 ml en jeringa heparinizada.

- Bioquimica (glucosa, acido trico, funcion renal, funcion hepatica
y CPK): 3 cc en tubo seco con gel [guardar suero sobrante para
acidos grasos libres (FFA)].

—  Coagulacion: 1,2 ml.

- Hemograma: 0,7 ml.

— Una gota de sangre para cuerpos cetonicos (3-OH-butirato) en
aparato para valoracién de 3-OH-butirato (Optium Xceed) y
otra gota para glucemia en aparato reflectante.

Si hay hipoglucemia, 3 ml en tubo seco con gel para: insulina,
cortisol y GH.

—  Muestras biologicas de sangre (suero) para diagnostico especifi-
co: 3 ml en tubo seco con gel, centritugar, separar el suero (1,7
ml) y congelar a -20°C para: AA, acilcarnitinas, carnitina libre y
total, y actividad biotinidasa. Este suero se remitira a laboratorio
especializado para diagnostico etiologico especifico. Actualmente,
la espectrometria de tandem en masas (MS/MS) puede analizar
en pocas horas (con proceso de extraccion y derivatizacion, si
se realizase) muestras de sangre total (4 gotas) en papel secante,
S&S (Guthrie), para AA (no cuantitativos) y acilcarnitinas, lo
que nos permite diagnosticar de manera rapida alteraciones del
metabolismo de AA, defectos de la 3-OAG, de las AO y algunos
de los trastornos del ciclo de la urea.

Los resultados de las muestras biologicas para diagnostico especifico

tardan, las demas deberan estar resueltas en un maximo de 2 horas®?.

Realizar una correcta valoracién de anién gap: Na* — (CI+HCOs")

(VN 8-16 mEq o mmol/L). En el organismo la concentracion de aniones y

Enf. mitocondriales, enf. CDG (defectos glicocilacién de proteinas)

cationes ha de ser equivalente, esto es, Na* + CNM = ANM + (CI+HCOy)
==> Na* — (CI'+HCO;") = ANM — CNM = 8-16 mEq o mmol/L. Un
anién gap aumentado es porque hay aniones no medibles (ANM) aumen-
tados (acidos organicos, lactico, salicilatos, etanol, etc.) o bien porque hay
una disminucion de cationes no medibles (CNM) (K*, Ca*, Mg*, otros).
En los EIM lo mds frecuente es encontrar acidosis metabolica con anion
gap aumentado, si es normal se debe a una pérdida de bicarbonato, ya
sea via intestinal (diarrea) o renal (ATR) que se acompaiia de una hiper-
cloremia compensadora. El anién gap disminuido es poco frecuente y
puede deberse a una disminucion de aniones no medibles o aumento de
cationes no medibles, siendo la causa mds comin la hipoalbuminemia.

En la orina, como comentamos en el apartado de la clinica (Tabla IIT),
ademds de encontrar olores y colores caracteristicos, podremos realizar
test sencillos que nos pueden orientar en nuestra sospecha diagnostica('
(Tabla V).

Otros estudios metabolicos mds especificos(321) nos permiten
orientar un diagndstico concreto con mayor exactitud. Requieren de la
supervision de un bioquimico experto que indique qué y como han de
tomarse y conservarse las muestras para su posterior procesamiento ¥,
por supuesto, esta fuera del alcance no soélo de los pediatras que traba-
jamos en AP, sino incluso de muchos hospitales. En la tabla V se recogen
algunos de los mas utilizados.

LCR: jnunca hacer en un nifio con sospecha de hiperamoniemia,
sin previa determinacién del amonio! La cantidad a extraer es de 2-5
muestras de 0,5 ml en lactantes y de 1 ml si es nifio mayor de un ailo.
Se conserva congelado a -70°C(4).

Las indicaciones del estudio del LCR son encefalopatia neonatal pro-
gresiva, epilepsia mioclénica infantil que no responde a tratamiento, alte-
raciones motrices (distonia, ataxia, temblor, rigidez, hipertonia muscular,
hipercinesia, hipomimica), ptosis, miosis, crisis oculogiras, alteracion en
la regulacion vegetativa (hipersalivacion, regulacion de la temperatura,
motilidad intestinal). En €l se determina, seglin cada caso: AA, glucosa,
lictico, pirtivico, creatina y algunos neurotransmisores (GABA, aminas
bidgenas, etc.).

Para una correcta valoracion de los resultados analiticos nos po-
demos ayudar de una serie de algoritmos de diagndstico bioquimico
(Apartado 7).

Las pruebas funcionales(¥) han de realizarse por manos muy exper-
tas, con el niflo ingresado y padres bien informados del objetivo de las
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Clinica de vomitos recurrente, letargia, coma sin focalidad neuroldgica

COMA METABOLICO

Glucosa
<40 mgidl
(2mM)

Acidocis organica
Acidocis latica . s
Neoglluconesis HHH
caldlisis LPI

homocitrulinuria; LPI: intolerancia proteinas con lisinuria.

PDH: piruvato desh; B-OAG: beta oxidacién de acidos grasos; HMGCo-L Def. hidroximetilglutaril Co-A liasa; HHH: hiperamoniemia/hiperinsulin/

Figura 4. Coma metabdlico®.

mismas con consentimiento informado por escrito, pues muchas de éstas

no estan exentas de riesgo. Requiere de via venosa y estar preparado por

si surge alguna intercurrencia en el desarrollo de la misma. En general, su
indicacion es una clinica altamente sospechosa de EIM de presentacion
intermitente, sin analitica determinante, con el objetivo de provocar
una situacion controlada que la manifieste. Actualmente algunas estan
en desuso, al ser desplazadas por el diagnostico genético. No son objeto
de este taller, por lo que s6lo nombraremos algunas de ellas: estudios
pre/postprandiales; pruebas de sobrecarga de glucosa, fructosa, LCT,
fenilalanina, BH4, alpurinol, metionina, leucina, etc.; prueba de ayuno,
prueba de isquemia en el antebrazo(4).

Otros estudios que ayudan a valorar el grado y extension de afec-

tacion por la enfermedad aparecen en la tabla VI:

*  Estudios biopsicos y enzimaticos(4). Para la realizacion de los mismos

hay que ponerse en contacto con el laboratorio y anatomia patolégica
que son los que marcaran las pautas de obtencion de muestras. Por
lo general, para el estudio enzimatico utilizamos tejido mas accesible
que exprese la enzima.
Las muestras de piel para fibroblastos y leucocitos han de conservarse
a temperatura ambiente; el resto de tejidos (musculo, higado, rifién,
etc.), por lo general, en formalina para MO; en glutaraldehido para
ME; congeladas a -70°C en nitrogeno liquido para estudios inmuno-
histoquimicos y enzimaticos.

¢  Estudios de genética molecular y de mutaciones('). Para realizar los
mismos se precisan muestras que contengan ADN, como sangre en
papel de Guthrie, sangre heparinizada en EDTA o muestras de tejido
que se congelan.

Las indicaciones para la realizacién de dichos exdmenes estan basadas

en que impliquen una consecuencia médica, diagnostica, prondstica

o terapéutica para el niflo o su familia:

—  Ser la tmica posibilidad de diagnéstico primario o confirmatorio
por no ser posible el diagnostico enzimatico o bioquimico.

- Obtener informacién sobre el pronodstico de la enfermedad por
tener una buena correlacion geno-fenotipo.

— Diagnostico de screening prenatal y andlisis de familiares.

- No es indicacién ni aconsejable el estudio de hermanos porta-
dores sanos, puede originar estigmatizacion innecesaria.

En cualquier caso insistir en la importancia de disponer de orina

congelada a -20°C, plasma en tubo heparinizado y conservado a

-20°C, sangre total en papel de Guthrie, si es posible 10-15 ml de

sangre total heparinizada para estudios moleculares, 1-5 ml de LCR,

obtener biopsia de piel conservada en SF a temperatura ambiente

para cultivo.
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Hay dos situaciones en que es especialmente importante tener mues-
tras adecuadas para su estudio('14):

— Sindrome de Reye (sobreviva o no).

—  Caso de muerte inesperada con sospecha de EIM: SMSL o ALTE.

7. Diferentes algoritmos bioquimicos diagnosticos de utilidad
practica

En general los algoritmos bioquimicos, con sus limitaciones, nos
orientan en el diagndstico de la enfermedad metabolica, de ahi su impor-
tancia y la necesidad de tenerlos a mano y saberlos interpretar. Algunos
de los mds utilizados los referimos a continuacion:
El coma metabolico (Fig. 4)(.
Acidosis (Algoritmo 1)0119),
Hipoglucemias (Algoritmo 2 y comentario abajo)(6).
Hipoglucemia hipocetosica (Algoritmo 3)(17).
Hiperamoniemias (Algoritmo 4 y comentario abajo)®).

Gl QN —

Hipoglucemias (Algoritmos 2 y 3)16.17)

Hipoglucemia: RN pretérmino <20 mg/dl; RN término <30 mg/dl;
RN 3-7 dia <40 mg/dl; > de un mes <50 mg/dl, en lactantes y nifios
<55 mg/dl. Para cualquier edad <45 mg/dl.

Clinica:

*  Enneonato: problemas de alimentacion, palidez, taquicardia, hipo-
tonia, apnea, cianosis, hipotermia.

* En preescolares-escolares: palidez, sudoracion, apatia, nauseas,
vomitos, hambre, alteracion del estado mental, convulsiones,
coma.

Estudios analiticos: han de realizarse durante la crisis hipoglucémica
los referidos en el apartado 6 de estudios basales y tabla V. Las causas
de la hipoglucemia pueden ser de diverso origen, no solo metabdlicas:
endocrinas, defecto de hormonas contrarreguladoras (ACTH, cortisol,
GH, glucagon, adrenalina), hiperinsulinismo de diversa etiologia, de-
fectos del transporte celular de la glucosa (GLUT1 y GLUT2), toxicos,
hepiticas, ideopaticas(®). En este taller nos centraremos en las de origen
metabolico (Algoritmos 2 y 3)016.17),

La determinacién de cuerpos reductores en orina (clinitest) descar-
tan la galactocemia, tirosinemia o intolerancia hereditaria a la fructosa.
El ayuno prolongado puede acompaiarse de cierta hipoglucemia y
de elevacion de cuerpos cetonicos fuera del periodo neonatal, por
activacion de la cetogénesis como fuente alternativa de energia, pero
también pueden aparecer en caso de defectos de la glucogenolisis
(glucogenosis) o por defectos de la contrarregulacion hormonal. En
la hipoglucemia ideopatica de ayuno los mecanismos de regulacién y



contrarregulacion de la glucemia parecen funcionar normalmente y no
se encuentra ningn metabolito toxico, en este caso la hipoglucemia
se acompafia de valores adecuados de FFA, de C. ceténicos y hormo-
nas de contrarregulacién. Si nos encontramos una hipoglucemia con
insulina alta, normocetonemia y acidos grasos libres disminuidos, el
diagnostico es de hiperinsulinismo, esto es, insulina >3 mU/L con
glucosa <2,6 mmol/L (45 mg/dl) (lo mas probable es que se trate de
nesidioblastosis, sindrome de Beckwit-Wiederman o hipopituitarismo:
HG, ACTH, TSH, cortisol). Una normoglucemia con cetosis persistente
puede indicar un defecto de la cetolisis. La clinica de hipoglucemia con
normoglucemia y cociente glucosa LCR/glucosa en sangre <0,35 apoya
el diagnostico de déficit del transportador GLUT1, el de GLUT? cursa
con hepatomegalia, nefromegalia y tubulopatia renal(9). La presencia
de hipoglucemia hipocetésica con acidos grasos libres aumentados,
insulina baja o normal y cierta lactacidemia es mds frecuente en las
alteraciones de 3-OAG o de la cetogénesis. La hipoglucemia hipocetosica
requiere un estudio mas minucioso y, por lo tanto, otro algoritmo mas
especifico (Algoritmo 3)(7).

Hiperamoniemias (Algoritmo 4)®

A. Sila hiperamoniemia no es muy intensa:

1. Con hiperlactacidemia nos hacen pensar en alteraciones de la
cadena respiratoria, déficit mitocondriales (PC: piruvato carboxi-
lasa; PDH: pirruvato deshidrogenasa, AGIL: aciduria glutarica tipo
IT o MADD: déficit multiple de acil CoA deshidrogenasa, DMC:
déficit multiple de caboxilasa). Dan lugar a un déficit de sustrato
(acetil CoA y cetoglutarato) para activar a la NAGS y no se forma
NAG activador del CPS.

2. Con acidosis y poca hiperlactacidemia, se da en las acidemias
organicas (AP, AMM, AIV, DMC, AGII), déficit de cetolisis. Pro-
ducen metabolitos que inhiben la NAGS.

B. Sila hiperamoniemia se acompana de hipoglucemia hipocetdsica
hay que pensar en defectos de la betaoxidacion de AG: Transt. ciclo
de la carnitina, Transp. carnitina citoplasmatica, carnitin palmitoil
transferasa 1 (CPT1) y CPT2, carnitin traslocasa, defectos f-oxidacion
mitocondrial de dcidos grasos de cadena larga y muy larga (VLCAD,
LCAD, LCHAD), los de cadena media (MCAD) y los de cadena corta
(SCAD y SCHAD), sind. HHI (hiperinsulinismo, hipoglucemia, hi-
peramoniemia) y las SCHAD (que son causa de hiperinsulinismo).
Igual mecanismos que Al y A2.

C. En el caso de intensa hiperamoniemia sin acidosis y por lo general
sin hipoglucemia:

Pensar en defecto del ciclo de la urea, en este caso la determi-

nacion de AA en plasma serd determinante. Los defectos en el C.

urea mas graves y frecuentes son por déficit de enzimas mito-

condriales (NAGS, CPS y OTC) que por las citosolicas (ASS, ASL,

ARG).

- S )lo que se aumenta es solo la arginina, se trata de una argi-
nemia (déf. ARG).

- Citrulinemia intensa sin ac. argininsucinico (ASA) estaremos
ante una citrulinemia (déf. ASS).

- Citrulina 1, con el ASA 1, estaremos ante una aciduria argi-
ninsuccinica (déf. ASL).

- Citrulina baja con dcido orético elevado, se tratard de una
OTC (déficit de la ornitin-trascarbamilasa), la mas frecuente,
aunque también podemos encontrar el orético elevado en la
intolerancia a las proteinas con hiperlisinuria (LPI) y en la
hiperamoniemia, hiperornitinemia e homo-citrulinuria (sind.
HHH).

- Citrulina baja con orético bajo, lo encontramos en déficit
de la carbamilfosfatosintetasa (CPS) y en la NAGS (N-ace-
tilglutamatosintetasa). Esta tltima puede estar inhibida por
medicamentos, ac. valproico, dieta pobre en arginina o por
acidos organicos (AP, AMM, entre otras), otros metabolitos
procedentes del fallo de la cadena respiratoria, por alteracién
de la glicosilacion de proteinas (CDG) o por déficit de la AP5CS
(delta pirrolina 5 carboxilato sintetasa) (1821,
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8.Tratamiento de los EIM
En la practica clinica nos podemos encontrar varias situaciones:

¢ DPaciente estable que ha presentado clinica sospechosa de EIM o bien
algun sintoma guia. Podemos iniciar la secuencia de estudios analiti-
cos basicos y remitirlo a centro especializado, con cierta orientacion
diagnostica, para realizar eximenes complementarios de segundo
nivel y llegar a un diagnéstico especifico.

¢ Paciente con EIM conocido que sus padres “lo ven mal” o temen
que se esté descompensando. El pediatra de AP o de urgencia ha de
saber objetivar si existe o no tal descompensacion, severidad de la
misma y en su caso iniciar tratamiento oportuno, decidir su ingre-
so hospitalario, urgencia, uci o tratamiento domiciliario. Conocer
manejo oral, uso de sonda nasogastrica o administracion i.v., bien
en via periférica o central con o sin port-a-cap (reservorio) que lo
deberia llevar todo paciente que sufre descompensaciones frecuentes
y precisa extracciones analiticas de control asiduo.

*  Paciente en situacion critica que sea sospechoso de tratarse de EIM.
Al tiempo que se realizan medidas de soporte vital hay que recoger
muestras para laboratorio, tanto para diagnostico sindrémico in-
mediato como pensando en estudios metabolicos mas especificos,
comentados previamente (Apartado 6).

8.1. Tratamiento de urgencia inicial
Soporte vital siguiendo el ABC

Asegurar una correcta hematosis, manteniendo el aporte de O,, el
hematocrito, la ventilacién pulmonar y el trabajo cardiaco adecuados,
evitando el dafio neurolégico®. Corregir cualquier desequilibrio hi-
droelectrolitico, garantizando una correcta hidratacion y perfusion tisular,
y situaciones de acidosis o alcalosis.

Es preciso hacer profilaxis antibiotica precoz de posibles infecciones
que puedan coexistir contribuyendo a producir catabolismo persistente y
empeoramiento de la situacion metabolica. En el caso de algunas enfer-
medades como la galactosemia se asocia frecuentemente sepsis. Hay que
de extraer hemocultivo y poner tratamiento empirico con ampicilina y
cefotaxima o gentamicina hasta obtener resultados del hemocultivo(!#15).

Evitar farmaco con posibilidad de ser téxicos mitocondriales”

*  Antibioticos: tetraciclinas, ciprofloxacino, aminoglucocidos (muta-
cién A1555G).

*  Antivirales: Azydothymidina (AZT) y fialuridine.

¢ Antiepilépticos: valproato sédico, barbituricos y las hidantoinas.

*  Anestesicos: etomidato y thiopentona. Cuidado con el antracurium y
rocuronium, incluso el fentanilo y thiopental. Se aconseja siempre que
sea posible anestesia epidural (con tetracaina). Evitar la hipoxia crénica
y la insensibilidad al CO, que puede provocar anestesia irreversible.
Totalmente prohibidos: valproato, midazolam, acetilsalicilico y pi-

vampicilina.

Con precaucion si convulsiones: fenitoina, carbamazepina y topira-
mato. Si se utiliza fenobarbital vigilar niveles de amonio®).

Frenar catabolismo e intentar generar anabolismo
Dejar via i.v., suspender aporte exégeno de proteinas durante 24-
48 horas, dejando al paciente si es necesario a dieta absoluta y valorar
colocacién de sonda nasogastrica o nasoduodenal transpilérica, segin
estado clinico. Iniciar tratamiento con fluidos para frenar catabolismo
endogeno esperando resultados de analitica urgente.
Ello implica aporte de energia y liquidos suficientes, incrementando
en un 10%, como minimo, el aporte calérico de sus ingesta habitual y
los liquidos se ofrecen a 1,5 veces las necesidades basales.
Si edema cerebral, reconsiderar el volumen hasta un maximo de NB.
Si medidas dialiticas extracorporales no limitarlos®.
Consideraciones:
Puede ser obligatorio canalizacion de via venosa central:
¢ Para aportar glucosa a concentraciones >10%.
¢ Sise prevé medidas de depuracion extrarrenal (hiperamoniemia >350
umol/L que no conseguimos descender con las medidas habituales
y medicacion).
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Aporte de liquidos y glucosa de 1-1,5 veces las necesidades basales.

¢ Glucosado 10% a ritmo de 10-15 mg/kg/minuto (6-9 ml/kg/h)
aportan 58-86 kcal/kg/dia, con iones seglin requerimientos para
edad, peso, pH, iones plasmaticos, controlando glucemias capilares
de forma horaria.

*  Anadir insulina 0,05-0,2U/kg/h si glucemias >140 mg/dl persis-
tente o presencia de glucosuria en orina para mantener la glucemia
entre 90-140 mg/dl0:2).

El aporte de glucosa al 10%, ritmo de 10 mg/kg/m’, suele ser sufi-
cente en la mayoria de los EIM. En algunos casos pueden precisar aportes
mayores (AO) o responder a ritmos menores, a ritmo de producciéon
hepitica 6-8 mg/kg/m” (B-OAG), incluso no aportar mas de 3-5 mg/
kg/m’” en la hiperlactacidemia por déficit de PDH.

El aporte energético puede completarse administrando grasas a dosis
de 1-2 g/kg/dia vi. descartando previamente la -OAG y monitorizando
niveles de TG en sangre.

*  GH también se ha usado a dosis de 0,05 U/kg/dia para fomentar el
anabolismo.

*  Mantener estado hidroelectrolitico en condiciones adecuadas para
evitar edema cerebral. Corregir EAB al 50%, sélo si acidosis severa().

Tratamiento detoxicante end6geno o renodependiente

Se basa en la utilizacion de farmacos que facilitan la eliminacion
del toxico (amonio fundamentalmente) o bien estimulan la funcién de
una via metabolica (diversas vitaminas) o neutralizan dicho toxico®).

Uno de los toxicos mds temibles en los EIM es el amonio. La hi-
peramoniemia se define como nivel de amonio >110 umol/L (>190
ug/dl) en neonatos y >50 pmol/L (>90 pg/dl) en lactantes y nifios.
Estos niveles ya implican efectos deletéreos cerebrales, de tal forma que
niveles de >180 umol/L y >150 umol/L en neonatos y lactantes y
nifos, respectivamente, etiquetados como leves, van acompanados de
un aumento de la glutamina >800 umol/L, y son lo suficientemente
dafinos para la neurona como para utilizar todas las posibilidades de
tratamiento para disminuirlos a niveles seguros <50 umol/L (<90 ug/
dl). Valores de 350 pmol/L producen un grave edema cerebral con alto
riesgo de enclavamiento y muerte.

Por lo general, las hiperamoniemias severas >350 umol/L sin cetosis
ni hipoglucemia se deben al déficit del C. de la urea. Las acidemias orga-
nicas también producen hiperamoniemia moderada, en algunos casos,
severas (AP AMM), por lo general con cetosis y acidosis. El déficit de
la B-OAG cursa con hiperamoniemia con acidosis e hipoglucemia no
cetosica.

Toda hiperamoniemia es una urgencia y requiere traslado inmediato
a hospital que tenga medidas de depuracion extrarrenal y UVIC).

Utilizamos diferentes fairmacos segun gravedad de la hiperamonie-
mia®h:
¢ En la hiperamoniemia leve, <180 ymol/L 0 <150 umol/L, RN o

niflos, respectivamente (somnolencia, rechazo de tomas, vomitos):

—  Suspender aporte proteico + fluidoterapia + L-arginina 500-700

mg/kg/dia (para toda hiperamoniemia de causa desconocida)
o de 150-200 mg/kg/dia (en los déficit de OTC y CPS) + N-
carbamil glucamato (NCG) 100-200 mg/kg/dia/6 h v.0.0 SNG.

— L-arginina: AA esencial activador de la NAGS que sintetiza N-

acetil glutamato (NAG) que a su vez activa el 2° enzima (CPS)
del C de la urea. Solo las deficiencias de NAGS no se activan con
arginina.

—  N-Carbamil glucamato (NCG) CARBAGLUR. Andlogo del NAG,

activa la CPS que transforma el amonio toxico en carbamil fosfato
(no tdxico) y se activa tanto con NAG como con NCG. Responden
a €l todas las hiperamoniemias por déficit de NAGS y las CPS
sensibles a NCG, asi como las hiperamoniemias con NAGS inhi-
bidas (AO, déficit de arginina, sind. HHH, alt. $-OAG) excepto
algun déficit de CPS, OTC, ASL, ASS, ASA del ciclo de la urea.

¢ Enla hiperamoniemia moderada, de 150-180 pumol/La 350 ymol/L,

clinicamente el paciente puede estar semicomatoso o en coma.
Al tratamiento anterior: suspender aporte proteico + fluidoterapia
+ L-arginina + N-carbamil glucamato (NCG) se afiade:
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—  Fenilacetato (AMMONUTLR): dosis de 2,5 ml/kg o 55 ml/m?
iv diluido al 10%, segan peso < o > de 20 kg Transforma la
glutamina toxica en fenilacetilglutamina (no toxica).

Este medicamento es ideal pero no estd comercializado en Espafia
y ha de utilizarse como medicamento extranjero o uso compa-
sivo. Si no tenemos el AMMONUL, mientras llega, administrar:

—  Benzoato sédico (AMOZOATE, polvo y dilucién 100 mg/ml).

Puede ser hepatotoxico y nefrotoxico. No poner en los transtor-
nos de la B-OAG. Administracion v.o. o SNG dosis de 250-500
mg/kg/dia.

—  Fenilbutirato (AMMONAPSR polvo) se betaoxida en el higado

formando fenilacetato. Dosis <20 kg: 200-500 mg/kg/dia v.o.
y en >20 kg 13 g/m?/dia v.o. (Dmax 20 g/dia).

* En la hiperamoniemia grave, >350 umol/L, da lugar en cualquier
edad a coma con decorticacion. Es una urgencia vital y requiere me-
didas dialiticas: toda la medicacién previa puesta en la via de entrada
del paciente/salida del hemofiltro de hemodidlisis. Las medidas de
depuracion extrarrenal las comentaremos al final.

Otros medicamentos que contribuyen a la detoxicacion renodepen-
diente y que hay que administrar con la medicacién previa son:

L-carnitina (CARNICOR®), 100-200 mg/kg/d v.0. 0 50-100 mg/
kg/d vi., util principalmente en las hiperamoniemias secundarias a aci-
demias organicas ya que se utiliza para compensar la deficiencia secun-
daria de carnitina debida a la excrecién urinaria de dc. organicos unidos
a la misma. En las hiperamoniemias secundarias a déficit de 3-OAG la
carnitina esta sélo indicada en las alteraciones primarias de la captacion
o del transporte.

Considerar suplementos de vitaminas como tratamiento multien-
zimatico inicial de todos los pacientes, sobre todo si nos encontramos
con una acidosis lactica (cadena respiratoria) o acidosis con anion gap
aumentado y cetosis (ac. organica).

El céctel vitaminico que se usa habitualmente es:

* Vit. Bl (tiamina) BENERVA 300 mg/dia/8h vo ¢ im. Cofactor de
carboxilasa (MSUD) y de PDH.

* Vit. B2 (riboflavina) formula magistral, 100-300 mg/dia/8h vo.
Cofactor de las deshidrogenasas. Déf. miltiple de deshidrogenasa
(MADD) y complejo I de la cadena respiratoria.

Vit B6 (piridoxina) BENADON 300-600 mg/dia. Cofactor de las
transaminasas complejo I de cadena respiratoria, uso en convulsiones
piridoxina dependiente y atrofia girata.

*  Vit.B12 (hidroxicobalamina) MEGAMILBEDOCE 1 mg/dia i.m. Co-
factor MMCoA mutasa (AMM) y de remetilacién de homocisteina.

*  Vit. biotina (Vit. H) MEDIEBIOTIN comp. a 5-15 mg/dia/8 h v.o.
Cofactor carboxilasa MCD, PCCoA en la AP, def multiple de carboxilasa
y biotinidasa.

*  CoQ (ubiquinona) cuando existe sospecha de enf. mitocontrial.

Métodos de depuracion extrarrenal
Los métodos dialiticos pueden ser necesarios en:

+ La MSUD con valores de leucina de >1.500 umol/L (20 ug/dl) y
coexistencia de clinica neurologica.

* Hiperlactacidemia no controlada medicamente.

*  Hiperamoniemia grave >350 umol/L que no responde en 2h al tra-
tamiento conservador. Tener en cuenta que valores de >700 pmol/L,
esto es, una hiperamoniemia gravisima, causa secuelas neurologicas
seguras si no fallece, sobre todo si esos niveles se mantienen mas de
48-72 horas. Otros factores de mal prondstico de hiperamoniemia
de cualquier etiologia y en los que hay que valorar la conveniencia
o no de continuar con el tratamiento, informando adecuadamente
a los padres, son:

*  Amonio diagnostico >1.000 umol/L que se mantiene o eleva después
de 12 horas.

*  Niveles de >2.000 umol/L van a dar dafio neurologico severo e
irreversible.

*  Presencia de IC >300 mmHg de mas de 24 horas.

*  Movimientos de decorticacion.

*  Signos EEG de muerte cerebralh.



Los métodos dialiticos estan especialmente indicados si hay fallo
multiorganico dado que las vias alternativas de eliminacién de amonio
y demas toxicos requieren funcion hepatorrenal conservados('s).

Puede usarse el método con el que se tenga mds experiencia en cada
centro, salvo la didlisis peritoneal que no es efectiva en la depuracién
de amonio.
¢ La hemodialofiltracion veno-vena/arterio-venosa continua (por vena

femoral o umbilical) es la de eleccion y puede usarse en neonatos

y lactantes de <10 kg con inestabilidad hemodindmica y elimina

riesgo de hiperhidratacion.

Tratamiento en fase subaguda con paciente estabilizado aunque

desconozcamos diagnéstico con certeza@?

El objetivo es conseguir aporte calérico completo (HC y en su caso
grasas) asi como aporte proteico hasta techo de tolerancia que consiga
anabolismo. Para ello es preciso:

1. Via de administracion mds adecuada a cada situacion:

— Oral: si el paciente esta consciente y es capaz de realizar una

ingesta suficientemente satisfactoria. Se programan tomas cada
3-4 horas, puede combinarse con nutricion enteral nocturna
para mayor comodidad.

El Ondansentron (Zofran®) a 0,15 mg/kg administrado bien
via e.v. 0 v.0. cada 8 horas o el Granisetron (Kytril®) a 40 pg/
kg cada 24 horas, pueden ser de utilidad para el control de los
vomitos().

— Enteral continua a través de sonda nasogastrica/transpilérica,
especialemente eficaz en los primeros momentos para aproxi-
mar al maximo la ingesta real al aporte pautado, evitar ayunos
prolongados y adminitrar proteinas de forma regular a lo largo
del dia. La sonda naso-gastrica puede ser un buen recurso para el
caso de intolerancia oral en las descompensaciones leves, nifios
muy anoréxicos ya que nos permite alimentacién enteral con-
tinua, evitando ayuno y consigue anabolismo. La gastrostomia
puede requerirse en nifos que frecuentemente necesitan sonda
nasogastrica por rechazo de las tomas.

— Parenteral en ausencia de tolerancia digestiva. Debe combi-
narse o sustituirse por alimentacién enteral u oral en cuanto
la situacion del paciente lo permita. Puede ser necesario la
implantacion de porta-cap en nifios con descompensaciones
frecuentes, para tener via de extraccion analitica y central de
administracion de sueroterapia con concentraciones altas de
glucosa.

2. Elaporte caldrico: el objetivo es conseguir un aporte calorico ade-
cuado: en paciente de <15 kg, 100 kcal/kg/d, y en los de >15 kg,
GEB x 1,3, cdlculo de GEB segitin formula de la OMS®).

Tener en cuenta que las necesidades energéticas pueden aumentar

entre 30-40% durante las descompensaciones para reducirse hasta en

un 80% en la estabilizacion por lo que en este momento, con aportes
energéticos relativamente bajos, puede favorecerse el anabolismo().

Para conseguir este aporte calorico mantenemos suero glucosado al

10% administrando 10-15 mg/kg/m’, esto es, 6-9 ml/kg/h, que

aportan 58-86 kcal/kg/d, con administracién de iones adecuado a

los que se puede afladir grasa a razén de 1-2 g/kg/d siempre que

se haya descartado la 3-OAG.

Debe suplementarse o combinarse con administracion enteral de:

formulas especiales, preparados comerciales y modulos de deter-

minados principios inmediatos.

Consideraciones particulares para el aporte nutricional de 3-OAG.

En los defectos de cadena larga (CPTI, CPTII, CACT, VLCAD, LCHAD/

MTP).

- Han de restringirse los ac. grasos de cadena larga a menos del
10% del total.

— Los MCT han de aportar el 10-20% de calorias totales.

En los defectos de las cadenas medias y cortas (SCAD, MCAD, déf.

multiple de deshidrogenasa (MAD)) estd contraindicado el uso de

MCT. Estos pacientes siguen dieta normal sin MCT y se aconseja solo

evitar el ayuno('?).

TALLERES SIMULTANEOS

3. Aporte proteico: ha de hacerse en forma de AA especiales (preparados
sin AA problema) especificos para cada patologia que no contenga

AA téxicos, a los que tendremos que anadir cantidad de proteinas

naturales de alto valor biologico hasta techo de tolerancia. Esto im-

plica control de amonio y aminoacidograma estrecho.

El aporte proteico depende del diagnéstico etioldgico, no debe li-

mitarse mds alld de las 24-48 horas, si fuese posible, pues la dieta

aproteica incrementa el catabolismo de las proteinas endogenas.

Comenzamos con 0,3 g/kg/dia monitorizando el amonio cada 12

horas. Si los niveles de amonio se mantienen estables aumentamos a

las24ha 0,5 g/kg/d y posteriormente cada 48 horasa 0,7-0,8 g/

kg/d. Si se detecta aumento de niveles de amonio, bajamos el aporte

hasta dltima cantidad tolerada.

La presencia de algunos AA esenciales disminuidos en plasma requiere

una adecuada suplementacion:

- L-isoleucina, 100-200 mg/d v.o. cuando hay lesiones en piel en

las AP y AMM.

— L-arginina se usa como hemos comentado en la mayoria de los

déficit de C. de urea salvo en déficit de arginasa y en la atrofia
girata, a dosis 700 mg/kg/d v.0. 0 i.v. en ASS y ASL; 100-150
mg/kg/d v.o. oiv. en CPSy OTC.

— L-citrulina, 100-350 mg/kg/d v.o. en OTC, CPS, NAGS e IPL.

— L-ornitina, 100 mg/kg/d en el sind. HHH.

— L-glicina, 100-300 mg/kg/d en AIV y ASMC.

Una vez conocidos los resultados de los estudios metabolicos avanza-
dos podremos usar cofactores y medicamentos mds especificos de cada
patologia. El pediatra de AP debe saber las dosis y efectos secundarios
de esos medicamentos, por lo general, de dispensacion hospitalaria:
¢+ CoQ10 ubiquinona y resto de cofactores propios de las enfermedades

mitocondriales().
¢ Dicloracetato sodico, 50 mg/k i.v,, es activador de la PDH en las

acidemias lacticas por déficit de PDH.
*  Glucagon, 0,03-0,1 mg/kg i.v. en bolo, Dmax 1 mg, seguido de

perfusion de 0,005-0,01 mg/kg/h, y/o
¢ Diazoéxido a 5-15 mg/kg/d/6-8 h v.o., caso de hipoglucemia re-

fractaria.

*  Metronidazol, 10 mg/kg/d x 10 dias/mes. En la AP y AMM reduce
la microflora productora de propiénico intestinal.

*  BH4 caso de fenilalanina respondedora.

*  Betaina, 6-9 g/d CISTADANE® en el caso de homocistinuria.

¢ NTBC 2 (2nitro-4-trifluorometilbensoil- 1-3-ciclohexanediona) do-
sis de 1 mg/kg/d/12 h inhibe la degradacion de la tirosina y ha
supuesto un cambio en el prondstico de esta enfermedad ().

El tratamiento dieto-terapéutico especifico de cada enfermedad me-
tabdlica se escapa al objetivo de este taller.

El resumen de la sistematica diagnostica-terapéutica aparece en la
figura 5.

9.Tratamiento de emergencia domiciliario genérico de los EIM(7)
Prevenir toda situacion que implique un estrés metabolico que cause

un incremento del catabolismo:

*  Evitar el ayuno prolongado, ejercicio intenso y anaerébico.

*  Tratamiento enérgico de la fiebre a dinteles mds bajos de 38,5°C,
con medidas fisicas, paracetamol o metimazol, evitar el ac. salicilico,
puede usarse el ibuprofeno.

*  Evitar toda medicacion con riesgo de toxicidad mitocondrial, pre-
viamente mencionada.

— Fase 1: Ante intercurrencia descompensante.

Aumentar la cantidad y la frecuencia de ingesta de hidratos de car-
bono, fruta, mermeladas, pastas, arroz, pan, en su caso maizena.
También es aconsejable reducir el aporte de proteinas naturales, dar
alimentos que mas gustan al nifio dentro de los permitidos con mayor
aporte energético/gr de proteina.

— TFase 2: inicio de intolerancia digestiva (vémitos).

- Suspendemos totalmente el aporte de proteinas naturales y pro-
ductos con AA exentos de AA problema, durante no mas de 24-48
horas. En el caso del déficit de B-OAG reducimos el aporte de grasas.
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TALLERES SIMULTANEOS

SOSPECHA CLINICA

FRENAR CATABOLISMO E INTENTAR GENERAR
ANABOQLISMO

Hidratacion (Glucosado10%), apore caldrico
adecuado; insulina, GH: alanina, isoleucina,
glicina, Aporte proteico? Grasas?

DEPURAR TOXINAS

Diuresis forzada, detoxicanies: antiamonio
{L-arginina, N-carbamilglutamato, fenilacetato,
benzoato sédico, fenilbutirato), antilictico
(dicloracetato sddico). Antidcidos orglnicos:
camitina. .

APORTE INESPECIFICO DE COENZIMAS
Cactel: B1 {tamina), B2 (riboflavina), B6
(piridexina), B12 (hidroxicobalamina), biotina
o Vit, H, Vit C, CoQ) (mitocondrial).

RN sin intervalo definido libre de sintomas
= Tipo dénicit energético:
hipotonia, afectacion neuroldgica,
miocardiopatia con o sin acidosis lactica.
-~ Tipo disfuncion hepatica: hipoglucemia,
hepatomegalia, fracaso hepitico.
RN con 2-7 dias de intervalo libre de sintomas
-~ Tipo intoxicacion; inesperadamente,
afectacidn neurolégica progresiva,
tendencia al coma, rechazo de las tomas v
vamitos,

INVESTIGACION ANALITICA INICIAL

Sangre: Biog general, Rio, frmula,

coagulacidn, gasometria, anidn gap, amonio,

lietico, pinivico, 3-0H butirico v Ac

acetoacético; si hipoglecemia: insuling,

cortisol, GH. Centrifugar v congelar suero,

Orina: olor, color, C. catonicos, C.
reductores, DNPH test, Sulfitest. Resio

‘ muestra congelar para estudios laboratorios

especializados

LCR?: ojo amonio? Congelar - 700

ANALITICA ESPECIALIZADA
Sangre: Plasma (AA, sistema camitina total v
libre, actividad hiotinasa). En suero congelado,
Orina: AA, Ac orginicos, Ac ortico, uracilo,
En orina congelada a -20°C

TRATAMIENTO ESPECIFICO

~Dicta especifica: limitando cieros

nuirienies, aportando oiros especiales (AA,
MCT, alimentacidn modular) con apoyo de
preparados comerciales.

~Coenzimas especificos:
Bl tiamina (MSUD); B2 rivoflavina (def
miltiple de deshidrogenasas); B
piridoxina (Atrofia Gyrata, conval vit Be
dependiente); B12 hidroxicobalamina
(AMM); Vit H biotina (AP y déficit multiple
de carboxilasa v de biotinidasa); Co()} (enf
mitocondriales).

~Ora medicacion especifica:
BH4 (PELU), NTBC (tirosinemia), betaing
(homocistinuria), diclorpropionato sodico v
dicloracetato sddico (Ac. lictica), ete.

DIAGNOSTICO SINDROMICO

= Coma metabdlico

~ Hipoglucemin cetdsica o no cetdsica
-~ Acidosis

~ Hiperlactacidemin

-~ Hiperamoniemin

TRATAMIENTO INESPECIFICO

SOPORTE VITAL:
Livi, soporte cardio-respiratoiro, VM, estrecho
control. medidas dialiticas.

EVITAR FARMACOS TOXICO8S MITOCONDRIALES
Ancstésicos: ctomidato, thiopentona, Cuidado
con ¢l antracurium v rocuronium, incluso ¢l
fentanilo y thiopental.

Totalmente prohibidos: valproato, midazolam,
acetilzalicilico, pivampicilina,

Con precaucion si convulsiones: fenitoina,
Carbamazepina y topiramato. Si se utiliza
' fenobarhital vigilar niveles de amonio™.

-

'ONFIRMACION DE DIAGNOSTICO
~Analiticas a centros de referencia nacional o
internacional.
~Estudios enzimiticos v genéticos
Sirven para:
Dar consejo genético
Hacer prondstico cspecifico

Figura 5. Sistematica diagnostica
terapéutica.

- Damos a débito bebidas glucosadas a base de polimeros de
glucosa (MAXIJUL, FENTAMAL, POLYCOSE en casitos de 5 g)
preparado a concentraciones de 10%, 15%, 20% y 25% segun
edad <1 afio, entre 1-2 aflos, entre 2-10 aflos y ninos mayores,
respectivamente, procurando cubrir de 1 a 1,5 necesidades ba-
sales. Estas soluciones no aportan iones por lo que tendran que
ser cubiertas o administrar algo de ingesta de otros nutrientes o
bien usar sueros de rehidratacion oral suplementados con estos
polimeros. Pueden usarse para mejorar la tolerancia infusiones
azucaradas o refrescos de cola. Lo importante es conseguir la
tolerancia oral. Si en las primeras 24 horas no alcanzamos tole-
rancia oral, una alternativa es que los padres estén adiestrados en
colocacion de sonda naso-gastrica y administracién de sueros y
alimentos de mayor calidad nutricional por la misma, asi como
antieméticos tipo domperidona u otros medicamentos como la
carnitina que ademds, por lo general, hay que aumentar la dosis.

— Fase 3. Persistencia de la intolerancia a sélidos y liquidos.
Si conseguimos tolerancia oral, mantenemos aporte aumentado de

HC e iniciamos reintroduccién de aporte proteico poco a poco dando
inicialmente % de las que tomaba habitualmente, luego ' y asi hasta
conseguir llegar a su techo de tolerancia habitual.

Si con el tratamiento previo no logramos reintroducir las proteinas
naturales en periodo de 48 horas o las especiales en 72 horas, persiste
la intolerancia oral. No conseguimos anabolismo. Hemos de acudir
al hospital para administracion de glucosa al 10% e.v.

Recomendaciones para tratamiento hospitalario

Si estd hipoglucémico, administrar bolo de glucosa e.v.a 200 mg/
kg (2 ml glucosa 10%/kg) seguido de perfusion de 5-10 mg/kg/m’
(3-6 ml SG 10%/kg/h) a ritmo necesario para mantener glucemias
entre 40-80 mg/dl en valores estables y se restablezca la tolerancia oral.

Si no esta hipoglucémico, obviar el bolo de glucosa y se inicia di-
rectamente perfusion de SG 10%.

Si tras permanecer en urgencias 6-12 horas con sueroterapia conse-
guimos tolerancia oral y los parametros bioquimicos estan normalizados
puede darse de alta a domicilio con padres bien adiestrados.
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Indicacion de ingreso en UCI

* Disminucién del nivel de conciencia Glasgow <13, mantenido y
progresivo.

*  Trastorno tipo intoxicacion grave con acidosis metabolica grave (bi-
carbonato <5 mEq/L) o moderada (bicarbonato <10 mEq/L) que
no responde adecuadamente.

*  Enlos cuadros de intolerancia al ayuno que requieren via central con
grandes aportes de glucosa para mantener glucemias >100 mg/dl.

* Niveles de amonio que pueden precisar depuracion extracorporea
350-400 ummol/L o valores menores entre 100-200 ummol/L con
clinitest positivo, letargia y vomitos incohersibles.

10. Seguimiento en Atencion Primaria. Normas y
recomendaciones

Los pacientes con EIM recién diagnosticados, al alta deberdn recibir
érdenes de tratamiento dieto-terapéutico por escrito con indicaciones
claras y concisas sobre pautas habituales de seguimiento trofico-pondero-
estatural, signos de alarma de mala evolucion psiconeurolégica o nutri-
cional y, en su caso, las indicaciones para iniciar pautas de emergencia
domiciliaria ante sospecha de inminente descompensacion, recomen-
daciones sobre actividad deportiva, ayunos, viajes, guarderias, colegio,
calendario de vacunas, medicacién y alimentos permitidos y prohibidos.
De todo ello ha de ser informado el pediatra de AP el cual ha de pro-
fundizar en el conocimiento y manejo de la enfermedad concreta del
paciente que le toque llevar.

La gastrostomia o la alimentacién por sonda nasogastrica constituyen
una via segura para alimentacién o la administracion de firmacos cuando
el paciente rehusa comer, y la colocacion de un sistema port-a-cath puede
ser muy util y constituye una via central inmediata para el tratamiento
de urgencias como hemos comentado, de lo cual deben ser conscientes
y conocedores los padres.

La familia del paciente ademas ha de ser informada de todas las
asociaciones de padres de PKU y OTM, asi como de paginas web segu-
ras, como www.guiametabolica.org, donde profesionales nutricionistas,
bioquimicos, neuro-pediatras, dan respuestas a preguntas que asaltan a
los padres con respecto al diagnostico y tratamiento que reciben sus hijos.

En la consulta de AP, donde a todos los nifios se hace un seguimiento
de desarrollo psicomotor y pondero-estatural, ha de valorarse mas estric-
tamente la evolucion de los afectos con EIM con consultas programadas
mis frecuentes que sean complementacion y colaboracion estrecha con
las que hacen en las unidades hospitalarias especializadas.

Se ha de vigilar los parametros antropométricos: peso, talla, longi-
tud, perimetro cefilico, indice de masa corporal [peso (kg)/talla® (m)],
indice nutricional [peso (kg)/peso (Pc50) para talla (cm)], perimetro
braquial, pliegues subcutaneos, evitando no sélo la obesidad, recordar
que pueden estar sometidos a dietas hipercaléricas, basadas en la ingesta
masiva de HC, grasas con escasas proteinas, por lo tanto, disbalanceadas
(ac. organicas, alt. C. urea, etc.) sino, lo que es atin peor, la desnutricion
que en estos nifios puede ser catastrofica y causa de mal control meta-
bolico con descompensaciones frecuentes.

Estar atentos no solo a la buena evolucién somatométrica sino al
estado de trofismo cutdneo-mucoso-oseo. La restriccion de algunos nu-
trientes como AA esenciales o de las propias proteinas pueden dar lugar
a lesiones en piel que se confunden erréneamente con otras dermatosis
mis frecuentes de los nifios. La presencia de una acrodermitis enteropatica,
caida del cabello, cabello deslustrado quebradizo, descamacién excesiva
de la piel, pueden ser los primeros sintomas de déficit de algin AA
(isoleucina en las AP y AMM) o de algun oligoelemento cinc, Se, Fe, Ca.
Estos tltimos pueden causar entre otros sintomas anemia, osteopenia u
osteoporosis (dolores 6seos, musculares), alteraciones del esmalte dental,
que ha de valorarse (densitometrias 6seas) y en su caso tratarse. Recordar
que la restriccion de grasas ($-OAG) puede causar déficit de alguna vita-
mina liposoluble (A,D,K,E) o deficiencia en alguno de los dcidos grasos
esenciales como el docosahexaenoico (DHA) que puede ser necesario
suplementar, incluso en los pacientes sometidos a dietas hipoproteicas.

Para un mejor control nos podemos apoyar en alguna analitica ba-
sica: funcion hematoldgica, hepatica, renal (sangre y orina), nutricional
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(prealbimina, proteina fijadora de retinol, niveles de vitaminas: B12,
ac. folico, vit. D, y micronutrientes como cinc, Fe, Se, Ca, Pi), incluso
determinaciones puntuales de amonio y lactico segun cada caso. No
olvidemos que la deteccién de alguno de estos signos o sintomas han
de indicar la derivacion o adelanto de la consulta de la unidad metabo-
lica correspondiente, donde ademas han de hacerse las analiticas mas
sofisticadas para el control metabdlico especializado: AA en dietas con
restriccion proteica, acidos grasos esenciales en dietas con restriccion
de grasas, carnitina total y libre, dc. orgdnicos en sangre y orina o las
determinaciones de metabolitos toxicos especificos: fenilalanina (PKU),
leucina (MSUD), sucinilacetona (tirosinemia), propionato (AP), metil-
malato (AMM), acidos grasos de cadena larga en las 3-OAG, etc., para
hacer las correcciones dietéticas oportunas.

En el seguimiento del desarrollo psicomotor (tablas de Haizea-LLe-
vant) hemos de estar vigilantes pues muchas metabolopatias tienen un
buen prondstico neurocognitivo si tienen un adecuado control metabo-
lico (PKU, alguna de las acidemias organicas, alt. C. urea o algunas de las
[B-OAG). La aparicion de patrones o regresiones de items conseguidos
puede ser sintoma de mal control o evolucion atipica. Por el contrario
hay otros EIM con mala evolucion independientemente del control me-
tabdlico en los que nuestra actitud es detectar precozmente la aparicion
de sintomas invalidantes: sordera, alteraciones de la vision, regresion del
habla, de habilidades motoras y convulsiones, de las que los padres tienen
que estar en sobreaviso para hacer las valoraciones oportunas, facilitar y
agilizar las medidas terapéutico-rehabilitadoras especificas.

Esto nos obliga a estar alerta ante la presencia de clinica como: pal-
pitaciones, cansancio facil, dolor colico abdominal, fallo de medro, hi-
perqueratosis palmoplantar, alteraciones visuales inespecificas, dolores
musculares, intolerancia a ejercicio, excesiva somnolencia, astenia, etc.,
que en otros niflos sanos no tendria tanta significacion y en éstos nos
podria manifestar potenciales complicaciones graves que hay que de-
tectar y tratar lo antes posible (Tabla III). Requieren de nuestra parte la
agilizacion de consulta especializada sin demora.

Hemos de adoptar medidas de tratamiento mds agresivo ante cuadros
intercurrentes banales. Ante fiebre hay que iniciar tratamiento a niveles
mas bajos, muchas de las veces es el detonante del desencadenamiento
de una descompensacion severa. Requiere medidas antitérmicas segu-
ras, medidas fisicas, paracetamol o metimazol, también puede usarse el
ibuprofeno pero nunca ac salicilico. En las infecciones hemos de hacer
uso de antibioticos de forma empirica a dosis adecuadas y eficaces, no
nos podemos permitir esperar a tener el proceso bien documentado, esto
es, debemos actuar de forma similar a la de niflos con inmunodepresion
pues de hecho estos pacientes lo estan, en algunos casos de forma severa
(déficit biotinidasa y los LPI).

En caso de gastroenteritis ser estrictos en cuanto a las medidas de
rehidratacion, si es necesario usar sonda nasogastrica. Estos nifios se
vuelven anoréxicos, maxime cuando estan descompensados. Requieren
vigilancia estrecha y control de cuerpos ceténicos, en su caso. Los nifios
con acidemias organicas con intensa cetonuria dificilmente podran ser
controlados en su casa.

Debemos conocer qué productos dietéticos llevan estos pacientes
(alimentos especiales, modulos especificos de principios inmediatos,
preparados comerciales, etc.) para facilitarles todo tipo de apoyo admi-
nistrativo a la hora de obtener financiacién adecuada de los mismos, dado
que en muchos casos la Administracion por la rareza de la enfermedad
y el desconocimiento del producto, listados no actualizados, llegan a
negar su financiacién creando un serio problema aadido a las familias.
En parte este problema se ha solucionado porque la dispensacién ha
pasado a ser hospitalaria en la mayoria de las comunidades auténomas.

Detectar de forma temprana posibles disfunciones conyugales o fa-
miliares acelerando y facilitando consulta de apoyo psicoldgico que van
a requerir la mayoria de los padres con hijo afecto de EIM, enfermedad
rara, grave y que no entienden bien porqué se ha producido, al ser gené-
tica, puede causar autoinculpacion. Por otra parte, les va a exigir una alta
responsabilidad y sacrificio personal por las estrictas exigencias de control.
Todo ello genera muchas incertidumbres de tipo ético-existencialista que
puede minar la estabilidad de estas familias.
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Otros aspectos cotidianos que pueden originar controversia son:
Necesidad de posibles cirugias. Pueden desencadenar descompensa-
ciones en pacientes afectos de EIM tipo déficit energético ([3-OAG,
glucogenosis, etc.) o tipo intoxicacion (acidurias orgdnicas, C. urea,
etc.). En estos pacientes las indicaciones quirtrgicas han de estable-
cerse con mayor rigor. Como norma general, tanto el anestesista
como el cirujano han de estar bien supervisados por un experto en
estas patologias, idealmente el que lleve al paciente. Serd preferible
la anestesia local o epidural a la general, y si ésta fuese necesaria la
sedacion ha de ser lo mas corta posible, evitando farmacos toxicos
mitocondriales ya nombrados anteriormente, con aporte de suerote-
rapia y glucosa bondadoso. Es necesario aumentar, duplicar o triplicar
la dosis habitual de la cantidad de carnitina que se esté usando.

En cuanto al calendario vacunal, si las vacunas en algunos padres con
nifios sanos normales origina recelos en cuanto a sus posibles efectos
secundarios, en estos pacientes mas porque pueden producir fiebre y una
pseudoenfermedad vacunal (las de virus vivos atenuados), y por lo tanto
causar descompensaciones, aunque sea en teoria, generando ansiedad
e incertidumbre con mas razon en estos padres. Por otra parte, aunque
no hay demasiada bibliografia especifica al respecto, si podemos decir
que en estos niflos, al igual que en otros con enfermedades cronicas,
estan indicadas todas las vacunas del calendario, incluida la antigripal
para lactantes a partir de 6 meses, dado que la enfermedad salvaje puede
generar mayores y mas graves repercusiones que la vacunacion, con la
que se tiene ya experiencia suficiente sin que se haya apreciado mas
complicaciones que las del resto de los ninos®?. Hay que hacer una
salvedad: en el caso de que la metabolopatia se acompafie de un déficit
inmunitario severo secundario (déficit de Biotinidasa o Lisinuria con
intolerancia a proteinas) no debe ponerse vacuna de virus vivos, y en las
enfermedades de depdsitos CDG, algunas lisosomiales y peroxisomales,
donde es mds frecuente la infeccién por neumococo o sea necesario la
esplecnectomia, han de vacunarse ademas con la vacuna de polisacaridos
23 valente y de meningitis C a partir de los 24 meses de edad.

Para poner la vacuna hemos ser mas cuidadosos y exigentes, el nifio
ha de estar metabolicamente estable, sin ningtin cuadro intercurrente,
que no contraindicaria la vacunacion en otro nifio sano pero en éste si.
En cuanto al colegio, los padres de estos nifios deben evitar en lo po-
sible la guarderia dado que es una fuente de incremento de procesos
infecciosos que pueden ser causa de miltiples descompensaciones en
estos primeros afos de vida, que por otra parte son los mds dificiles
para estos pacientes.

En cuanto llegue la edad escolar, estos nifios deben asistir a la escuela
con los demas, los padres han de acudir al colegio y dar a conocer las
caracteristicas mas importantes de la enfermedad de su hijo en cuanto
a procesos intercurrentes, dieta y ejercicio, dado que en muchos casos
son pacientes que no muestran ningun estigma fisico y presentan
una enfermedad rara, “metabolica”, de la que por lo general no
existe conocimiento ni conciencia de la gravedad de la misma. Han
de llevar un informe escrito en el que se aclare estos aspectos por el
especialista de la unidad metabélica que lleve al nifio o bien por su
pediatra si es conocedor de esa circunstancia.

Si es posible no usar el comedor escolar, y si se utiliza el nifio ha de
llevar al menos parte de su comida de casa e informar muy bien al
catering o cocinero de lo que puede entrar en el ment de éste y lo
que no. Evitar compartir desayunos.

En cuanto a la actividad deportiva estard restringida en la mayoria de
los casos, adaptandose a ejercicios suaves y aerobicos, no extenuantes
ni competitivos. El monitor de educacion fisica ha de saber muy bien
qué puede y qué no debe hacer el nifio.

En lo que respecta a excursiones escolares ha de evitarse todas aquéllas
en las que el nifio vaya a estar mas de 24-48 horas fuera de casa,
salvo que lo acompatie sus padres, pues dificilmente los profesores
podran controlar la actividad y las comidas de estos pacientes que
pueden descompensarse en ambiente adverso.

Puede ser necesario la adaptacion curricular y educacion especial
para algunos de estos niflos en los que, por lo general, puede existir
alguna deficiencia cognitiva que habra que estimular y apoyar.
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En cuanto a vacaciones han de evitarse los viajes muy largos, tran-
soceanicos, procurando ir a lugares donde si el paciente presentase
alguna descompensacion halla servicios sanitarios dotados de medios
y personal que tengan experiencia en el manejo de estos pacientes.
Los servicios de restauracion del hotel han de ofrecer ments adap-
tados para otras situaciones mas conocidas: vegetarianos, diabéticos,
celiacos, etc. Serd asi mas facil contar con un ment adaptado a nuestro
paciente, el cual ha de llevar consigo todos los productos especiales
tanto para la dieta diaria como para solventar pequefias descompen-
saciones (modulos de HC, de grasas, de AA esenciales, etc.), y tener
la posibilidad de prepararlos aparte de los demas.

No prolongar excesivamente las vacaciones pues el propio hecho de
estar fuera de casa hace que nos relajemos mds en cuanto a la actividad,
horarios, comidas, etc. que puede ser desaconsejable en estos niflos.
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TALLERES SIMULTANEOS

Descartar: estado catabdlico, hipoxia tisular, deshidratacion, intoxicacion, peridida de
bicarbonato. Determinar: electrolitos, anion gap, glucosa, amonio, lactico, C. cetonicos

Anion gap= Na-(CI+HCO3)= 8-16 meq/|

QUILIBRIO ACDIO BASH

1 1 1

[ Acidosis M. con Anidn GAP 1 } [ Acidosis M con AniénGap N ] [Sin Acid, glucemia N, Lactico N]
[ Glucemia NJ [ Glucemia | ] [Glucamia NN] [ Amonio N J [ Amonio 11 J
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Cetosis N/T Cetosis N "

¢ Amonio 1 J—-[ Amonio N/T J -[ Lactato N J —[ Amonio N ] [ Cetoaciduria Sulfitest+ ] Cetosis N
i ) NKH Defect

. . efec
§ Lactico 1 J——[ Lactico 11 J —[ Cetosisi J —[ Lactico N/ [ MSUD 30 ] Cilelo ke
[

CetosisT ]— —[ Cetosis N/ 1 } —l Def B-OAG ] -[ Cetosis N/T

\
"~
| : E Cadena respir |
\.Pnl:ldl.ll'lﬂ OrgénlcaJ— -[ Biefent pltiiato J Def metab HC

NKH Hiperglicemia no cetdsica,
SO def sulfito oxidasa.

Algoritmo 1. Acidosis metabglica(11.19,

Clinica de sospecha
|
Determinacién de glucosa
y de cuerpos ceténicos (KB)
|
I 1 1
Hipoglucemia Normoglucemia Normoglucemia
KB normales ol hiperglucemia
|
I 1 | B aumentados
KB elevados KB no elevados Si persiste clinica I
I Considerar:
I 1 Glucorraquia Cetéli
Insulina T Insulina 1 sis
FFA | FFA T
| | Normal Baja
Idiopatica Hiperinsulinismo Deficiencia de la Defecto GLUTT
Defecto de Hipopituitansmo betaoxidacion
gucogendliis (> | afio deedad]  Defectos de la
Detectos de y cetogenesis
Otras
FFA: &cidos grasos libres; GLUTI: defecto del transportador de glucosa a nivel cerebral.
Algoritmo 2. Hipoglucemias(16),
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Test sobrecarga LCT

CPT I: déf. de carnitina palmitoil transferasa I; CPT II: déf. de carnitina palmitoil transferasa Il; LCAD: déf. de
acil deshidrogenasa de cadena larga; 30HLCAD: déf. de 3-OhacilCoA deshidrogenasa de larga cadena; SCD:
déf. de acil deshidrogenasa de cadena corta; AGL: 4cidos grasos libres; BOB: b-OH-butirico; MACAD: déf. de
carboxilasa mdltiple; LCT: triglicéridos de cadenar larga; HMGCoA-L: déficit de hidroximetilglutaril coenzima A
liasa. Hipoglucemias no cetdsicas: glucemia en sangre venosa <45 mg/dl (<2,5 mM) y 3-OH butirato (<0,4mM).
Bésicamente se dan en los déficit de sistema de carnitinas (3-OAG), en alguna acidemia (glutarica Tipo Il) y

defectos de la cetogénesis (HMGCoA-liasa y sintetasa), principalmente. Algoritmo 3. Hipoglucemia hipocetésicat”

AGII: aciduria glutérica tipo II; AS: argininosuccinato sintetasa; ASA: acido argininosuccinico; ASL:
argininosuccinato liasa o argininosuccinasa; ASS: argininosuccinato sintetasa; CPS: carbamilfosfato sintetasa;
CR: cadena respiratoria mitocondrial; DMC: déficit multiple de carboxilasas; A P5CS: delta pirrolina 5 carboxilato
sintetasa; HHH: hiperamoniemia/hiperornitinemia/homocitrulinuria; LPI: intolerancia a las proteinas con
hiperlisinuria; NAGS: N-acetilglutamato sintetasa; OAG: oxidacion de los dcidos grasos mitocondrial; QTC:
ornitintranscarbamilasa; PC: piruvato carboxilasa; PDH: piruvato deshidrogenasa; SHHI: hiperinsulinismo,
hipoglucemia, hiperamoniemia de la infancia. ASS: def. argininosuccinico sintetasa (citrulinemia Tipo 1), def.
ASL (aciduria arginosuccinica), def. arginasa (arginemia).

Algoritmo 4. Las hiperamoniemias®®.
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Dermatologia Pediatrica. Casos clinicos

M. Begara de la Fuente

Pediatra de Centro de Salud Amante Laffon. Sevilla

Introduccién
as consultas dermatolégicas son habituales en las consultas de Pe-
diatria de Atencion Primaria. Su frecuencia es variable segtin los
diferentes estudios, oscilando entre un 5 y un 30% de ellas. En
una revision reciente realizada en nuestro pais en Atencién Primaria, la
frecuencia de las mismas era del 6,1% del total.

La patologia mas frecuente encontrada corresponde a las dermatitis,
seguidas de infecciones viricas y bacterianas.

Es importante, por tanto, mejorar la formacion del Pediatra de Aten-
cién Primaria en las diversas afecciones dermatologicas.

La consulta de Pediatria de Atencién Primaria es el primer punto de
encuentro y la via de mas facil acceso para atender estos problemas en
la infancia; por consiguiente, los pediatras extrahospitalarios precisan
de una buena formacién para realizar un enfoque diagnéstico inicial,

con una terapéutica correcta y un facil seguimiento de la evolucion de
dicha patologia. Asimismo, es el nexo de union con el especialista en
Dermatologia.

En este taller se abordaran de forma practica diferentes casos clinicos
que ayuden a nuestra practica diaria.
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Cardiologia pediatrica practica: casos clinicos

E. Diaz Carrion, M.E. Maya Carrasco

través de la exposicion de una serie de casos clinicos iremos repa-
sando algunos temas de cardiologia pedidtrica de aplicacion en la
practica del pediatra de Atencién Primaria.

Diagndstico y manejo de las arritmias en pediatria
Puntos clave:

*  Identificacion del trastorno arritmico a través de la valoracion siste-
matica del ECG.

* Importancia del registro completo de la arritmia y de los cambios
que se pueden producir en la misma con la administracion del tra-
tamiento.

*  Guia de Practica Clinica en el manejo de las arritmias en Pediatria.
Medidas terapéuticas.

Las taquicardias supraventriculares son los trastornos del ritmo car-
diaco mas frecuentes en la edad pedidtrica si excluimos a los extrasistoles
y suelen estar producidas por reentrada a través de una via accesoria. Son,
sobre todo en los menores de un afio, una patologia que puede pasar
desapercibida, debido a lo inespecifico de los sintomas que presenta el
niflo que la padece y a su caracter generalmente paroxistico. A esto se
anade que es a esta edad donde se pueden presentar con frecuencias
cardiacas mas elevadas y por consiguiente con mayor riesgo de provo-
car cardiomiopatia, siendo en este caso la forma de presentacion mas
frecuente la insuficiencia cardiaca congestiva.

Las encontraremos generalmente asociadas a corazones estructuralmen-
te normales aunque en algunas cardiopatias congénitas como el Ebstein o la
L-transposicion de los grandes vasos se presentan con muy alta incidencia.

La base diagnostica es la correcta historia clinica, exploracion fisica e
interpretacion sistematica del electro que repasaremos. En el ECG encon-
traremos ritmo rapido regular con QRS estrecho y con ondas P retrogradas
o ausentes. No habra ondas P precediendo a la activacion ventricular.
El diagnostico diferencial se establecera con la taquicardia sinusal en el
contexto de un cuadro grave (sepsis, hemorragia interna...) u otros casos
de taquicardia de origen auricular como el flutter, la fibrilacion auricular
o la taquicardia auricular uni- o multifocal. La base para llevarlo a cabo
serd la correcta interpretacion del electrocardiograma.

El algoritmo bésico de su manejo es el de la figura 1.

Exploracion fisica desde el punto de vista cardiovascular

Puntos clave:
¢ Recalcar la importancia de la auscultacién cardiaca y la exploracion

de pulsos periféricos dentro de la exploracion fisica del nifio apa-

rentemente sano.
*  Conocer los requisitos imprescindibles para la correcta medicién de
la presion arterial.

Dentro de la exploracion fisica del nifio es muy importante aquella
que pone de manifiesto posibles trastornos cardiovasculares. El realizar
los pasos mds importantes de la misma de forma sistematica nos ayudara
a que no pase desapercibido ningun signo importante.

Inspeccion

Debe incluir los siguientes puntos: aspecto general y estado nutricio-
nal, cualquier rasgo dismoérfico asociado a cromosomopatia o sindrome
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que afecte a varios 6rganos o sistemas, valoracion del color (cianosis,
palidez o ictericia), presencia de acropaquias (dedos en palillo de tam-
bor), frecuencia respiratoria, disnea o tiraje, hipersudacion o alteraciones
toracicas.

La cianosis leve puede ser dificil de detectar. En un nifio con valores
normales de hemoglobina la saturacion arterial debe ser inferior al 85%
para que sea detectable la cianosis. Siempre hay que buscarla en las muco-
sas, lengua o conjuntiva, ya que la de la piel puede dar lugar a confusion
en niflos con hiperpigmentacion o con labilidad vascular periférica. Si
existen dudas se confirmard con el pulsioximetro. La alteracion de la fre-
cuencia respiratoria es facilmente detectable por el pediatra experto. Mas
de 40 respiraciones por minuto es poco habitual y mas de 60 claramente
patologico a cualquier edad. La taquipnea junto con la taquicardia son
los signos mas tempranos de la insuficiencia cardiaca izquierda. Estos
signos también estdn presentes en las neumonias con fiebre.

Los lactantes con insuficiencia cardiaca congestiva suelen presentar
sudor frio en la zona facial que se intensifica con los momentos en que
come. Es una expresion de mayor actividad simpatica como mecanismo
compensador de la disminucion de gasto cardiaco.

Palpacién

La palpacion debe incluir los pulsos periféricos y el precordio (punto
de maximo impulso y presencia o no de frémito).

Se debe comparar el volumen del pulso en los brazos derecho e
izquierdo, y el del brazo con el de la pierna. Unos pulsos débiles en las
piernas y fuertes en los brazos sugieren coartacion de aorta. Si el pulso
braquial derecho es més fuerte que el izquierdo, la causa puede ser una
coartacion de aorta cercana al origen de la subclavia izquierda. Un pulso
braquial derecho mas débil que el izquierdo sugiere una coartacion de
aorta con subclavia derecha aberrante de origen distal a la coartacion.

Al palpar el torax buscamos el latido cardiaco que nos orientara sobre
el situs, tamafio cardiaco y gasto cardiaco. El frémito es una sensacion
de vibracion que constituye la manifestacion palpable de cortocircuitos
vasculares de alto gradiente.

Auscultacion
Como todos los aspectos anteriores debe ser sistematica y completa.
Deben auscultarse los cuatro focos cardiacos de la zona precordial

asi como la espalda y la fontanela en el caso de los recién nacidos y en

general en todo los lactantes con la fontanela anterior palpable.
Valoraremos:

*  Frecuencia cardiaca y regularidad.

* Intensidad y calidad de los tonos cardiacos. Si son puros o estan
desdoblados.

*  Soplos cardiacos. Si existen debemos especificar intensidad, crono-
logia (sistlicos o diastolicos), localizacién y si se irradian a alguna
zona en concreto.

Medicion de la presion arterial

Siempre que sea posible se debe medir la presion arterial de los nifios
en el contexto de la exploracion fisica. Los valores se comparan con los
establecidos para su edad en las tablas de percentiles de normalidad. La
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Pediatric Tachycardia
With a Pulse and Poor Perfusion

* Oxygen

* |O/IV access

Narrow (<0.09 sec)

Identify and treat underlying cause
* Maintain patent airway; assist breathing as necessary

= Cardiac monitor to identify rhythm; monitor blood pressure and oximetry
* 12-Lead ECG if available; don't delay therapy

Wide (>0.09 sec)

3 y
Evaluate rhythm '
with 12-lead ECG
or monitor
4 5 ¥ 2 Y
Probable Probable
sinus tachycardia supraventricular tachycardia
* Compatible history consistent * Compatible history (vague, Doses/Details
with known cause nonspecific); history of abrupt Synchronized
rate changes Cardioversion:
* P waves present/normal * P waves absent/abnormal GRS ¥ :
{ Begin with 0.5-1 J/kg;
* Variable R-R; constant PR * HR not variable i not sffactive; incroase
* |nfants: rate usually <220/min * |nfants: rate usually 2220/min to 2 J/kg x
* Children: rate usually <180/min * Children: rate usually =180/min Sedate If.needed, but
don't delay cardioversion.
Adenosine 10/IV Dose:
First dose: 0.1 mg/kg
rapid bolus (maximum:
6 v 7 1 1 6 mg)‘
Second dose:
Search for and Consider vagal 0.2 mg/kg rapid bolus
treat cause maneuvers cardioversion (maximum second
(No delays) dose 12 mg).
Amiodarone 10/IV Dose:
5 mg/kg over
8 v 20-60 r::nutes
= |f IO/IV access present, give Procainamide 10/1V Dose:
adenosine 15 mg/kg over
OR 30-60 minutes
* |f IO/IV access not available, Do not routinely

or if adenosine ineffective,
synchronized cardioversion

© 2010 American Heart Association

administer amiodarone
and procainamide
together.

Figura 1.

eleccion del manguito es muy importante. La anchura del manguito de
presion arterial debe ser del 40 al 50% del perimetro de la extremidad y
su longitud debe ser suficiente para rodear por completo la extremidad.
Se debe hacer promedio de dos o mas lecturas y a ser posible el nifio
debe estar sentado con el brazo a la altura del corazon.

Es habitual la determinacién de la presion arterial en las cuatro extre-
midades para descartar la coartacion de aorta. Para la determinacion de
la presion arterial en la pantorrilla o el muslo se aplica el mismo criterio
de seleccion del manguito. Cuando se utiliza un aparato oscilométrico,
el nifo debe estar en dectibito supino para determinar la presion del
brazo y de la pierna. Si se utiliza método auscultatorio el fonendo se
coloca en el hueco popliteo si colocas el manguito en el muslo, con las
piernas dobladas. La tension sistolica en el muslo debe ser igual o algo

mayor que la de los brazos pero nunca menor. Si es menor la causa mas
probable es la existencia de una coartacion de aorta.

Sincope

El sincope es una pérdida transitoria del conocimiento y del tono
muscular que se origina por un riego sanguineo inadecuado en el ce-
rebro. El presincope es la sensacion de que la persona se va a desmayar
pero se mantiene consciente y solo se produce una hipotonia postural
transitoria. El sintoma prodrémico mds comun es el mareo. En cuanto
a la prevalencia se calcula que hasta un 15% de los nifios y adolescentes
presentaran un sincope entre los 8 y los 18 afios. Son excepcionales
antes de los 6 aios, excepto en el caso de epilepsias, apneas y arritmias
cardiacas.
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En contraste con los adultos, en quienes la mayoria de los casos de
sincope son causados por problemas cardiacos, en los nifios la mayoria
de los sincopes son benignos y se deben a episodios vasovagales (causa
mas comun). Sin embargo, el proposito principal en la evaluacion de los
pacientes con sincope es determinar si el riesgo de muerte estd incre-
mentado en el paciente. Las causas cardiolégicas del sincope pueden ser
lesiones obstructivas, disfuncién miocardica y arritmias, lo que incluye
los sindromes de QT largo y corto y el sindrome de Brugada. Se sospe-
chard causa cardiaca cuando se presenta el sincope incluso en la posicion
de dectibito, cuando es desencadenado por el ejercicio o se acompaia
de dolor toracico, en caso de un antecedente de cardiopatia no operada
u operada, si es portador de marcapasos o cuando existe un antecedente
familiar de muerte subita.

Sincope vasovagal

El sincope vasovagal es el tipo mas frecuente de sincope en la
edad pedidtrica. Es infrecuente antes de los 6-8 aflos de edad, pero es
muy frecuente en niflas adolescentes. Se caracteriza por un prodro-
mo que persiste durante unos segundos y que puede incluir mareos,
nauseas, palidez, diaforesis, palpitaciones, vision borrosa, cefalea o
hiperventilacién, o varios de ellos simultaneamente. Esto va seguido
de desvanecimiento y pérdida del tono muscular. Generalmente cae
sin lesionarse, el desmayo no dura mas de un minuto y recupera el
conocimiento de forma gradual. Suele ocurrir a primera hora de la
marana al levantarse o tras bipedestacién prolongada, ansiedad o temor,
dolor, extraccion de muestra sanguinea, ayuno, condiciones calurosas y
htimedas y lugares multitudinarios. Puede ocurrir después del ejercicio
si se suspende de manera brusca. Su fisiopatologia es aun desconocida
en muchos aspectos.

Son muy importantes los antecedentes para documentar el caso y
llegar a un diagndstico correcto. La prueba de mesa basculante es de
utilidad para diagnosticarlo pero no se ha estandarizado bien y su espe-
cificidad y reproducibilidad son aun dudosas.

Colocar al paciente en una posicion supina hasta que se resuelva la
crisis circulatoria puede ser lo inico necesario. Si el paciente siente el
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prodromo de un desmayo se le recomendara que se acueste con los pies
elevados por encima del térax, lo cual suele detener el sincope.

Valoracion del nifio con sincope
La meta de la valoracion de un paciente con sincope radica en identificar

alos pacientes con riesgo elevado por tener una cardiopatia subyacente, lo

cual puede incluir alteraciones eléctricas (canalopatias, sd. de Long-Ganong-

Levine, sd. de Wolf-Parkinson-White. .. ), miocardiopatias (hipertrofica, res-

trictiva, dilatada, espongiforme. ..) o malformaciones cardiacas congénitas.

La valoracién de los pacientes peditricos con sincope debe extenderse a

otros familiares cuando se sospecha o se identifica un trastorno genético.

Es muy importante la investigacion precisa de los antecedentes para
determinar un estudio diagnostico rentable en cada paciente. En ocasiones
no es posible obtener un interrogatorio completo debido a la amnesia
respecto al episodio, pero las descripciones por testigos pueden ser muy
utiles. Conviene no olvidar investigar algunos aspectos importantes en
relacion con el episodio:

* Lahora del dia en que ocurre: el que ocurre tras levantarse por la
mafiana sugiere sincope vagal. La hipoglucemia es causa poco habitual
de sincope.

* la posicion del paciente: el sincope en posicion de sedestacion o
dectibito sugiere arritmias o convulsiones. El sincope después de
asumir la bipedestacion por alglin tiempo sugiere que sea vasovagal.

*  Relacion con el ejercicio: el que ocurre durante el ejercicio sugiere
arritmias. El que se presenta inmediatamente tras suspender el ejer-
cicio sugiere naturaleza vasovagal.

*  Duracion: un sincope vasovagal dura menos de un minuto. Los mas
prolongados sugieren origen neuroldgico o cardiaco.

La exploracion fisica serd minuciosa enfocandose fundamentalmen-
te a la valoracion cardiologica y neurologica del paciente aunque en la
mayoria de los casos va a ser normal. Todos los datos recogidos hasta el
momento en la historia clinica serviran de guia para escoger los estudios
diagnosticos que son aplicables a un determinado paciente con sincope. Se
solicitard consulta con cardiologia cuando haya soplo cardiaco, antecedente
familiar de muerte stibita o miocardiopatia o datos anomalos en el ECG.



Interpretacion de la radiografia de térax en el nifio
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Radiologia para pediatras de Atencion Primaria
unque la Radiologia pediatrica se suele desarrollar en todos sus
aspectos en el ambito hospitalario, resulta fundamental para el
diagndstico de ciertas patologias en Atencion Primaria (AP).

En este taller estudiaremos los signos radiologicos basicos de las técni-
cas convencionales y repasaremos la patologia de mayor prevalencia en AP
desde el punto de vista radiolégico, con especial dedicacion a la radiografia
(Rx) de torax, de la via aérea superior y del sistema esquelético. Se revisa-
ran las variantes de la normalidad que con mas frecuencia pueden ser con
fundidas con patologia, asi como variantes anatomicas y del desarrollo.

Radiografia de térax normal. Analisis sistematico
Para realizar una correcta interpretacion de la radiografia de torax

conviene que nos detengamos en primer lugar en la valoracién de algunos

aspectos técnicos(2):

*  Rotacion: se mide la distancia entre los extremos anteriores de las
costillas y los cuerpos vertebrales asi como la distancia entre estos y
los extremos mediales de las claviculas.

* Inspiracion: contaremos los arcos costales anteriores para relacionar-
los con las capulas diafragmaticas de tal manera que éstas coincidan
con el sexto arco costal anterior.

*  Penetracion: en la Rx correctamente expuesta se debe visualizar la
columna vertebral a través de la silueta cardiaca. Ya es un aspecto
menos importante gracias a la radiografia digital.

Una vez tenidos en cuenta estas sencillas cuestiones pasamos a la
lectura de la radiografia.

La radiografia de térax suele realizarse para examinar el parénquima
pulmonar. Para evitar la pérdida de informacion del resto de las estruc-
turas, se recomienda evaluar primero todo los demds componentes de
la radiografia. Debemos ver la pared tordcica, el diafragma y la pleura. Es
importante observar la columna y regiones paravertebrales. Por ltimo,
se examinan la traquea y los bronquios principales y segmentarios, el
corazon, los vasos pulmonares y el parénquima pulmonar.

La morfologia del torax del nifio se va modificando a medida que
éste crece. Asi, el torax del neonato se ha comparado con la pantalla de
una lampara, de morfologfa trapezoidal y costillas horizontales, mientras
que el torax del niflo mayor va adquiriendo la morfologia rectangular
tipica del adulto, siendo mayor su didmetro vertical®).

El timo

El timo normal puede dificultar la interpretacion de las radiografias
de torax de los lactantes, por eso es importante familiarizarse con sus
diferentes configuraciones.

El timo es un érgano mediastinico anterior que se visualiza en las
radiografias de lactantes y nifios pequefios menores de 2 afios. En la
proyeccion AP, el timo es una densidad de partes blandas que se proyecta
a ambos lados del mediastino superior hasta el cuarto cartilago condro-
costal aproximadamente.

Un l6bulo timico prominente puede simular una masa o una neu-
monia del l6bulo superior o incluso una cardiomegalia. Existen una serie
de signos que nos ayudan a identificarlo:

Los vasos pulmonares y los bronquios se pueden visualizar a través
del timo, lo que ayuda a diferenciarlo de atelectasias y neumonias (signo
del hilio tapado).

El timo es un 6rgano blando y esta improntado por las costillas por
lo que con frecuencia se aprecia una leve ondulacion en su contorno
(signo de la ola). Es también muy tipico el signo de la vela de barco
que suele proyectarse sobre el hemitorax derecho. La radiografia lateral
también ayuda a diferenciar el timo de la cardiomegalia permitiéndonos
apreciar una ocupacion del espacio retroesternal®).

La infeccion respiratoria
La infeccion de las vias respiratorias es la enfermedad mds comun en

el ser humano y supone la principal causa de utilizacion de los servicios

de salud en todos los paises de nuestro entorno®.
La infeccion pulmonar puede afectar a:

*  Espacios aéreos periféricos (alveolos) donde se produce el intercam-
bio gaseoso: neumonia con consolidacién segmentaria o lobar, cuyo
origen suele ser bacteriano.

¢ Vias de conduccion con reaccion inflamatoria de bronquios y bron-
quiolos. Su origen suele ser viral, dando lugar a la bronquitis aguda
y la bronquiolitis.

¢ Sise afectan a ambos espacios estamos ante la bronconeumonta que
puede ser de origen viral o bacteriano(*2.

Papel de la radiologia en la infeccién respiratoria

La Rx de torax es el método mas importante para el diagnostico de
infecciones del tracto respiratorio inferior, con importantes repercusio-
nes en el tratamiento, de tal manera que sus resultados influyen sobre
el uso de antibioticos, broncodilatadores o la decision de ingresar a un
nifio. La Rx de torax estd indicada en un nifio con fiebre asociada a sig-
nos respiratorios, como taquipnea, dificultad respiratoria, aleteo nasal,
ruidos respiratorios, hipoventilacion en la auscultacion asi como caida
de la saturacion(®).

El papel de la Rx de torax consiste en confirmar o excluir una infec-
cién pulmonar sospechada clinicamente, localizarla anatémicamente y
valorar su progresion o la aparicién de complicaciones().

En general las infecciones bacterianas y las viricas se parecen ma-
croscopicamente.

Con el estudio de la Rx de torax procuraremos diferenciar si la
enfermedad es de origen viral o bacteriano e incluso, en algunos casos,
podremos identificar qué agente patogeno concreto es el causante.

Infecciones virales

Los virus constituyen la principal causa de infeccion pulmonar en
los nifios, especialmente en menores de 5 afos.

La infeccion viral se manifestard como bronquiolitis aguda, cuyo
sustrato es la obstruccion inflamatoria de las vias respiratorias de con-
duccion, en nifos menores de 2 afios y como bronquitis aguda en nifios
mayorcitos. Hasta en un 50-80% de los casos se puede demostrar la
infeccion por el virus respiratorio sincitial, otros agentes son el virus
parainfluenza, virus de la gripe y adenovirus.
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La infeccion da lugar a edema inflamatorio de la via aérea de con-
duccion con necrosis celular y gran producciéon de moco. Esta secuencia
patologica ayuda a explicar las manifestaciones radiologicas.

Hallazgos radiograficos(1-3

*  Engrosamiento peribronquial dando lugar a densidades lineales, mds
en regiones parahiliares .

*  Bilateral con dreas focales de opacificacion.

¢ Atelectasias cambiantes por tapones de moco.

¢ Areas de atrapamiento aéreo.

*  Los derrames y las consolidaciones son raros.

Infecciones bacterianas

Es una causa importante de morbilidad en la infancia.

El agente etiologico implicado mas frecuentemente es el Streptococ-
cus pneumoniae (neumococo), aunque también pueden ser secundarias
a infeccién por Haemophilus influenzae, Stafilococcus y Chlamydia, esta
tltima en niflos menores de 3 meses*©).

Actualmente estamos observando infecciones causada por neumococo
resistentes que cursan con mayor numero de complicaciones y provocan
con frecuencia derrames pleurales y empiemas que son refractarios a los
tratamientos conservadores habituales.

Hallazgos radiograficos(1-®

*  Consolidacién lobar segmentaria limitada por cisura. Para la locali-
zacién de lesiones alveolares, especialmente si sélo disponemos de
la proyeccion frontal resulta muy 1til el signo de la silueta: cuando
se reemplaza el aire pulmonar por el exudado inflamatorio, la den-
sidad resultante es similar a la del mediastino y si la condensacién
contacta con éste, se borran sus contornos, por tanto si conocemos
los segmentos que estdn en contacto con el mediastino o el diafragma
podemos saber cudl de ellos esta afectado.

 Frecuente broncograma aéreo, se debe a que el exudado alveolar
dibuja los bronquios llenos de aire. Este signo indica afectacion al-
veolar.

*  No suele haber pérdida de volumen.

¢ Radiograficamente se resuelve en el 2-4 semanas.

*  No suele ser necesaria la radiografia de torax de seguimiento durante
la convalecencia a no ser que exista sospecha de complicaciones como
abscesos, neumatoceles, neumotérax, derrame y fistula broncopleural.

¢ Si fuera necesaria la radiografia de seguimiento, no conviene reali-
zarla al menos hasta los 14-21 dias de la resolucion completa de los
sintomas.

*  Algunas consolidaciones en la fase precoz pueden aparecer como
nodulos parenquimatoso redondos, con aspecto de masa. Son las
llamadas neumonia redondas, que se ven en nifios menores de 8
aflos y son causada por el neumococo. Si se repite la Rx a las pocas
horas ya se vera una consolidacion tipica.

Neumonias por Mycoplasma

El Mycoplasma pneumoniae causa hasta el 30% de las neumonias de
los nifios mayores. Este organismo no es una bacteria ni un virus, con
algunas caracteristicas similares a los hongos. El curso clinico es ines-
pecifico y muy variable, desde una enfermedad indolente con malestar,
letargia y manifestaciones sistémicas, como miocarditis hasta una neu-
monia aguda con tos, fiebre y mialgias que no responde al tratamiento
antibiotico habitual(-7).

Manifestaciones radioldgicas® 37

Similares a las producidas por los virus, ya que se afecta predomi-
nantemente el espacio intersticial.

El patrén mas frecuente es el infiltrado parahiliar peribronquial bi-
lateral.

En nifios mayores y adolescentes es frecuente el infiltrado reticulo-
nodular unilobular, de tal manera que debemos considerar la infeccion
por Mycoplasma siempre que se presente este patron.

Los derrames pleurales son infrecuentes.
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Aunque no es un hallazgo frecuente, en ocasiones aparecen adeno-
patias hiliares unilaterales.

Tuberculosis
Su frecuencia esta aumentando, favorecido por la inmigracion, la

pobreza y el SIDA.

¢ Tuberculosis primaria: suele presentarse como consolidacion lobar
segmentaria. Se disemina hacia los ganglios regionales ipsilaterales.
Debemos sospechar TBC si aparece enfermedad del espacio aéreo
junto a adenopatias hiliares o derrame y si el nifio no presenta una
enfermedad aguda.
Con el desarrollo de resistencias aparecen involucion de las reacciones
inflamatorias parenquimatosas y calcificacion ganglionar.
Si la enfermedad progresa podemos encontrar cavitacion y disemi-
nacion bronquial. La clinica sera florida y la radiografia patologica
bastante tipica.

*  Reactivacion secundaria: es mas frecuente en el adulto, desarrolldn-
dose cavidades y areas de pérdida de volumen.

*  TBC miliar: se debe a una diseminacién hematogena. Suele darse
dos meses después de la primo infeccion. Cursa con fiebre, astenia
y afectacion del estado general. En la radiografia aparece un patrén
micronodular bilateral(!+89),

El asma

Es la enfermedad cronica mas frecuente de la infancia y la que ge-
nera mayor numero de visitas a demanda en la consulta de pediatria de
Atencion Primaria®).

La mayoria de casos se diagnostican antes de los 5 aflos y, aunque no
suele afectar a lactantes pequenos, los nifios asmadticos presentaron con
mayor frecuencia bronquiolitis o infecciones virales del tracto respiratorio
inferior en los dos primeros ailos de vida®).

Hallazgos radiolégicos(®

*  Hiperinsuflacion.

¢ Infiltrados parahiliares peribronquiales.

*  Atelectasia lobar o segmentaria que se puede malinterpretar como
infeccion bacteriana. A este respecto es importante considerar los
signos de atelectasia, especialmente el desplazamiento cisural, me-
diastinico, hiliar y diafragmatico hacia el pulmon atelectasiado.

*  No suele haber mds frecuencia de infecciones bacterianas pero si de
infeccion virales y por Mycoplasma que pueden agravar el cuadro
asmatico.

La consolidacion bacterianas son iguales que en el resto de los pa-
cientes y no empeoran el asma.

*  Complicaciones: neumomediastino y neumotérax.
¢Cuando hacer una radiografia? Es muy discutible si debemos o

no obtener radiografias en la exacerbaciones del asma. En general los

pacientes con sibilancias y febricula no necesitan una radiografia. Se
deben realizar radiografias ante la sospecha de barotrauma (neumotorax

o neumomediastino) o cuando haya fiebre alta persistente(®).

Patologia toracica tumoral

Los tumores primarios pulmonares son raros en los niflos. Sin em-
bargo, es mucho mas frecuente la enfermedad metastdsica especialmente
secundaria a tumor de Wilms. Se manifiestan como lesiones multiples,
redondeadas y bien definidas.

Las masas mediastinicas son mas frecuentes. El mediastino esta dividi-
do en tres compartimentos: anterior, medio y posterior; en el mediastino
anterior podemos encontrar lesiones timicas y adenopatias, en el medio
adenopatias, quistes broncogénicos y quistes de duplicacion esofagica
pero el 40% de las masas mediastinicas dependen del mediastino poste-
rior y con frecuencia son de origen neurogénico, como neuroblastomas
y ganglioneuromas.

Hallazgos radiograficos de las masas mediastinicas-?
*  Convexas hacia el pulmoén.
¢ Bien definidas, con angulos obtusos en sus bordes superior e inferior.



+  Con frecuencia aparecen anomalias asociadas de las costillas y la
columna vertebral, lo que confirma la localizacién extrapulmonar.

Evaluacion de la via aérea superior(?)

La Rx lateral es la piedra angular para el estudio de la via aérea supe-
rior. Se debe hacer en inspiracion con el cuello extendido.

Las estructuras anatomicas que debemos valorar son las fosas nasales,
la faringe y la laringe. Es muy importante la valoracion de los tejidos
blandos prevertebrales, su tamafio se compara con el de los cuerpos
vertebrales C2 y C3.

El valor de la Rx para la valoracion de amigdalas y adenoides es muy
relativo ya que pueden ser grandes en nifios sanos asintomatico, y raras
veces proporcionan informacion adicional a la clinica.

Senos paranasales

Los senos paranasales deben estudiarse en proyeccion AP, Waters y lateral.

La afectacion de los senos se caracteriza por una opacificacion de los
mismos y por la presencia de niveles hidroaéreos. La correlacién entre
Rx y clinica aumenta en los nifos de mas de un afio.

Es importante distinguir las infecciones virales simples y las inflama-
ciones alérgicas, de las infecciones bacterianas por neumococo, hemofilus
o estafilococo que requieren antibioterapia.

Patologia del sistema esquelético(*?)

Imagenes normales que simulan patologia

*  Osteoesclerosis y reaccién periostica del recién nacido.
*  Canales nutricios prominentes.

*  Fenomeno de vacio articular.

*  Sincondrosis isquiopubiana.

*  Nucleos de osificacion.

*  Seudofracturas.

Traumatismo 6seo

La valoracién adecuada del esqueleto requiere al menos dos proyec-
ciones perpendiculares entre si: AP y L.

Los extremos proximales y distales del hueso afectado deben ser
incluidos en la radiografia.

Las placas comparadas del miembro contralateral no deben formar
parte de la rutina, aunque a veces son necesarias.

Pasamos a ver imagenes de fracturas.

Displasia del desarrollo de la cadera

Para el estudio de esta patologia utilizamos la ecografia y la Rx de
caderas.

La ecografia es una prueba dindmica que permite estudiar la cadera
en situacion de estrés y podemos detectar: cadera firme, movilidad dentro
de un rango normal, subluxacién y luxacion.

Mediante la Rx valoraremos el estado del acetdbulo y de la cabeza
femoral.

TALLERES SIMULTANEOS

Dolor en extremidades inferiores

o Enfermedad de Perthes.

*  Sinovitis transitoria.

*  Epifisiolisis.

* Enfermedad de Sever.

¢ Enfermedad de Osgood-Schlatter.
*  Osteocondritis disecante.

o Fractura de stress.

*  Osteomielitis y espondilodiscitis.

Puntos clave

Es fundamental el seguimiento de una sistematica de lectura ante
toda radiografia.

Se valoraran detenidamente los aspectos técnicos que pueden ser
causa de error en la interpretacion radiologica.

Es muy importante el adiestramiento en el estudio de la radiografia
de torax normal para después profundizar en el estudio de la semiologia
y los signos radiologicos basicos (signo de la silueta, broncograma aéreo,
hiperinsuflacion, signo del hilio tapado...).
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Lecturas recomendadas

—  Moénne K, Ortega X. Diagnostico por imagenes del torax pediatrico. Es un libro
asequible, completo, muy diddctico y con una excelente iconografia. Ademas
cuenta con una interesante relacion de casos clinico-radiolégicos a resolver por
el lector.

- Kirks D. Radiologfa pediatrica. Edicion en espaiiol, afio 2000. Especialmente reco-
mendado para el lector interesado en profundizar en las manifestaciones radiologicas
de la patologia pediatrica.

- Swischuck LE. Radiologia en el nifio y en el recién nacido. Edicion en espaiiol, afio
2005. Libro actual, exhaustivo, recomendable como libro de consulta. Contiene
interesantes imagenes de técnicas radiologicas mas especificas como TAC y RM.
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Introduccion
I nifio que presenta una alteracion no traumatica del aparato lo-
comotor es llevado a consulta, fundamentalmente, por: sospecha
de inestabilidad de la cadera, mala alineacion axial o periférica,
alteracion de la marcha, dolor vertebral o de los miembros, aumento en
la frecuencia de las caidas, o alteracion motora (torpeza, alteracion en la
manipulacién o menor uso de una extremidad).

Los factores a considerar ante la presencia de una anomalia ortopédica
en el nifio son la edad, la naturaleza del trastorno (alteracion postural,
deformidad o malformacion), y la aplicacién juiciosa de determinadas
medidas terapéuticas mas o menos sofisticadas.

La edad es un factor indicativo sobre la frecuencia y el tipo de alte-
racion ortopédica que va a aparecer en el nifio. El médico conoce a qué
edad se manifiestan los problemas mds prevalentes y se pone mds énfasis
en su diagnostico para afrontar las medidas oportunas (RN: inestabilidad
de cadera; 1 aflo: genu varo fisioldgico, torsion tibial; 3-9 afios: altera-
ciones rotacionales del miembro inferior, 10-14 afios: deformidades
vertebrales) ().

En relacion a la naturaleza del problema hay que sefalar que las
deformidades pueden aparecer en el contexto de una enfermedad previa
(osteocondrodisplasias, artritis idiopatica juvenil, miopatias, mielome-
ningocele o paralisis cerebral fundamentalmente); en estos casos el
médico dispone del conocimiento suficiente de su historia natural para
anticipar las medidas terapéuticas adecuadas. En el extremo opuesto se
encuentran aquellos trastornos menores que originan preocupacion en
la familia pero que rara vez tienen repercusion clinica en el niflo (pie
plano-valgo flexible, alteraciones rotacionales); la actuacion correcta
es, en estos casos, la abstencion terapéutica y ofrecer a los padres la
correspondiente explicacién sobre la evolucién espontdnea. El inter-
vencionismo puede producir iatrogenia fisica (hiperqueratosis, dolor,
intolerancia) o psiquica (creencia por parte del niflo que tiene un defecto
que otros no tienen).

En Ortopedia, los dos programas mas estructurados y desarrollados
son el despistaje de la displasia del desarrollo de la cadera (DDC) en
el RN y en el lactante® y la revision escolar para el diagnostico de las
deformidades vertebrales®).

Las condiciones que debe reunir un programa de deteccion precoz
son las siguientes:

1. Elsistema de exploracion sea simple, de bajo coste, no invasivo, y
pueda realizarse de forma generalizada.

2. El sistema de exploracion esté bien estructurado; es decir que la
variabilidad en su aplicacion clinica sea muy reducida y que ofrezca
altas tasas de flabilidad intra e interobservador.

3. Que la patologia detectada suponga un problema notable de salud
para el niflo potencialmente afecto. Debe conocerse con precision
la historia natural de la alteracion diagnosticada.

4. Que exista un tratamiento efectivo, con bajas tasas de complicaciones
y de facil aplicacion.

Por supuesto todos estos requisitos se dan en el escrutinio siste-
matico de la DDC y, de forma mds controvertida, en el caso de las
deformidades vertebrales. Sin embargo los programas de diagnostico
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precoz generalizado también tienen algunas pegas como son la presencia
de falsos positivos que pueden conducir a tratamientos innecesarios
con consecuencias iatrogénicas fisicas y mentales. Si bien el programa
de deteccion precoz de la escoliosis ha sido objeto de debate por la
creencia (no justificada a la luz de los conocimientos actuales®) de
la escasa eficacia del tratamiento conservador con corsés y por el bajo
valor predictivo positivo del examen fisico de la espalda dada la baja
prevalencia de curvas con relevancia clinica, la deteccién precoz de la
DDC sigue considerandose fundamental para el tratamiento satisfactorio
de esta entidad.

Historia natural

La historia natural o evolucién natural es el cambio que ocurre en
una deformidad, sindrome o enfermedad sin mediar ninguna actuacion
médica. En el momento actual es muy dificil encontrar publicaciones
sobre este aspecto en la mayoria de los casos, por la sencilla razén de
que, de alguna manera, los pacientes son tratados.

Sin embargo si hay referencias sobre el cambio que ocurre en las
estructuras del miembro inferior a lo largo del crecimiento del nifo y
que son de gran utilidad para orientar a los padres y para justificar la
abstencion terapéutica en situaciones muy comunes.

Para que podamos hablar de historia natural, sensu strictu, se tienen
que dar varias circunstancias: 1) diagnostico preciso; 2) ausencia de un
tratamiento que se estima eficaz y necesario; 3) seguimiento adecuado (al
menos hasta el final del crecimiento); 4) valoracion clinica y con pruebas
complementarias de la situacién final; y 5) nexo causal indudable entre
la alteracion originaria y el resultado final®).

Exploracion ortopédica del lactante

La exploracion comienza colocando al lactante en dectbito supino
sobre una superficie resistente: en primer lugar se exploran las caderas
por separado, se analiza la abduccion de una cadera fijando bien la he-
mipelvis contralateral y se registra si es completa con o sin resistencia
o es incompleta (la medicion goniométrica es poco fiable y dificil de
realizar), se evalta la estabilidad mediante los signos de Barlow (que
luxa la cadera previamente centrada) y Ortolani (que reduce la cade-
ra luxada), la existencia de un muslo aparentemente mas corto (DDC,
oblicuidad pélvica congénita <OPC— o hipometria femoral) mediante la
maniobra de Galeazzi, el ascenso del fémur luxado (signo de Klisic: se
localiza el trocanter mayor y la espina iliaca antero-superior; en la cadera
normal la linea que une estos puntos apunta al ombligo; en la luxada
pasa por debajo), la ausencia de flexo fisioldgico en la cadera luxada y
la sensacion de pistonaje e inestabilidad al realizar presion axial con la
cadera en flexion de 90° y aduccion neutra. También en dectbito supino
se analiza la situacion de la rodilla que debe presentar un flexo durante
los primeros 6 meses, se evalta la indemnidad del sistema ligamentario
mediante el test de Lachmann y se valora la presencia de incurvacion
tibial uni o bilateral. Se finaliza la exploracién en supino con el estudio
de los pies: flexion dorsal y alineacion del antepié en relacion al retropié.

Se continua con la exploracién en prono: se busca el incremento
anormal de la rotacion interna en la cadera luxada o displasica, la re-



Figura 1. Metatarso aducto grado Il.

sistencia para completar la aduccién pasiva (contractura unilateral de
gluteo medio en la OPC) y el ascenso del pliegue popliteo (mucho mas
fiable que la asimetria de otros pliegues, en la mayoria de los casos sin
trascendencia clinica). Seguimos con la valoracion del angulo muslo-
pie que nos orienta sobre la presencia de torsion tibial y se finaliza de
nuevo con la valoracion del pie (aducto(), abducto, aspecto convexo
de la planta —astragalo vertical- o presencia de un arco longitudinal
interno y externo aumentados —pie cavo—, valgo —normal- o varo —pie
zambo-) (Fig. 1).

La exploracion continta realizando un test de Adams con el lactante
en sedestacion y flexion anterior maxima (positivo en escoliosis infan-
til, escoliosis asociada a diferentes sindromes y escoliosis congénita) y
finaliza valorando las rotaciones e inflexiones de la columna cervical,
palpando el esternocleidomastoideo en toda su extension y, por tltimo
un analisis rapido de los miembros superiores haciendo hincapié en el
examen del pulgar (dedo en resorte) y en la valoracion de la extension
pasiva del codo frecuentemente limitada en la artrogriposis y en otras
osteocondrodisplasias (aunque también existe un ligero flexo fisiologico
durante los primeros 6 meses de vida).

En las tabla I se sefialan algunos signos indicativos de alteraciones
ortopédicas del miembro superior, de la cadera (Tabla II), del resto del
miembro inferior (Tabla ITI) y de la columna (Tabla IV).

Exploracion ortopédica del nifio y del adolescente

El examen ortopédico comienza con la observacion sobre la actitud
del nifio y su motilidad espontanea. La presencia de rigidez tanto ver-
tebral como periférica es, casi siempre, signo de patologia importante.

La valoracién de la marcha constituye uno de los mayores retos de
la exploracion fisica ya que en la inmensa mayoria de los casos se realiza
de forma visual (con el apoyo ocasional, en casos seleccionados, de una
grabacion con video). Hay que hacer caminar al niflo 1-2 minutos de
modo normal, luego de talones y de puntillas, hacerle correr, ponerse
de puntillas y saltar.

Seguimos con la exploracién de la columna vertebral: valoracion de la
estatica en el plano sagital (flechas cervical y lumbar) y frontal (asimetrias,
eje occipito-intergluteo, test de Adams en bipe, sedestacion y prono), de
la movilidad vertebral (cervical, dorsal y lumbar, test de Schober y ritmo
lumbo-sacro), palpacién segmentaria si hay dolor, examen de sacroiliacas
y signos de posible afectacion medular y/o radicular.

A continuacion exploramos los miembros superiores (balance ar-
ticular -BA~- y balance muscular manual -BMM), busqueda de signos
inflamatorios o deformidades, aplicacion de test clinicos) y los miembros
inferiores: caderas (BA, BMM, presencia de oblicuidad, tests clinicos),
rodillas (BA, BM, alineacion varo, valgo, flexo, recurvatum, presencia de

TALLERES SIMULTANEOS

Tabla I. Significado clinico de diferentes hallazgos en el miembro

superior del nifio

Signo Alteracion ortopédica

Movimiento activo asimétrico Parélisis braquial obstétrica
Fractura de clavicula
Artritis
Osteomielitis
Sifilis congénita
Parélisis cerebral de tipo
hemi/monopléjico

Artritis
Pronacién dolorosa

Limitacion dolorosa de la movilidad

Limitacion de la extension/
supinacién del codo

Artrogriposis
Osteocondrodisplasias
Sinostosis radio-cubital
Luxacién congénita de la cabeza
del radio

Acortamiento simétrico Osteocondrodisplasias

Retraso madurativo
Parélisis cerebral

Pulgar alojado

Flexo de la interfalangica del pulgar  Dedo en resorte

Tabla Il. Tests clinicos utilizados en la exploracion de la cadera del lactante

Maniobra Significacion clinica Edad
Ortolani* DDC <lm

Barlow* DDC <lm
Ausencia de flexo fisiolégico DDC <lm
Limitacion de la abduccion* DDC/OPClartritis Cualquier edad
Galeazzi* DDC/OPC/dismetria  Cualquier edad
Klisic* DDC Cualquier edad
Linea de Nelaton DDC Cualquier edad
Asimetria de pliegues inguinales DDC Cualquier edad
y glateos

Asimetria de pliegues popliteos*  DDC/OPC/dismetria Cualquier edad
Telescopaje DDC Cualquier edad
Limitacion de la aduccion * OPC Cualquier edad
Click No patoldgico <6 m
Diferencia de longitud DDC/OPC/dismetria  Cualquier edad
Trendelemburg DDClartritis >l a

DDC: displasia del desarrollo de la cadera; OPC: oblicuidad pélvica congénita.
*Altamente significativos.

signos inflamatorios, derrame sinovial, signos ligamentarios y menisca-
les, valoracion del aparato extensor) y pies (BA, BM, retropié, antepié,
huella plantar, tests clinicos: Jack, Coleman...). Se recomienda el uso
de inclinémetro mecanico para realizar el BA y el sistema SFIR para la
redaccién del mismo en la historia clinica.

Como aspectos complementarios valoraremos la presencia de hiper-
laxitud articular (criterios de Wynne-Davies, de Beighton o de Bulbena)
®) (Fig. 2), la realizacion del perfil rotacional de Staheli (angulo de pro-
gresion del pie, rotacion interna y externa de cadera, angulo muslo-pie y
forma del pie)® y se realizara una exploracion neuroldgica si el examen
clinico lo aconsejara (marcha anémala, pie cavo-varo, presencia reciente
de deformidades, debilidad muscular...).
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TALLERES SIMULTANEOS

Tabla Il1. Significado clinico de diferentes hallazgos del miembro inferior Tabla IV. Significado clinico de diferentes hallazgos en la columna del

en el nifio (excluyendo la cadera) nifio

Signo Alteracion ortopédica Signo Alteracion ortopédica

Cojera Displasia del desarrollo de la cadera Plagiocefalia Sindrome del nifio moldeado
Sinovitis transitoria de la cadera Torticolis muscular congénito
Artritis Torticolis postural

Enfermedad de Perthes
Dismetria de miembros inferiores
Parélisis cerebral

Engrosamiento nodular o fusiforme Torticolis muscular congénito
del musculo esternocleidomastoideo

Discitis... Limitacién en la rotacion cervical Torticolis muscular congénito
Genu flessum Fisiologico <6 meses Lateralizacion cervical sin limitacion ~ Torticolis postural
Artrogr!posm Torticolis secundario a alteracion
Parélisis cerebral visual o auditiva
Genu recurvatum Artrogriposis SR SEIiEr

Hiperlaxitud articular Torticolis neurogénico

Test de Adams + Sindrome del nifio moldeado
Escoliosis congénita
Escoliosis idiopatica infantil
Escoliosis asociada a diferentes

Genu varum Fisiolégico <24 meses
Enfermedad de Blount
Osteocondrodisplasia

Raquitismo... ; s
sindromes pediatricos
Genu valgum Fisiolégico >24 meses (limite de 10°) PP P
Hiperlaxitud articular :ncrgmento de la cifosis/cifosis gllfno_hlpoton,m‘?E
Osteocondrodisplasia umbar I1osis congenita
Lesion fisaria... Angioma o zona de vellosidad Malformacién vertebral
Limitacion de la flexion dorsal Pie zambo Rigidez Discitis
del tobillo <10° Acortamiento de Aquiles Tumor
Paralisis cerebral Inestabilidad cervical
Parélisis espastica familiar
Varo de calcaneo Pie zambo
Pie cavo neurolégico
Aducto del antepié Metatarso aducto
Pie zambo

Presencia de arco longitudinal ~ Pie cavo
externo en el pie del lactante

Aspecto convexo de la planta Astrégalo vertical

Criterios de remision a rehabilitacion infantil

Se recomienda, como guia aproximada, el envio a la consulta de
Rehabilitacion Infantil en los siguientes casos. A continuacion se citan
algunos ejemplos que representan las alteraciones mas prevalentes.

Alteraciones ortopédicas del miembro superior

1. Paralisis braquial obstétrica.
2. Dolor en miembro superior, generalizado o localizado. ;
3. Flexo de codo. -
4. Limitacion en la I,n(mhdad (hombro, codo, muileca ¥ mano). Figura 2. Hiperlaxitud articular en paciente con sindrome de Ehlers-Danlos.
5. Ascenso de la escapula (deformidad de Sprengel).
6. Pulgar o dedo en resorte.
7. Deformidad evidente (deformidad de Madelung).
8. Deficiencia longitudinal (agenesia de radio). 3. Marcha anémala: aumento de la base, endo-exogirismo acusado,
9. Deficiencia transversa (amputacion congénita). marcha de puntillas (>4 aflos), patron neurologico definido.
4. Deformidad angular: a) genu varo >2 afios; b) genu valgo >10°
Alteraciones ortopédicas del miembro inferior (medido con gonidémetro), unilateral, postraumatico, sospecha de
1. Sospecha de displasia del desarrollo de la cadera: inestabilidad cla- osteocondrodisplasia; ¢) genu flexo >6 meses; d) genu recurvatum
ra (Barlow, Ortolani), limitacién de la movilidad, asimetria en los >15°% y e) desalineacion fémoro-tibial.
pliegues popliteos, acortamiento de un miembro, antecedentes fa- 5. Deformidad rotacional (consultar los valores del perfll rotacional de
miliares confirmados, presentacion pelviana, pretérmino con ingreso Staheli).
prolongado en Neonatologia, patologia neuroldgica precoz, sindro- 6. Dolor generalizado.
mes pedidtricos y factores asociados (torticolis muscular congénito, 7. Dolor localizado (cadera, rodilla y pie).
paralisis braquial obstétrica, metatarso aducto y pie zambo). 8. Pie plano: Aquiles corto (flexion dorsal menor de 15° medido con
2. Cojera. inclinémetro mecdnico, marcha de puntillas), apoyo no plantigrado,
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10.
. Metatarso aducto; si no se corrige de forma pasiva (grados I y III);

11

12.

13.

valgo de taléon >10°, usura excesiva del calzado, hiperqueratosis y
dolor.

Pie cavo: varo de talon, deformidad progresiva, sospecha de enfer-
medad neurolégica, apoyo no plantigrado y dolor.

Pie zambo: remision urgente.

remitir preferentemente antes del 1° mes de vida.

Pie talo-valgo: sospecha de astragalo vertical (aspecto convexo de la
planta y limitacion de la flexion dorsal del tobillo) o subluxacién de
peroneos.

Artrogriposis: remisién urgente.

Alteraciones ortopédicas del esqueleto axial

1.
2.

w

Torticolis congénito: limitacién de la rotacién cervical unilateral.
Torticolis 6seo: cuello corto, limitacién global de la movilidad, im-
plantacion baja del pelo.

Dolor vertebral de mas de 2 meses de evolucion.

Dolor vertebral asociado a rigidez: discitis, osteoma osteoide, espon-
dilolistesis.

Escoliosis: presencia de gibosidad >4° (medida con escoliémetro),
radiologia positiva.

Actitud escoliotica/escoliosis asociada a dolor y/o rigidez.
Escoliosis asociada a sindromes pediatricos: Marfan, neurofibroma-
tosis, Rett, Prader-Willi, Noonan, Prunne-Belly, etc.

Escoliosis neuromuscular.

Cifosis: cifosis idiopatica, enfermedad de Scheuermann, cifosis con-
génita.

TALLERES SIMULTANEOS
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Habilidades emocionales y de comunicacion en Pediatria

Introduccion

D. Arenas Cabrera
Pediatra EBAP

condicionan la calidad de las relaciones y por supuesto también
de la relacién médico-paciente.

El proceso de comunicacion entre el paciente y el médico produce
interacciones mutuas que tienen enorme influencia sobre la salud y la
toma de decisiones al respecto.

De igual modo, un médico que tenga una comunicacion satisfactoria
con sus pacientes es mas posible que disfrute con su trabajo y esto le
sirva de prevencion del desgaste profesional.

La relacion asistencial tiene dos componentes siempre presentes el
humano y el técnico. El conocimiento de las habilidades de comunica-
cion y emocionales es un instrumento practico para la resolucién de
conflictos cotidianos, entre los que pueden incluirse la labor diaria del
meédico no solo asistencial, sino también su relacion con el resto del
equipo con el que trabaja.

Una comunicacion eficaz médico-paciente se relaciona positivamente
con la calidad de la atencion, la satisfaccion de los pacientes y los médicos
y los resultados de salud.

]: os procesos de comunicacion, tanto verbales como no verbales,
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En resumen, el conocimiento por parte del médico de las habilidades
emocionales y de comunicacion benefician tanto al mismo profesional
que trabaja de forma mas eficaz y satisfactoria como al paciente que se
siente mejor atendido y motivado para mantener conductas mas saluda-
bles, cumplir tratamientos, colaborar en el proceso de toma de decisiones;
favoreciendo una relacion médico-paciente mejor y mds segura.
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Habilidades emocionales y de comunicacion

M. Riquelme Pérez
Centro de Salud La Chopera. Alcobendas, Madrid

romover comportamientos saludables entre los pacientes es una

tarea central para los médicos. Tradicionalmente, esta tarea consistia

en proporcionar informacion con la pretension de desarrollar un
estilo de vida mas saludable en nuestros pacientes. Sin embargo, esto
no es suficiente para lograr cambios en muchas personas. Parte de los
problemas con los que nos encontramos los médicos en la consulta se
relacionan con la capacidad de comunicarnos con los nifios o con sus
padres. Esta dificultad es mayor si pretendemos, ademds, modificar los
habitos ante una determinada conducta inadecuada. Sabemos cuando
debemos recomendar a un paciente que debe de cambiar de conducta
porque ésta es perjudicial para su salud pero no siempre sabemos como
enfocarlo. Con frecuencia intuimos que el consejo que damos no surtira
el efecto deseado cuales sean los argumentos que utilicemos, lo que
provoca muchas veces frustracion, impotencia o indignacion.

Las habilidades emocionales persiguen gestionar las emociones
propias y manejar las de nuestros pacientes. Por ello son necesarias
a la hora de establecer una buena comunicacion. Asi el objetivo de
las habilidades emocionales no puede ser reprimir emociones que en
determinados momentos nos han de ser utiles sino aprender a cono-
cerlas y a enfrentarlas para que no nos desborden por su intensidad
y/0 su duracion.

Es evidente que el correcto manejo de las habilidades de comuni-
cacion por parte del médico mejora los resultados de salud del paciente
y su satisfaccion.

En este articulo nos centraremos en analizar como funcionan las
emociones, como manejarlas, dada su importancia tanto en la satisfac-
cion del médico como para establecer una buena relacion comunicativa
con los pacientes.

Habilidades emocionales

Llamamos emocion a aquella experiencia multidimensional con al
menos tres sistemas de respuesta: cognitivo, expresivo y fisiologico.

Para entender la emocion es conveniente atender siempre a estas tres
dimensiones. Cada una de estas respuestas adquiere primordial relevan-
cia en una emocion en concreto, pues nuestra vida cotidiana y nuestras
decisiones y acciones se ven influidas por nuestras emociones.

Las emociones se caracterizan por una serie de respuestas a nivel
fisioldgico y psicologico. Cuando experimentamos una emocion, nues-
tras reacciones son idénticas para todas las emociones, pues el cuerpo
reacciona igual tanto si sentimos amor como si sentimos odio.

Por consiguiente, nuestra sensibilidad frente a las emociones tiene
como objetivo, indicar aquellos hechos que son verdaderamente impor-
tantes para la vida y su bienestar.

Funciones de las emociones
Cada una de las emociones tienen alguna funcién que las hace ttiles
al permitirnos que ejecutemos apropiadamente las reacciones conduc-
tuales correctas.
Las emociones tienen tres funciones basicas: adaptativas, sociales y
motivacionales.
1. Funciones adaptativas. Una de las funciones destacadas de la emocion
es la de facilitar que el organismo seleccione y ejecute correctamente

la conducta que las condiciones ambientales imponen, al movilizar

la energia necesaria para este fin.

2. Funciones sociales. Otra funcion de la emocion es ayudar a que las

conductas apropiadas se den. Al expresar nuestras emociones ayuda-
mos a los demas a predecir el comportamiento asociado con estas,
lo que facilita nuestras relaciones interpersonales.
La propia represion de las emociones también tiene una evidente
funcion social. En un principio se trata de un proceso claramente
adaptativo, por cuanto que es socialmente necesaria la inhibicién
de ciertas reacciones emocionales que podrian alterar las relaciones
sociales y afectar incluso a la propia estructura y funcionamiento de
grupos y cualquier otro sistema de organizacion social.

3. Funciones motivacionales. En toda accion humana la relacién entre
emocion y motivacion es estrecha, pues en cualquiera de ellas se
da dos caracteristicas propias de la conducta motivada: direccion
e intensidad. Las emociones vigorizan las conductas motivadas y
potencian la ejecucion apropiada para cada situacion.

Por tanto, ser conscientes de nuestros pensamientos, de nuestros
sentimientos y nuestras conductas es imprescindible para superar el es-
trés, los problemas diarios y poder tomar decisiones. Asi pues el saber
manejar nuestras emociones nos ayuda a tener una salud mejor y a
experimentar relaciones fluidas con los demds personas, en especial con
nuestros pacientes.

Niveles de la respuesta humana
Las emociones que siente una persona se modulan por los llamados

niveles de respuesta humana:

1. Cognitivo: “Lo que pienso”.

2. Fisiologico: “Lo que siento”.

3. Motor: “Lo que hago”.

Como se dijo, el objetivo central es lograr que las emociones no
nos desborden, por lo que debemos intervenir por tanto sobre los tres
niveles de la respuesta humana que estan en el origen de las emociones.

Asi vemos que:

1. Nivel cognitivo. Es la forma en la que una persona interpreta una
situacion y esta en relacion con lo que piensa y entiende esta per-
sona. Esta en relacion con lo que piensa y entiende la persona. Son
el resultado de los procesos de aprendizaje de cada persona, los
cuales suelen ser automaticos. En ocasiones estos pensamientos nos
producen malestar pueden llegar a bloquear nuestro nivel de res-
puesta, impidiéndonos hacer frente satisfactoriamente a una situacion
dada. Para combatir estos pensamientos improductivos deberemos
identificarlos, analizando como se los valora y viendo si estamos
distorsionando dicha situacion.

2. Nivel fisiol6gico. Cuando una persona interpreta una situacion
como amenazadora o desagradable inmediatamente su organismo
se prepara para enfrentarse a ella, y asi el sistema nervioso vege-
tativo produce una respuesta como puede ser tension muscular,
nerviosismo etc. Cuando esta situacién se mantiene en el tiempo
se produce una disminucién de la capacidad de respuesta. A nivel
fisiologico se puede trabajar indirectamente utilizando técnicas de
relajacion y respiracion.
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TALLERES SIMULTANEOS

3. Nivel motor. Hace referencia a como la persona actda ante una si-
tuacién amenazadora o desagradable. En ocasiones puede suceder
que nos bloqueados o que actuemos sin un gran control o lo que es
mas habitual que no sepamos cémo encarar la situacion.

Estos tres tipos de respuestas concurren en el mismo momento y
estan muy relacionadas entre si.

Teniendo siempre en cuenta que sin autocontrol emocional el médico
estd en riesgo de cometer importantes errores clinicos, infravalorando
sintomas, pasando la consulta agobiados, polimedicando, etc. Todo esto
se puede evitar al incorporar una serie de habilidades y técnicas sencillas.

Habilidades de comunicacién

La Comunicacion es un proceso basico y consustancial al ser humano.
Es una herramienta imprescindible en nuestra vida, elemento esencial
de nuestra realizacién persona y en el quehacer diario de la consulta
del pediatra.

Una buena comunicacion permite establecer una relacion de con-
fianza con los pacientes, es la inica base solida para establecer un ver-
dadero encuentro y la adhesion al tratamiento. En la consulta pediatrica
la mayoria de los actos clinicos se basan en la comunicacién con el nifio
o su familia, en cada uno de ellos se puede producir un encuentro o
desencuentro segin manejemos las emociones propias y las ajenas, del
modo en que Nos cOMuUNiquemos.

A través de ella se abordan las emociones de los pacientes y se es-
timulan los cambios en los comportamientos y por consiguiente en el
estilo de vida de los mismos.

Tipos de comunicacién

1. ILa comunicacién consigo mismo.

2. Lacomunicacién verbal. Utiliza como soporte el lenguaje, tanto oral
COmO escrito.

3. Lacomunicacién no verbal. Es la manera de decir las cosas. Esta ligada
con el plano afectivo-emocional.

Comunicacién verbal

Se compone de los siguientes elementos:
¢ La comunicacion expresiva. La realiza el emisor mediante la palabra

o la escritura.
¢ La comunicacion receptiva. La realiza el receptor mediante la escucha

o la lectura.

La comunicacion expresiva se usa para expresar ideas, dar informa-
cion acerca de hechos, personales o no, opiniones y actitudes, para des-
cribir o expresar sentimientos, acuerdos o desacuerdos, hacer preguntas,
pedir informacion, etc.

Las palabras que se utilizan dependen del tema de discusion, de
la situacion, del papel de los interlocutores y de los objetivos que se
pretenden alcanzar.

La comunicacion verbal tiene la funcion de servir de vehiculo a los
contenidos explicitos del mensaje y lo Gnico que se requiere para ga-
rantizar una comunicacion efectiva es que sean presentados de un modo
operativo y descriptivo y segun un cédigo comun con el interlocutor a
quien se le habla.

La voz
Es una caracteristica muy importante dentro de la comunicacion

verbal.

Hay que distinguir en ella tres aspectos: la entonacion, la articulacion

y la elocucion.

a. La entonacion. El tono con el que se comunica el mensaje puede
transmitir dinamismo y amabilidad, pero también agresividad o can-
sancio. Reglas:

Utilizar un tono medio.

Cambiar de tono.

— Poner énfasis en las palabras clave.

Adaptar la entonacion al contenido de la conversacion.

b. La articulacién. Es importante articular bien y evitar comerse pala-
bras.

PEDIATRIA INTEGRAL

¢. Laelocucion. La velocidad excesiva provoca ansiedad y angustia y la
lentitud aburrimiento.

Comunicacién no verbal
Es la manera de decir las cosas, esta directamente relacionada con el

plano afectivo-emocional, es decir con nuestros sentimientos.

Suele manifestarse de manera inconsciente y, por lo tanto, menos
manipulable. Por eso, en ocasiones, nos comunicamos de forma incon-
gruente pues no hay conexion entre nuestras palabras y nuestro cuerpo
y esto es algo que percibe nuestro oyente. Esto nos hace ser menos
convincente y provoca desagrado en la persona con quien conversamos.

Podemos diferenciar varios aspectos:

1. Expresién facial. Es uno de los medios mds importantes de la comu-
nicacién no-verbal. A través de la cara podemos comunicar el grado
de inclinacién, comprension, interés o implicacion hacia una persona
o situacion.

El rostro es rico en potencialidad comunicativa y es el principal co-

municador de nuestros estados emocionales, refleja también actitudes

y proporciona retroalimentacion no-verbal constituyendo una de las

formas mas efectivas de saber si el otro nos ha comprendido, esta de

acuerdo y cudles son sus sentimientos.

Las expresiones primarias que el rostro es capaz de expresar son seis:

sorpresa, miedo, colera, disgusto, felicidad y tristeza.

2. Lasonrisa. Suele acompaiiar a todas las expresiones positivas y cumple
una funcién muy importante en todas las conversaciones en persona
o por teléfono. Esto es debido a que la sonrisa cambia la voz, es un
amortiguador frente a la agresividad y los estados animicos negativos
y ademas genera intimidad y empatia.

3. La mirada. Usada para expresar emociones y deseo de establecer
relaciones intimas. También puede reflejar aversion y deseo de no
relacionarse. Juega un importante papel para indicar a nuestro inter-
locutor que le estamos escuchando y percibir sefiales no verbales que
indican cambios en la interaccién. Las personas miran mds cuando les
gusta la persona con quien hablan y cuando ambas dicen la verdad.

4. Los gestos. Se distinguen:

a. Movimientos de la cabeza. Complementan generalmente los

comportamientos oculares, indicando que se estd escuchando
y comprendiendo lo que dice el que habla. También tienen una
funcion de seflaladores de los turnos que ambos interlocutores
adoptan mientras conversan.

b. Movimientos con las manos. Pueden revelar emociones, sustitu-
yen a las palabras, complementan el significado de las palabras,
hacen mas atractivo lo que decimos, facilitan la expresion, ayu-
dandonos a establecer un ritmo y una entonacion adecuada.

5. ILa proximidad espacial entre los interlocutores matiza enormemente
la calidad y el tipo de interaccion que se establece con ellos.

El contacto fisico es usado generalmente para expresar cordialidad

o simpatia, amor y afecto. También usado para agredir.

6. La apariencia personal. Introduce matizaciones importantes en la
comunicacion.

Barreras de la comunicacién
Pueden ser:

a. Del entorno: como ruidos del ambiente, interrupciones varias.

b.  Del emisor: falta de codigo comin con el receptor (argot, diferencia
cultural...), ambigiiedad en el mensaje, problemas de expresion,
falta de amabilidad, falta de empatia, actitud negativa hacia si mis-
mo, hacia el receptor, el tema tratado, utilizacién inadecuada de
redundancias.

c. Del receptor: falta de atencion al mensaje, defensa sicologica, tenden-
cia a evaluar anticipadamente, proyeccion de nuestras preferencias,
no hacer preguntas de aclaracion, actitud negativa hacia si mismo,
el emisor o el tema.

La escucha activa
La escucha activa consiste en lograr entender lo que quiere decir una
persona a otra. Escuchar requiere un esfuerzo.



;Como realizar la escucha activa?

1. Concentrarse: dejar de lado todo lo que nos pueda distraer.

2. Preguntarse: ;qué nos quiere decir?

3. Resumir: debemos resumir los puntos importantes que manifieste
el emisor.

4. Confirmar: mediante preguntas, cerciorarnos de que se entiende lo
que la persona quiere decir y transmitir.

Los mensajes yo

Es otro punto importante dentro de la comunicacién verbal.

Comunicarse desde el yo supone hablar en 1* persona. Esto implica
actitudes de valoracion personal acerca de sentimientos, opiniones
(me siento mal, me gustaria, opino que...). Consiste en hablar desde
cada uno sin atribuir a la otra persona tus sentimientos, opiniones y
deseos sin evaluar o reprochar la conducta de las demas personas. Este
mensaje facilita la expresion de diferencias y genera menos resistencias
y obstaculos a la comunicacién que los mensajes ti. Los mensajes t
atribuyen a la otra persona la causa de tus comportamientos y opi-
niones. También evallan, juzgan o aportan soluciones sobre lo que
debe hacer o no.

El mensaje yo tiene tres partes:
1. Describir brevemente la situacién o comportamiento que nos molesta.

Debe dar informacion acerca de qué te esta causando el problema.

TALLERES SIMULTANEOS

2. Describir las consecuencias o efectos que dicho comportamiento
puede tener sobre nosotros o sobre tu interlocutor.
3. Expresar los sentimientos que su comportamiento nos causa.

Bibliografia
1. Amat O. Aprender a ensefiar. Editorial Gestion; 2000.

2. Astral Coloma L, et al. ;Cémo iniciar un proceso de intervencion y participacion
comunitaria desde un centro de salud? 2* ed. Semfyc.

Bibkenbihl M. Formacion de formadores. Editorial Paraninfo.

Bimbela Pedrola J, Navarro matillas B. Cuidando al formador. Granada: Escuela An-
daluza de Salud Pablica; 2007.

5. Bimbela JI. El counselling: una tecnologia para el bienestar del profesional. Anales
Sis San Navarra 200; 24 (Supl. 2): 33-42.

6. Buckley R, Caple J. La formacion: Teoria y Prictica. Madrid: Editorial Diaz de
Santos.

7. Cards S. El desconcierto de la educacion. Barcelona: Ediciones B; 2001.

8. Colomer Revuelta C, Alvarez-Dardet Diaz C. Promocién de la salud y cambio social.
Barcelona: Elsevier Doyma, SL; 2000.

9. Costa M, Lopez E. Manual de educadores sociales. Ed. Ministerio de Asuntos
Sociales.

10. Davis F. El lenguaje de los gestos. Barcelona: Editorial Paidés; 1987.
11. Ekman P. ;Qué dice ese gesto? Barcelona. RBA Libros, SA; 2004.

PEDIATRIA INTEGRAL

107



108

Enfermedades digestivas prevalentes: errores frecuentes
en el manejo de pacientes con alergia alimentaria 'y

trastornos funcionales
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1 gran numero de las consultas que recibe el pediatra de Atencion

Primaria pertenecen al area de la Gastroenterologia, entre las que

destacan las relacionadas con las reacciones adversas a alimentos
y los llamados trastornos funcionales gastrointestinales. Hacer un correcto
enfoque inicial de ellas resulta crucial para conseguir un diagnostico y
tratamiento correctos, y tan importante es saber qué medidas tomar
como cudles no son adecuadas.

Alergia alimentaria con clinica digestiva
El término de alergia alimentaria hace referencia exclusivamente a

aquellas entidades clinicas que aparecen debido a la puesta en marcha
de una reaccién inmunolégica tras el contacto con una determinada
proteina alimentaria. Durante las Gltimas décadas ha experimentado un
crecimiento casi exponencial en nuestro pais, estimandose una prevalencia
en adultos del 1,4-2,4% y en ninos del 0,3-7,5%("-2).

En lineas generales, no son necesarias muchas exploraciones para
realizar un diagnostico correcto de las mismas. Por el contrario en la
mayoria de los casos basta con efectuar un diagnéstico de sospecha
inicial basado en una valoracién clinica dirigida. El pediatra debe sa-
ber efectuarla de forma sistematica y recoger en la historia clinica los
siguientes datos:

1. Identificar correctamente la sintomatologia ya que las manifestaciones
clinicas ligadas a la alergia alimentaria pueden ser muy variadas y
como dato caracteristico afectan con frecuencia a varios 6rganos a
la vez (aparato digestivo, piel, sistema respiratorio, aparato cardio-
vascular).

2. Caracterizar la relacion entre ingesta y sintomatologia, haciendo
hincapié en la existencia o no de base atopica y definiendo tanto el
periodo de sensibilizacion (contactos previos con el alimento que no
se han acompanado de sintomatologfa, especialmente en el periodo
neonatal) como el tiempo de latencia (intervalo entre la ingesta y la
aparicion de los sintomas).

Este apartado junto con el primero nos va a ayudar a deducir cémo se

ha desarrollado la reaccién alérgica y qué mecanismo inmunologico

tiene mas probabilidades de estar implicado (Tabla I):

— Enlas reacciones IgE mediadas los sintomas aparecen en minutos
o incluso segundos después de ingerir el alimento (siempre antes
de 2 horas) y los sintomas implicados con mas frecuencia son
los cutaneos.

- Lasreacciones no IgE mediadas originan patologias casi siempre
transitorias, propias de la época del lactante, aunque no exclusivas
de esta. Cursan con un periodo de latencia mayor, y muestran con
mucha frecuencia sintomas a nivel gastrointestinal que pueden
acompafarse de una repercusion variable en el estado nutricional
del paciente.

3. Identificar entidades clinicas relacionadas con la alergia alimentaria.
Desde el punto de vista digestivo, es definen como entidades IgE
mediadas el sindrome de alergia oral en el que de forma inmediata
aparece un eritema peribucal que no suele acompanarse de clinica
sistémica y la hipersensibilidad gastrointestinal inmediata en la que
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aparecen en la primera hora tras la ingesta vomitos y diarrea de

intensidad variable(3).

La identificacion de las entidades clinicas tiene especial relevancia

en los casos de alergia no IgE mediada ya que en ellos el diagnostico

definitivo se efectiia mediante una prueba de exclusion empirica
basada exclusivamente en la valoracion clinica seguido de una prueba
de provocacién (Tabla II). Se distinguen:

- La proctocolitis alérgica aparece en lactantes menores de 6 me-
ses que de forma gradual y sin presentar afectacion del estado
general ni estancamiento ponderal comienzan la emision de
sangre roja y moco mezclados con las heces. Su frecuencia parece
aumentar, sobre todo en los lactados a pecho de forma exclu-
siva5). El diagnostico se basa en la historia clinica detallada y
la respuesta a la eliminacion del alimento, habiendo descartado
previamente otras entidades como la existencia de un cuadro
infeccioso, enterocolitis necrotizante, invaginacion o fisura anal.
La clinica es el reflejo del desarrollo de una lesion en la mucosa
del colon, parcheada caracterizada por la existencia de un infil-
trado de eosinofilos (>20 por campo de alta definicion) y en
ocasiones, infrecuentes, abscesos cripticos. El 30% de los casos
reaccionan también a la soja, por lo que no se recomienda esta
como proteina sustitutiva de la leche de vaca. En los casos de
lactancia materna exclusiva, la dieta de exclusion en la madre se
acompaia de resolucion gradual de los sintomas solo en algunos
casos, precisando a veces retirar también soja y huevo de la dieta
materna®-).

— La enterocolitis por proteinas es un cuadro que aparece a las
2 horas de la ingesta del alimento, caracterizado por vomitos

Tabla 1. Valoracién clinica en la alergia alimentaria

Mecanismo IgE Mecanismo no IgE
mediado mediado

Antecedentes de atopia  Frecuente No frecuente

Periodo de sensibilizacion  Corto Variable

Tiempo de latencia Inmediato (<2 horas)  Generalmente >2 h

Sobre todo cuténeas
- Digestivas
- Respiratorias

Manifestaciones clinicas Sobre todo digestivas
— Cuténeas

— Respiratorias

Entidades clinicas Sindrome de alergia oral Proctocolitis alérgica
Hipersensibilidad Enterocolitis

gastrointestinal Enteropatia

Anafilaxia Enfermedad celiaca
Urticaria Sindrome de Heiner
Angioedema

Rinoconjuntivitis alérgica

Broncoespasmo



Edad de aparicién

Proctocolitis
Mas frecuente en <6 meses

Enterocolitis
Més frecuente en <6 meses
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Tabla Il. Entidades clinicas gastrointestinales de alergia no IgE mediada

Enteropatia
Variable

Clinica

Sangre en heces
En ocasiones diarrea
No afectacién del estado general

Vémitos intensos a las 2-3 horas y diarrea

15-20%: shock y deshidratacion

Fallo de medro de aparicién gradual
Pueden aparecer: diarrea, vémitos,
dolor abdominal

Aparicién en LM exclusiva

Frecuente (70%)

No

Puede aparecer en un porcentaje variable

Alimentos implicados

Leche de vaca
Soja 30%
Huevo

Leche de vaca
Soja 50%
Huevo

Arroz

Pollo

Pescado

Leche de vaca
Soja 50%
Huevo

Lesion

Proctocolitis Infiltrado de
esosindfilos >20 por campo de
alta definicion

Lesiones en tracto digestivo alto y colon
Infiltrado inflamatorio difuso con
células plasmaticas

Lesion parcheada en intestino delgado:

Atrofia vellositaria
Infiltrado linfoplasmocitario

Tratamiento

Eliminacién de la proteina

Fluidoterapia i.v.
Eliminacién de la proteina

Eliminacion de la proteina y la lactosa

Férmula alternativa Hidrolizada Hidrolizada/elemental Hidrolizada sin lactosa
2% opcion: elemental

Resolucién de la clinica 48-72 horas 24-48 horas Gradual (1-2 semanas)

al iniciar dieta

Evolucién Tolerancia al afio Tolerancia al 1-2 afios Tolerancia al afio

incoercibles que pueden ir acompaiados de diarrea y en los
casos intensos conducir al nifio a un estado de deshidratacion,
hipotension, letargia y shock. No hay descrito ningtn caso de
enterocolitis en alimentados al pecho de forma exclusiva y aun-
que el alimento implicado con mas frecuencia es la leche, cada
vez se describen mds casos relacionados con otros alimentos
(huevo, arroz, pollo, pescado)®. El 50% reaccionan también a
la soja por lo que nunca debe emplearse una formula de soja
como alternativa lactea. El tratamiento del proceso agudo consiste
en la administracion de fluidos intravenosos, pudiendo ayudar a
frenar la respuesta inmune los corticoides, especialmente en las
formas graves Cuando el alimento implicado es la leche suele
resolverse en torno al aflo. En otros alimentos puede persistir
2-3 anos o incluso mantenerse de por vida. La prueba de pro-
vocacion siempre debe hacerse en medio hospitalario con un
acceso venoso periférico?.

— La enteropatia por proteinas se caracteriza por la aparicion de
forma gradual de sintomas digestivos tales como diarrea, vomitos
y estancamiento ponderal. A nivel histolégico se aprecia una
lesion parcheada en intestino delgado (atrofia parcial vellositaria
e infiltrado celular linfoplasmocitario intraepitelial moderado,
no siendo caracteristica la presencia de eosinéfilos) que ocasiona
la existencia de una intolerancia a aztcares asociada. En ocasio-
nes precisan por tanto de la exclusion temporal de la lactosa
de la dieta y son las que originan mayor afectacion del estado
nutricional. En torno al 1,5-2 afios de vida se resuelven, siendo
infrecuente su persistencia de por vida®*).

— La enfermedad celiaca conceptualmente se considera una en-
fermedad inmunolégica ligada a la ingesta de las proteinas del
gluten (gliadinas, secalinas, hordeinas y aveninas) que se da en
individuos genéticamente predispuestos. Factores como la au-
sencia de lactancia materna, ingestion de dosis elevadas de gluten
y la introduccion temprana del mismo en nifios susceptibles
parecen ser factores de riesgo para su desarrollo.

Una vez efectuada esta valoracion clinica, el pediatra consigue tener

una idea de que mecanismos inmunolégicos pueden estar implicados

y por tanto qué pruebas diagnosticas son mas apropiadas para realizar

el diagnostico patogénico y qué medidas terapéuticas son las mas ade-
cuadas en cada caso:

En las reacciones IgE mediadas puede detectarse la existencia de
sensibilizacion mediante pruebas cutdneas (prick) y la cuantificacién
en suero de IgE especifica. En este apartado no debemos olvidar que
sensibilizacion (presencia de IgE especifica) no siempre es indica-
tivo de la existencia de alergia. Para que podamos hablar de esta, es
obligatorio constatar que la ingesta del alimento es la responsable
de la sintomatologia clinica que presenta el paciente.

Las reacciones no IgE mediadas se producen por un mecanismo
celular de dificil demostracion. En la mayor parte de las reacciones
alérgicas a nivel del sistema digestivo y desde el punto de vista pato-
génico no se llega a probar la naturaleza inmunoldgica de estas y el
diagnostico se basa fundamentalmente en la realizacion de una dieta
de exclusion seguida de una de provocacion. En cuanto a la primera
es imprescindible mantenerla un minimo de 2 semanas antes de
valorar si es efectiva o no, sobre todo en los casos de enteropatias.
Cuando realizar la provocacién, dependera de la entidad clinica que
presente el paciente, debiendo ser con acceso venoso en los casos
de enterocolitis y tras la resolucion completa (incluida la nutricio-
nal) en los casos de enteropatia. Conocer el tiempo de latencia en
cada caso ayudard ademas a programar cémo se efecttia, y en qué
momento debemos estar especialmente alerta sobre la aparicion de
los sintomas(®).

Existen otras reacciones inmunologicas frente a alimentos que pueden
involucrar tanto mecanismos patogénicos IgE como no IgE mediados.
Este grupo esta constituido por los trastornos gastrointestinales eosi-
nofilicos primarios (esofagitis, gastroenteritis y colitis) y la dermatitis
atopica. Se caracteriza por ser entidades que se asocian con frecuencia
ala alergia alimentaria pero que, a diferencia de las entidades clinicas
mencionadas en los otros apartados, no se deben exclusivamente a
ella. Ademads suele ser habitual detectar sensibilizacién a numerosos
alimentos (IgE especifica elevada) pero cuya ingesta no se acompatia
de sintomas, no existiendo por tanto alergia alimentaria y no preci-
sando en esos casos de la retirada de los alimentos implicados.
Errores frecuentes en el manejo inicial de los niflos con alergia ali-

mentaria son:
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TALLERES SIMULTANEOS

Tabla Il1. Criterios diagnésticos de los TFD relacionados con el dolor a

Dispepsia funcional (*)

Dolor o disconfort en hemiabdomen superior

No se alivia con la defecacién ni se asocia a un cambio en la frecuencia o aspecto de las deposiciones

Sindrome de intestino irritable (*)

Dolor o disconfort abdominal asociado al menos el 25% de los casos con dos 0 mas de los siguientes sintomas:

— Aparicion asociada a cambios en la frecuencia de las deposiciones
— Aparicién asociada con cambios en la forma y aspecto de las deposiciones

— Mejoria con la defecacion

Dolor abdominal funcional (*)
dolor abdominal

Dolor abdominal continuo o episddico con insuficientes criterios para diagnosticarlo de otro TFD relacionado con el

Migrafa abdominal

Dos episodios o0 mas en el Gltimo afio de dolor abdominal intenso, paroxistico, periumbilical de més de 1 hora de

duracion que interfiere en la actividad diaria del nifio.
El dolor se asocia a dos 0 méas de los siguientes sintomas:

- Cefalea
- Fotofobia
- Anorexia
— Nauseas
- Voémitos
- Palidez

— Normalidad completa entre los episodios

(*): al menos 1 vez a la semana durante los ltimos dos meses.

*  Realizar el diagndstico patogénico sin una valoracion clinica previa,
lo cual conduce en muchas ocasiones a un diagnostico erréneo de
alergia cuando en realidad se trata solo de una sensibilizacion.

*  Efectuar el mismo abordaje diagnostico y terapéutico independiente-
mente de la entidad clinica. Consecuencias de ello son indicaciones
inadecuadas de las formulas especiales, interpretaciones incorrectas
de las dietas de eliminacién y un mal disefio en la realizacion de las
pruebas de provocacion.

* Retraso en la introduccién de la alimentacién complementaria de
alimentos potencialmente alergénicos (pescado, huevo). Esta es una
tendencia generalizada tanto en la poblacion general como en la de
riesgo que sin embargo no se ha comprobado que tenga ningin
efecto preventivo en el desarrollo de nuevas alergias. Debemos tener
en cuenta que la marcha alérgica esta ligada mas a factores ambien-
tales y genéticos que a la capacidad alergénica intrinseca de algunos
alimentos(®).

* Retraso en la introduccion del gluten especialmente en hermanos
de celiacos. En el momento actual se recomienda la introduccién del
gluten no antes de los 4 meses pero no mas tarde de los 7 y hacerlo
de forma progresiva mientras el niflo esta siendo alimentado con
lactancia materna. No esta comprobado como puede esta practica
afectar en la prevencion del desarrollo de enfermedad celiaca (se
presupone que la incorporacion de esta forma en individuos predis-
puestos genéticamente induciria en este periodo ventana la tolerancia
al alimento con mas facilidad) pero lo que si se ha comprobado
es que el retraso en la introduccion del gluten y hacerlo de forma
repentina en grandes cantidades no tienen un efecto positivo®.

Trastornos funcionales digestivos relacionados con el dolor
abdominal

Los trastornos funcionales digestivos (TFD) suponen una parte muy
importante de la patologia gastroenterologica pedidtrica y en la ltima
década han pasado de ser meros diagnosticos de exclusion a entidades
clinicas especificas con criterios diagnosticos propios que en su conjunto
se vienen a denominar los criterios de Roma. Publicada su ultima revision
en 2006, en el campo pedidtrico definen las entidades clinicas en funcion
del sintoma predominante (dolor abdominal, vomitos, estrefiimiento,
diarrea) distinguiéndose ademas dos grandes categorias en base a la edad:

La primera abarca aquellos TFD que afectan a nifios menores de 5
afios en los que predominan las entidades en las que la expresion clinica
depende sobre todo de factores anatémicos, madurativos, y afectivos. El
tratamiento con frecuencia debe centrarse en calmar la ansiedad familiar
y evitar medidas iatrogénicas®).
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La segunda categoria abarca los TFD que afectan a niflos entre los 5
y 18 afios y la forman entidades cuya clinica y fisiopatologia son mas
parecidas a los TED del adulto(!?). Los relacionados con el dolor abdominal
junto con el estreflimiento se consideran los mas prevalentes e incluyen
un grupo de trastornos muy heterogéneos en los que destacan algunas
caracteristicas comunes:

*  Cronicidad: todos los criterios diagnosticos incluyen la necesidad
de que la clinica sea referida de forma periodica (al menos 1 vez
a la semana) en los ultimos dos meses, a excepcion de la migrafia
abdominal en la que el criterio de duracién es mas amplio.

¢ Se enmarcan en un modelo de enfermedad biopsicosocial. La inves-
tigacion del entorno (dinamica familiar, fracaso escolar, problemas
sociales) y del estado animico es de especial importancia no solo en
el diagndstico sino también en el tratamiento.

¢ Ausencia de procesos anatomicos, inflamatorios, metabolicos y neo-
plasicos que expliquen los sintomas. En algunos pacientes no obstan-
te, el TFD puede aparecer tras un episodio infeccioso, especulandose
que puedan deberse al desarrollo tras el mismo de anomalias en la
motilidad, la flora bacteriana y la sensibilidad mediada por el eje
cerebro-intestinal 1.

¢ Altarespuesta a placebo que oscila entre el 30 y el 89% y que dificulta
la valoracion de la eficacia de los tratamientos empleados(!?).

La correcta valoracion de un nifio con sospecha de TFD relacionado
con el dolor abdominal incluye, al igual que en la alergia alimentaria,
recoger en la anamnesis una serie de datos que posteriormente van a ser
sobre los que hay que basarse a la hora de decidir qué pruebas diagnos-
ticas y medidas terapéuticas son las mas adecuadas. Incluye:

1. Caracterizar exactamente el tipo de TFD. El pediatra de atencion
primaria no debe conformarse solo con establecer un diagnostico
sindrémico de dolor abdominal recurrente sino que tiene que estar
capacitado para poder englobarlo en una de las siguientes entidades
diagnosticas (Tabla IIT):

- La dispepsia funcional viene definida por un conjunto de sinto-

mas cuyo origen se supone que radica en la regioén gastroduo-
denal, tales como la pesadez postprandial, la saciedad precoz y
el dolor o ardor epigastrico. Alteraciones en la acomodacion y el
vaciamiento gastrico y una hipersensibilidad gastroduodenal se
han implicado como las alteraciones principales. En base a ello
se usan de forma genérica los procinéticos y los antisecretores
aunque su eficacia no ha sido validada por ensayos clinicos('?).
—  H sindrome de intestino irritable (SII) se trata de un TFD en el
que el dolor o las molestias abdominales se asocian con altera-
ciones en el hibito intestinal y/o dificultades en la defecacion,



sin enfermedad organica que lo justifique. Es frecuente encontrar
junto con el dolor, otros sintomas acompafiantes relacionados con
las deposiciones tales como alteraciones en su frecuencia (mas
de 4 al dia 0 menos de 2 a la semana), cambios en su consis-
tencia, anomalias en la defecacion (esfuerzo excesivo, sensacion
de evacuacion incompleta, urgencia defecatoria) o sensacion de
plenitud. Un mal funcionamiento en el eje cerebro-intestino
caracterizado por una hipersensibilidad visceral aparece como
principal alteracion responsable del cuadro clinico. La utilizacion
de fibra, relajantes de la musculatura lisa y probioticos debe ser
evaluada de forma individual en cada caso y siempre teniendo
en cuenta que ninguno ha demostrado su eficacia en ensayos
clinicos(").

— La migraiia abdominal se ha sugerido que viene a ser un mis-
mo trastorno que la migrafia y los vomitos ciclicos con los que
comparte una base fisiopatolgica comin pero con expresion
clinica diferente. De hecho se consideran criterios adicionales
que apoyan su diagnostico una historia familiar y personal de
migranias asi como una evolucion favorable a los farmacos em-
pleados como profilaxis para las mismas.

- El dolor abdominal funcional es quizés la entidad peor carac-
terizada de todas ya que viene a definirse practicamente por
exclusion como aquel dolor abdominal continuo o episodico
con insuficientes criterios para diagnosticarlo de otro TFD. Con
frecuencia se acompafia de un cortejo vegetativo aparatoso e
interfiere con la actividad diaria del nifio y de su entorno gene-
rando gran ansiedad y demanda de atencion médica. En estos
casos es de especial importancia tratar de transmitir tranquilidad
para reducir el sentimiento de enfermedad grave que acompania
a estos casos y que se acrecienta si realizamos numerosas pruebas
complementarias(%!2).

2. Buscar datos orientativos sobre la etiologia y la fisiopatologia del
proceso, haciendo especial hincapié en:

- Alimentacién: no sélo preguntando si la clinica se relaciona
con la ingesta de algun alimento en especial o si aparece en
relacion a las comidas sino también interrogando acerca de
la cantidad de lacteos, bebidas azucaradas que consume habi-
tualmente.

- Sintomatologia acompanante extradigestiva, fundamentalmente
la neuroldgica y urinaria.

- Factores emocionales en la familia y su entorno escolar, tratando
de detectar si existen ganancias de algtn tipo relacionadas con
la situacion o bien pueden ser la manera de expresar situaciones
de angustia.

- Procesos infecciosos como posibles desencadenantes del cuadro.
Se describe el desarrollo de un TFD post-infeccioso en el 3-30%
de los individuos con gastroenteritis, siendo factores de riesgo
para su desarrollo el sexo femenino, la toxicidad bacteriana y
factores psicologicos adversos (ansiedad, depresion)('h.

3. Determinar la existencia de signos y sintomas de alarma (Tabla IV).
La exclusion de organicidad requiere la ausencia de los mismos
tanto en la historia clinica como en la exploracion y en las pruebas
complementarias, quedando a criterio del pediatra la realizacion de
un estudio mas o menos amplio en funcién de las particularidades
de cada caso.

Con todo esto, el pediatra debe tener datos suficientes para realizar
un diagnostico diferencial que tiene que ser siempre adaptado a cada uno
de los TFD. Asi, por ejemplo, sélo en los casos de dispepsia y no en todos
los casos de dolor abdominal, estaria indicado pensar en la posibilidad
de que exista un reflujo gastroesofagico, una infeccién por Helicobacter
pylori o una anomalia de la via biliar('¥). Un error muy comun es pensar
que todas estas entidades son iguales solo por el hecho de que tengan en
comun el ser trastornos funcionales y cursen con dolor abdominal. Sin
embargo, no hay que olvidar que no todos tienen la misma base fisio-

TALLERES SIMULTANEOS

Tabla IV. Signos y sintomas de alarma de los TFD relacionados con el

dolor abdominal

Dolor persistente en los cuadrantes superior y/o inferior derechos
Dolor nocturno que despierta al nifio

Dolor irradiado (a espalda o a miembros)

Sintomas acompafiantes:

- Disfagia

Vomitos persistentes

Diarrea nocturna

- Anorexia

Pérdida de sangre gastrointestinal

Fiebre de origen desconocido

Artritis

- Pérdida de peso involuntaria

Disminucién de la velocidad de crecimiento

Retraso puberal

Enfermedad perianal

Historia familiar de enfermedad inflamatoria intestinal, enfermedad
celiaca, enfermedad péptica

e o o o
I [

e o o o

patologica, y sobre todo requieren efectuar un diagnéstico diferencial y
un manejo terapéutico diferentes.
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Lo que el pediatra de Atencion Primaria debe saber de la

boca del nino

El pediatra ante las primeras manifestaciones buco-dento-faciales
del nifio. Lo que hay que saber. Como actuar
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Introduccién

ese a la cada vez mayor consideracion y conocimiento del Sistema
P Estomatognatico como lugar de importantes manifestaciones locales

con repercusiones sistémicas, en general, la boca sigue siendo, en
sus multiples aspectos, la gran desconocida, incluso, para el pediatra,
profesional que tiene gran responsabilidad en este campo, porque no
solo efecttia la primera evaluacion craneo-facial del bebé, sino porque es
el primero que detecta o puede detectar patologias congénitas, trauma-
ticas o signos indicadores de pequefias alteraciones del desarrollo que,
corregidas a edades muy tempranas, evitan graves problemas a corto,
mediano y largo plazo.

Es un axioma que lo que afecta a cualquier parte de un sistema, a
la larga, acaba por afectar también al todo y que el adulto es el supervi-
viente de la infancia.

Es por ello por lo que un aspecto que consideramos esencial en
Odontologia Infantil Integrada es que el niilo, ser dindmico que esta en
continuo crecimiento y desarrollo, no debe ser visto, diagnosticado o
tratado como una boca o una enfermedad sistémica aislada, sino como
un todo; de forma global, secuencial e integrada. Es decir, en el marco de
sus condicionantes fisicos, psiquicos y sociales(). Algo que, desde hace
afios, venimos llevando a cabo los profesionales de esta Odontologia
que es, en definitiva, la Odontologia Siglo XXI en el niflo y adolescente.
Profesionales que, en muchas ocasiones, trabajamos multidisciplinar e
interprofesionalmente formando equipos con pediatras, cirujanos, lo-
gopedas, otorrinolaringélogos, psicologos y otros de las Ciencias de la
Salud como son los fisioterapeutas o postur6logos.

Tener conciencia de que esto es asi es importante.Y lo es porque,
como lo peculiar en el nino son los grandes cambios craneo-faciales y
buco-dentales que se asocian a su crecimiento y desarrollo, el mejor co-
nocimiento de los distintos procesos que tienen lugar durante las distintas
etapas (desarrollo de la denticién temporal, salud dental, mantenimiento
de los espacios fisiologicos en las arcadas, integridad de las mismas,
erupcion de los primeros molares permanentes, establecimiento de la
oclusién, denticion permanente, etc.) va a permitirnos el que podamos
establecer, con conocimiento de causa, las distintas medidas preventivas
y/o terapéuticas que pueden evitar alteraciones mas graves en una den-
ticion ya definitiva. Un conocimiento que como sefiala Josephine Marie
Deshayes, podria evitar la cascada de deformaciones, acontecimientos,
que pueden agravar pequefas alteraciones corregibles antes de los seis
anos de edad®.

En definitiva, actuar sobre ese modelado 6seo que se produce en las
distintas etapas del crecimiento y desarrollo craneo facial. Crecimiento y
desarrollo cuyo motor, la flexion de la base del craneo (flexion occipital
y esfenoidal) determinan la posicion del maxilar y la mandibula.Y con
ello, dependiendo de la velocidad de crecimiento con la que se realice
cada una de esas dos partes basicraneanas, la normalidad o dismetrias
observables ya desde el nacimiento: orejas abanicadas, retraidas, situadas
a distinta altura, diferencias en la disposicion ocular, etc., que son signos
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indicadores de alteraciones que mds adelante pueden provocar disfun-
ciones temporo-mandibulares u oro-faciales o maloclusiones siempre
mas complejas y costosas de tratar cuanto mas se difiera su tratamiento.

Como base de partida debemos sefialar que conseguir un correcto
estado de salud oral y general en el nifio no es posible sin que exista
armonia entre todos los elementos del sistema estomatognatico y por
supuesto entre este y los distintos sistemas de su organismo.

Cldsicamente se aceptaba que el nifo fuera atendido desde el punto
de vista odontoldgico a partir de los tres afios de edad. Se aducia que
era el momento en el que la denticion temporal se habia completado y
el nifio poseia cierta capacidad para colaborar durante los tratamientos,
pero no porque no pudieran existir patologias buco-dento-faciales an-
tes de esa edad.Y prueba de ello es lo que acabamos de resefiar como
observable por el pediatra en el mismo momento del nacimiento. Pese
a todo, atin pueden escucharse frases como: todavia es muy temprano
para el nifio, espere a que le salgan todos los dientes, para qué tratar
los dientes de leche si se caen, etc., que retrasan la asistencia al dentista.
Hoy, afortunadamente, esas actitudes van cambiando conforme se im-
ponen los conceptos de prevencion y atencion precoz en todas y cada
una de las especialidades de las Ciencias de la Salud, y por supuesto,
ante la cada vez mds frecuente demanda social de esas prevenciones y
tratamiento precoz.

Y si esto es asi, debemos empezar por transmitir a todos los pro-
fesionales que se dedican al nifio, que la Odontologia Infantil no es ya
la que rellena caries, extrae dientes, los sustituye o los moviliza (que
también) sino la que, en unién con otros profesionales de las Ciencias
de la Salud ve en cada afeccion estomatologica o sistémica, un verdaderos
fenémeno bio-psico-social que requiere en muchos casos, la formacion
de equipos multidisciplinares e interprofesionales. Una vision integral
e integradora de la salud en el niflo, para la que las afecciones orales
guardan importantes relaciones con las afecciones sistémicas y sus trata-
miento y viceversa. Es decir: la salud en el nifio equivale a salud en todo su
organismo (general y psiquica) + salud odontologica + calidad de vida.

Nosotros creemos que hay que pensar en el aparato estomatogna-
tico, incluso, desde antes del nacimiento cuidando a la madre durante
el embarazo y el parto; estableciendo para ella y su bebé programas de
educacion para la salud. Con ello pretendemos llevar a la conciencia de
la poblacion y a la de los profesionales que se dedican al niflo y adoles-
cente, la necesidad de unas medidas preventivas que impidan aparezcan
habitos nocivos, caries, se produzcan pérdidas prematuras de dientes,
traumatismos o se establezcan posibles alteraciones de la oclusién por
pérdidas de espacio en las arcadas entre otras posibles alteraciones. Es
decir, actuar sobre ese primer escalon (la prevencién) donde el pediatra
también es un eslabon importante para el Sistema Estomatognatico del
nifo. H es el primero que ve y observa al bebé; el que, tras el parto, lo
explora craneo-facialmente; el que analiza su cara y el primero que puede
observar esas pequeilisimas alteraciones o asimetrias cuya evolucién es
necesario seguir e interceptar precozmente(®),



Todos sabemos que al mundo traemos nuestra propia carga gené-
tica y que, ademds, sobre esa carga genética, influye toda una serie de
factores externos. Pues bien, sobre esos factores externos es donde, en
definitiva, los profesionales debemos y podemos actuar eficaz y efecti-
vamente en aras de conseguir bocas sanas verdaderamente funcionales
y para toda la vida.

Si la evaluacion que realiza el pediatra es fundamental porque él es
el que revisa al nifio periédicamente; el que educa a los padres en diver-
sos aspectos segun edad y situaciones y el primero que puede observar
alteraciones oro-faciales en sus revisiones, la del odontélogo también lo
es porque, muchas veces, tanto en sus diagnosticos como en sus trata-
mientos, debe tener y contar con los antecedentes y afecciones pedidtricas
del nifio. Una forma no solo de actuar convenientemente, sino, en su
caso, conjuntamente con el pediatra. ;Y qué es lo que en este sentido
tiene que saber u observar el pediatra? ;Qué puede ver o explorar en la
boca de un lactante?

La boca del lactante

La cara estd constituida en su tercio inferior por el maxilar y la
mandibula. Tanto el maxilar como la mandibula mantienen importantes
relaciones con las unidades esfeno-etmoido-frontal y occipito-temporal
respectivamente. Estas relaciones en muchas ocasiones ponen de mani-
fiesto, ya desde el nacimiento, pequeias alteraciones oro-faciales que son
posibles de interceptar precozmente: implantacion asimétrica de ojos y
cejas, pabellones auriculares altos, bajos, abanicados o retraidos que no
son otra cosa que testigos macroscopicos de la cinética de los huesos
que conforman el craneo, sus fontanelas y la cara, que indican un mal
desarrollo o una velocidad de desarrollo de la base del craneo y/o huesos
temporales como ya hemos mencionado.

En el maxilar superior, algo que debe observarse es la conformacion
del paladar blando y duro, la mucosa del paladar con su rafe medio y
rugosidades y el proceso alveolar que constituye un arco delgado en la
parte anterior y aplanado en la posterior. En la mandibula este proceso
es prominente, estrecho en la porcién anterior y plano en la posterior y
esto facilita el acto de mamar del nifio.

La mandibula en el recién nacido es retrognatica; una posicion que
debe cambiar a medida que tiene lugar el crecimiento y desarrollo del
nifo. La lactancia materna y los movimientos de propulsion y retrusion
que efectia al mamar, sirven de estimulos a los miisculos pterigoideos
internos, los cuales van a conformar una posicion mas fisiologica y
adelantada de la mandibula.

La posicion lingual en el recién nacido es baja y se apoya en el suelo
de la cavidad bucal. Dado que la lengua es fundamental para la deglucion
y alimentacion, el mantenimiento de esta posicion mas alla de los dos
tres afios altera el crecimiento de los dos tercios inferiores de la cara
dando lugar a maloclusiones.

Los frenillos y su implantacion son importantes; por lo tanto, ha de
explorarse su movilidad. Un frenillo lingual corto dard lugar a una an-
quiloglosia parcial o total. El frenillo lingual, que va desde la punta de la
lengua hasta el suelo de la boca, tiene capital importancia, sobre todo, si se
encuentra hipertrofiado. Es necesario valorar la posible repercusion en la
alimentacion, deglucion y fonacion de los frenillos e intervenirlos si fuera
necesario (frenectomia o frenillectomia). Generalmente solo se interviene
el lingual y cuando el mismo dificulta la correcta deglucion y alimentacion.

En la boca del lactante podemos encontrar también anomalias:

Dientes: que pueden verse ya en el mismo nacimiento (natales) o a las
pocas semanas después del mismo (neonatales). Se trata de una erupcion
dental precoz debido a que se han formado cerca de la mucosa. Son dien-
tes habituales no supernumerarios y suelen tener movilidad y ocasionar
roces en las encias y ulceraciones linguales (enfermedad Riga-Fede).

Las perlas de Epstein: son como pequefas “burbujas” localizadas en
la unién del paladar duro con el blando y linea media. Se consideran
restos de tejido epitelial, pueden ser Ginicas o multiples y no requieren
tratamiento porque desaparecen con el tiempo.

Quistes epiteliales localizado: son restos de la lamina dental situados
en la cresta gingivo-alveolar de la arcada. También desaparecen con el
tiempo.
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Figura 1. Quiste de erupcién o hematoma eruptivo. Nifio de 9 meses de edad.

Quiste de erupcién y hematomas de erupcion: elevaciones transpa-
rentes en la zona de erupcion de un diente. No son molestos ni interfieren
con la alimentacién. No deben punzarse ni extirparse (Fig. 1).

Las perlas de Bohn: son estructuras glandulares en desarrollo que se
sittan en la superficie vestibular de los procesos alveolares. Desaparecen
espontaneamente(®).

El pediatra y la boca del nifio entre los 6 meses y tres afios

A partir de los 6 meses, aproximadamente, tiene lugar la erupcién de
los dientes temporales, entendiendo por erupcion el conjunto de movi-
mientos que realiza cada diente para ocupar el espacio que le corresponde
en la arcada dentaria y realizar sus funciones. Una de las primeras cosas
que el pediatra debe conocer, grosso modo al menos, es la cronologia
de la erupcién y tipos de denticion.

Cronologia de erupcion de los dientes temporales

Los primeros dientes en erupcionar son los incisivos, le siguen los
primeros molares, los caninos y por tltimo los segundos molares. Esta
denticion debe estar completa alrededor de los 3 afios de edad. Es favo-
rable que existan espacios interdentarios tanto entre los incisivos como
por mesial del canino maxilar y distal del canino mandibular, porque ello
va a favorecer la correcta ubicacion de los dientes permanentes cuando
salgan. La cronologia es variable con un rango de 1 a 3 meses segtin es-
tudios realizados por diferentes autores. Parece ser que sobre ella influyen
factores como la herencia, la raza, el sexo y la dieta®.

A partir de este momento el nifio es capaz de triturar los alimentos
y la dieta debe cambiar no solo en calidad sino también en consistencia.
Lo ideal es que la dieta sea dura y seca y que los movimientos de tritu-
racion se efectiien alternativamente por uno y otro lado de la boca ya
que ello favorece un correcto y armoénico desarrollo de las bases 6seas,
los condilos mandibulares y la cavidad glenoidea.

La higiene

Aunque la boca del recién nacido es estéril y el nimero de microor-
ganismos que alberga es bajo durante las 10 primeras horas tras el naci-
miento, la respiracion y el contacto con quienes les rodean, determina
el que exista, ademas de una microflora (saprofita) que ayuda directa o
indirectamente al desarrollo normal de la fisiologia, la nutricion y los
mecanismos de defensa, otra de gérmenes que, como el Streptococo
mutans, son patogenos. Las madres al dar besos, limpiar los chupetes
con la boca o probar los biberones son las que con mayor frecuencia
transmiten el Streptococo mutans a sus hijos. El diente, a diferencia de
otros tejidos, posee poca capacidad para renovar células, lo que facilita la
adherencia de masas bacterianas(® en forma de una bio-pelicula (placa
dental) embebida en matriz de polisacaridos extracelulares que segiin
algunos autores podria ser la responsable de que no se depositaran los
iones calcio necesarios para la remineralizacion dental. Entre estos gér-
menes se encuentran los Streptococos del grupo A patdgenos. Su pro-
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Figura 2. Manchas blancas por descalcificacion dentaria. Proceso reversible,
nifio de 3 afios de edad.

liferacion se ve favorecida por los azlicares presentes en la dieta, el uso
de biberones nocturnos, chupetes con miel o lactancia a demanda mas
alld de los 6 meses. Por lo tanto, desde los 2-3 meses, como parte de la
higiene general del nifio, se debe limpiar las encias, mucosas y lengua
con una gasa humedecida en aguas tres veces al dia o tras cada toma.
A partir de los 6 meses, cuando el primer diente esta en boca, esto es
obligado ya que el deposito de estos azucares, al fermentar, establecen
un medio dcido que provoca descalcificacion dentaria(:9).

La descalcificacion dentaria: aparece en el diente como una mancha
blanquecina reversible si se aborda precozmente. Si el proceso contintia
da lugar a una pérdida de estructura dentaria con aspecto de mancha
amarilla. Esta puede abarcar a casi todos los dientes recién erupcionados
y a veces se confunde con defectos congénitos del esmalte o la dentina
(Fig. 2).

Las pigmentaciones extrinsecas: estas pigmentaciones sobre la su-
perficie del esmalte son frecuentes. Se deben a la presencia de bacterias
cromogenas y otros microorganismos (algunos desconocidos) enjuagues
dentarios (clorhexidina) pastas dentales o alimentos.

Las tinciones verdes cerca de la encia, visibles, sobre todo en molares
primarios, se deben al pigmento fenacina del bacilo piocianico. Son de
facil eliminacion y tienen que ver con la falta de higiene bucal.

Las tinciones negras y marrones en todo el contorno de dientes y
muelas no suelen ser cariogénicas. En los nifios suelen estar relacionadas
con el aporte de suplementos férricos. Pueden aparece, incluso, en los
nifios con buena higiene buco-dental (Fig. 3).

Algunas manchas y tinciones, a veces, pueden confundirse con defec-
tos congénitos de estructuras dentarias como la dentinogénesis (defecto
en la dentina) o la amelogénesis (defecto en el esmalte)©).

Conservar los dientes temporales. Su importancia

Sobre los dientes, ya sean temporales o definitivos, actian una serie
de fuerzas que tienen por mision mantener el equilibrio dindmico de
los mismos y de todo el sistema estomatognatico. Y ello es asi, porque
de la existencia de esas fuerzas, entre otros factores, depende el correcto
establecimiento de las necesarias funciones de deglucion, fonacion y
masticacion en cada momento.

Cualquier pérdida dentaria, sea por caries, traumatismo u otra al-
teracion del espacio disponible en las arcadas, no solo afecta a dicho
equilibrio estomatognatico, sino también a los procesos fisiologicos del
recambio dental y por lo tanto a la oclusion en denticién permanente.
Una caries, sobre todo en molares temporales, atin cuando estos no
hayan perdido del todo su corona, puede provocar por mesializacién
del primer molar permanente una falta de espacio mds o menos severa,
y esto, determinar una mala implantacién dental con alteracion de la
oclusion temporal o definitiva. Estas alteraciones a veces resultan, no
solo costosas para los padres, sino muy dificiles de corregir a posteriori.

Sila caries puede originar alteraciones a nivel dentario, no debemos
olvidar que, al estar originada por el llamado Streptococo mutans, tam-
bién, como si se tratara de un foco amigdalino, puede provocar altera-
ciones a nivel sistémico: articulares, renales o cardiacas. Nosotros, para
evitar todas estas posibles alteraciones tanto sistémicas como dentarias,
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Figura 3. Manchas extrinsecas por Actinomycesy Bacteroides melanogenicus.

y siempre desde el punto de vista de la Odontologia Infantil Integrada
(aquella que toma decisiones terapéuticas con vision de futuro, teniendo
siempre en cuenta la evolucion, el crecimiento y desarrollo del nifio)
procederemos a tratar y conservar los dientes temporales siguiendo pautas
y normas terapéuticas que, no solo solucionan el problema inmediato,
sino los que, a la larga, pudieran determinar pérdidas de espacio de dificil
recuperacion. Y esto, de una forma global, secuencial e integrada en el
marco de la salud general del niflo.

Cuando tras el fracaso de las medidas preventivas se establece algin
tipo de alteracion buco-dental que compromete el normal desarrollo de
la denticién temporal o permanente, no queda mas remedio que recurrir
alos distintos tratamientos conservadores. Si la lesion afecta a los tejidos
mas superficiales del diente, al esmalte o la dentina, recurrimos a las
obturaciones para evitar la extraccion y con ello, la posible pérdida de
espacio, las alteraciones en la forma de las arcadas, las malas ubicaciones
dentales (apiflamientos) y el mal sistema de oclusion dental. Si la caries
afectara no solo al esmalte sino también al tejido pulpar con aparicion
de fistulas y/o flemones, también podria evitarse la exodoncia mediante
técnicas que permiten tratar la cdmara pulpar (pulpotomia) o la cimara
pulpar y los conductos (pulpectomia) (9. Con ello, también, consegui-
riamos mantener los dientes temporales, las pérdidas de espacio y las
malposiciones en los dientes permanentes. Si el deterioro es muy grande
o tiene lugar muy préximo al recambio dentario, la forma de evitar las
pérdidas de espacio estd en colocar ciertos dispositivos pasivos de facil
manejo, muy bien tolerados por el nifio, nada traumaticos y eficaces que
denominamos mantenedores de espacio, los cuales permiten conservar
el espacio dental, la armonia y el perimetro de la arcada dentaria.

Sin embargo, y llegados a este punto, no podriamos entender cla-
ramente la importancia de conservar los dientes temporales, si no nos
refiriéramos, aunque someramente, a las bases fisiologicas que se en-
cuentran en el desarrollo de los tres tipos de denticién por los que pasa el
nifio desde los 3 alos 12-13 afios de edad, es decir: denticién temporal,
mixta y permanente o definitiva.

El nifio a partir de los seis afios de edad

A partir de los seis afios de edad tiene lugar la aparicion del primer
molar permanente con lo que comienza la llamada denticién mixta pri-
mera fase. Entre los 6 y los 9 ailos, tiene lugar el recambio en el sector
anterior de la arcada; primero en la inferior y luego en la superior. En
esta primera fase de la denticién mixta, existen dientes temporales y
definitivos. El nifio presenta un abanicamiento de incisivos centrales
totalmente fisiologico (sindrome del patito feo) que se corrige cuando
salen los laterales y caninos. Los caninos y molares se recambia entre los
9 ylos 12 aflos de edad (denticion mixta segunda fase) y a partir de ahi
erupcionan los segundos molares permanentes. Como todas estas circuns-
tancias tienen lugar en las arcadas dentarias, como ya hemos mencionado,
mantener el perimetro de arcada, es importante.Y es importante porque
de €l depende la ubicacion de los dientes definitivos.

Ahora podemos entender el por qué de la importancia que adquie-
re la conservacién de los dientes temporales hasta la aparicién de sus
correspondientes permanentes: primero, porque los dientes temporales



Figura 4. Opérculo infectado. Nifio de 6 afios de edad.

son la guia de los dientes permanentes y segundo porque las pérdidas de
espacios en las arcadas, determinan que las normales fuerzas que hacen
erupcionar a los dientes, al perder su normal equilibrio, favorezcan, si
no son tratadas precozmente, alteraciones buco-dentales que acaban en
maloclusiones. En estas fases de denticion mixta (primera y segunda
fase) aparte controlar la higiene y la alimentacion equilibrada hemos de
guiar los procesos de erupcion, recambio y oclusion.

:Qué puede el pediatra observar en los nifios a estas edades?

A parte posibles malposiciones dentales, signos de maloclusion y
pequefias o graves asimetrias buco-dento-faciales, restos de la cubierta
mucosa sobre los dientes en erupcion (opérculos) que aparecen como
un capuchon que recubre practicamente al diente. Mas frecuente en los
molares (Fig. 4).

Anquilosis o fusion del cemento y la dentina con el hueso alveolar.
Clinicamente el diente aparece como sumergido en la encia en relacién
a los adyacentes(').

Erupciones ectdpicas, que no son mas que dientes que se desarrollan
fuera de su posicion normal. Lo mas frecuente es que ocurra con los
primeros molares y caninos('?.

Dientes supernumerarios: aparicion de uno o mas dientes respecto a
la formula normal. Pueden ocasionar problemas en la erupcion de otros
dientes o ser origen de maloclusiones.

Agenesias o ausencias congénitas de uno o mas dientes. También
determinan alteraciones en las arcadas.

Habitos nocivos. Es fundamental en estas fases controlar los habitos
que vaya adquiriendo o haya adquirido el nifio: La succion digital, la
respiracion oral, la deglucion atipica, el bruxismo de diferentes causas,
la introduccion de objetos duros en la boca y otros que, como las alte-
raciones de la postura, implican a todo el organismo e influyen sobre la
economia general y el sistema estomatognatico(!3-17).

El examen bucal precoz (desde el nacimiento) por parte del pediatra,
constituye, por lo tanto, una parte importante del examen general. El le
permite detectar no solo las patologias graves y evidentes, sino las pe-
queas alteraciones y asimetrias buco-dento-faciales que pueden y deben
ser tratadas para evitar males mayores. Le permite derivar preventiva y
precozmente al nifio al profesional en Odontologia Infantil; y puesto
que dichas pequefias o graves alteraciones se relacionan intimamente
con el crecimiento y desarrollo somatico y craneo-facial, profundizar
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en los procesos que determinan el crecimiento y desarrollo del Sistema
Estomatognatico y su relacion con las afecciones generales o sistémicas.
El adulto es el heredero de la infancia y la meta estd en conseguir la salud
general y buco-dento-facial que todos deseamos los profesionales de las
Ciencias de la Salud deseamos.

Ahora podemos comprender, con mayor conocimiento de causa, la
importancia que tiene la prevencion, el tratamiento precoz, la conser-
vacion de los dientes temporales y el evitar los habitos nocivos. El por
qué estimamos que el pediatra tiene, por ser el primero que ve, revisa y
trata al nifio y adolescente, una gran labor dentro de la Estomatologia y
la educacion general para la salud. Educacion para la salud del nifio, el
adolescente, la familia y la sociedad.
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Traumatismos dentarios. Importancia de su atencion precoz
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Introduccién
os traumatismos dentarios son lesiones muy frecuentes, favore-
cidas por el estilo de vida de nuestros nifios, por un lado, por el
incremento de las practicas de deportes de riesgo en la poblacion
infantil y adolescente (patinaje, skateboard, bicicletas, etc.); por otro, por
el mayor ntiimero de accidentes de trafico en que se ven involucrados
jovenes; y por ultimo, y desgraciadamente, por el aumento de casos de
maltrato infantil.

Suelen acompanar a otras patologias asociadas, preocupan y alarman
mucho a los padres y les lleva a acudir con mucha frecuencia al Pediatra
o0 a un Servicio de Urgencia.

Desde la perspectiva de la Odontologia infantil integrada entende-
mos que son lesiones traicioneras, que requieren tratamiento urgente en
muchos casos, y seguimiento en todas las ocasiones, pudiendo conllevar
serias consecuencias con pérdidas dentarias no sélo en denticion temporal
sino en la definitiva.

En su pronostico influye mucho el tiempo transcurrido desde el
accidente en que se produce el traumatismo hasta que el paciente es
atendido de un modo adecuado con adecuada celeridad y con la suficiente
solvencia para minimizar las posibles consecuencias de una mala o negli-
gente actuacion por nuestra parte. Las lesiones pueden estar producidas
por un efecto directo, cuando impacta directamente sobre los dientes, o
de forma indirecta, cuando el impacto se recibe sobre el mentén y son
los dientes inferiores los que golpearan a los superiores. En el primer
caso, el impacto sera de fuera a dentro y, en el segundo, a la inversa, de
dentro hacia fuera, con distintas repercusiones.

Abarcan un amplio abanico de lesiones, desde una pequefia afectacion
del esmalte hasta una avulsion dentaria (la salida del diente fuera de su
alvéolo); es por ello por lo que se han realizado multiples intentos de
clasificacion, aunque la mas aceptada hoy dia es la que propuso el Dr.
Andreasen, que es una modificacion de la que realizé la Organizacion
Mundial de la Salud en su catalogacion internacional de enfermedades
aplicada a la Odontologia y Estomatologia y que data de 1978 (modi-
ficada y actualizada en 1995). Es una clasificacion que incluye tanto las
lesiones de los tejidos duros dentarios y de la pulpa, como de los tejidos
periodontales, la mucosa o los huesos de sostén.

Dicha clasificacion se basa en la zona que resulta afecta por el trau-
matismo, de tal forma que las divide en:

1. Lesiones de los tejidos duros y de la pulpa:

- Fractura incompleta o infraccion.

—  Fractura no complicada de la corona.

- Fractura complicada de la corona.

—  Fractura corono-radicular no complicada.

- Fractura corono-radicular complicada.

—  Fractura de la raiz.

2. Lesiones de los tejidos periodontales:

—  Concusion.

—  Suluxacion.

— Luxacion intrusiva.

— Luxacion extrusiva.

—  Luxacion lateral.

- Avulsion.
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3. Lesiones de la encia y de la mucosa oral:

— Laceracion.

—  Contusion.

—  Abrasion.

4. Lesiones del hueso de sostén:

— Conminucion de la cavidad alveolar.

—  TFractura de la pared alveolar.

—  Fractura del proceso alveolar.

- Fractura del maxilar o la mandibula.

Los traumatismos en denticion permanente joven suelen ser debidos,
como hemos sefialado antes, principalmente a deportes de riesgo y/o
violentos, accidentes de trafico o al sindrome del nifio maltratado; en
estos casos, la mayor incidencia suele ser en varones, de edades com-
prendidas entre los 7 y 12 afios de edad, y con mayor afectacion de los
incisivos centrales superiores. Cuando se trata de la denticion temporal,
la incidencia es similar en varones y hembras, y la etiologia suele ser un
accidente doméstico o caidas accidentales con resultado de traumatismos
en la boca, sobre todo en el inicio del desarrollo motor del nifio, cuando
empieza a gatear, ponerse de pie o andar. En esta denticion decidua, la
lesion mas frecuente suele ser la luxacion, debido a la propia estructura
del hueso alveolar, con espacios medulares grandes que lo hacen mas débil
que el tejido dentario, Un factor predisponente en ambas denticiones
suele ser el aumento del resalte (es decir, de la distancia de los incisivos
superiores a los inferiores en el plano horizontal, tipico de la maloclusion
clase IT subdivision 1*), en muchos casos debidos a la succion digital.

Historia clinica y exploracion

Como ya hemos mencionado, los traumatismos dentales han de
considerarse como una verdadera urgencia en el consultorio; por ello,
ya desde la llamada telefonica en que nos informan de un traumatismo
dental, debemos recabar datos que nos orienten sobre la naturaleza del
accidente. Es prioritario conocer el alcance de otras lesiones concomi-
tantes que puedan resultar prioritarias y que hagan que posponga el
tratamiento dental, indicando que trasladen al paciente al Servicio de
Pediatria del hospital mds cercano (sangre por el oido que pueda indicar
una fractura de base de craneo; desorientacion, pérdida de conciencia,
vomitos, convulsiones o cualquier otro signo neurologico; etc.). Des-
cartadas otras lesiones que reclamen mas urgencia, debemos centrarnos
en recabar el maximo de datos que nos puedan suministrar: hora del
accidente, si hay pérdida total o parcial de uno o mas dientes (en cuyo
caso serfa conveniente que nos trajeran el fragmento o el diente en un
medio de conservacion adecuado), indagar sobre el lugar en el que se
produjo el accidente (es importante conocer el grado de contaminacién
que puedan tener las lesiones) e indicarle que acuda a la mayor brevedad
al consultorio.

Una vez que tenemos al paciente delante, debemos tranquilizarle
para poder realizar una exploracién lo mas meticulosa posible. Debemos
lavar bien con suero fisiologico templado la zona traumatizada y realizar
una primera valoracion de las lesiones, centraremos en un meticuloso
examen clinico extra e intraoral:

*  Examen extraoral: debemos observar si existen hematomas o infla-
macion, sobre todo en la zona inferior del mentdn, lo cual ya nos



puede orientar sobre la posibilidad de un traumatismo indirecto;
comprobar la limitacién o desviacién de la apertura y cierre mandi-
bular, indicativo de una lesién condilar (ante esta sospecha, habria
que derivar con cardcter de urgencia al paciente a un centro de cirugia
maxilofacial).

* Examen intraoral: se comenzard con una inspeccion de los tejidos
blandos bucales (mucosa y encia), buscando heridas o inflamacion. A
continuacion observaremos las coronas dentarias, anotando cualquier
tipo de fractura, si hay exposicion pulpar y, en caso afirmativo, el
tamano de la misma; y por ultimo, valoraremos por palpacion si hay
movilidad dental o cualquier tipo de desplazamiento.
Completaremos el diagnostico con un estudio radiografico, siendo

preferibles las radiografias intraorales las ortopantomografias, proporcio-

nan mucha informacién, pero poca precision. En estas radiografias vamos

a poder valorar, entre otros aspectos, el grado de desarrollo radicular,

si existe o no fractura radicular o, en el caso de dientes temporales, la

posible afectacion del germen del permanente. En caso de inflamacion

o tumefaccion de partes blandas como los labios o la lengua, conviene

hacer un examen radiolégico de la zona por si existen alojados cuerpos

extrafos e incluso fragmentos de diente.

Pronostico

El pronostico de los traumatismos dentales es incierto, y son lesiones
que van a requerir un seguimiento a largo plazo, ya que si bien inicial-
mente podemos no ver nada anémalo, en sucesivas visitas podemos
observar que un diente traumatizado puede cambiar de color, presentar
un granuloma apical u otros signos que nos indicaran que se ha podido
producir una necrosis pulpar, a veces aséptica aunque en otras ocasiones,
infecciosa. En ocasiones, esta patologia infecciosa es consecuencia de una
lesion del paquete vasculo-nervioso por un desplazamiento del diente
tras una luxacion o subluxacion; en estos casos, el cuadro infeccioso
puede aparecer semanas e incluso aios después de haber acontecido el
traumatismo. En otras ocasiones, es por una contaminacion directa por
exposicion pulpar en el caso de fracturas complicadas (bien de la corona
solamente, o corono-radiculares); en estos casos, la patologia infecciosa
suele presentarse en un corto periodo de tiempo.

Importante va a ser también en cuanto al pronostico las alteraciones
estéticas que produce un traumatismo dento-facial; es un periodo en el
niflo del desarrollo de su autoestima, e incluso pueden verse afectadas
las relaciones con sus compafieros. Por ello, es algo a tener en cuenta a
la hora de plantear un tratamiento: cuando se trata de fracturas dentarias
hoy dia con los materiales de los que disponemos, se consiguen restau-
raciones de alto valor estético, no planteando ningtin problema en este
aspecto, tanto en denticién temporal como permanente joven. Otra cosa
es cuando hay alguna pérdida dentaria en el sector anterior; en estos casos
tenemos que plantearnos la rehabilitacion protésica incluso en los casos
de pérdidas de dientes temporales cuando su recambio es atin lejano. En
estos casos de nifos pequeiios con pérdidas de incisivos, la reposicion
dentaria estarfa también indicada por el aspecto de la fonacion, ya que
podria ser causa de alteraciones del lenguaje. Asimismo, dicha placa de
reposicion dentaria nos puede servir como prevencion del desarrollo de
habitos nocivos, principalmente de la interposicion lingual (desarrollando
el nifio una deglucién inmadura).

Es importante destacar, en el caso de traumatismos en denticion
temporal, las potenciales consecuencias que dicho traumatismo va a
tener sobre el germen del diente permanente que estd en formacion y,
por ello, va a ser muy vulnerable a cualquier tipo de agresion. Este hecho
va a ser mas patente en nifios de corta edad, antes de los tres afios, en
que las raices del diente temporal son atin muy largas y estdn en intimo
contacto con el germen permanente.

Tratamiento

Aunque el tratamiento de los traumatismos corresponda al dentista
infantil, es muy importante de cara a su prondstico la correcta actuacion
inicial, labor que en muchas ocasiones corresponde al pediatra, que le
lleva a analizar y tratar las lesiones acompanadas en la mucosa oral o en

TALLERES SIMULTANEOS

la piel o los labios, con posibilidad de suturar, de administrar antibioticos

y, en caso necesario, la vacuna antitetanica.

Los procedimientos de urgencia que se deben establecer en cuanto
se ve al niflo, varian segtn se trate de dientes temporales o permanentes
los involucrados en el traumatismo.

En el caso de denticion temporal, lo mds importante es cuidar las
repercusmnes posibles sobre los dientes permanentes:

Si el diente se ha avulsionado (diente fuera del alveolo) nunca deben

reimplantarse, ya que corremos el riesgo de dafiar al germen del

permanente con dicha maniobra.

* Dientes con movilidad (puede tratarse de luxaciones o fracturas ra-
diculares), se debe remitir rapidamente al dentista para que éste
valore la patologia y proceda a su tratamiento. Siendo necesario en
ocasiones exodonciar el diente y restitucion protésica.

Cuando se trate de dientes permanentes, ante dientes fracturados o
con movilidad, la actitud debe ser la misma que en el caso de la denti-
cion temporal, esto es, remitir al dentista lo antes posible. Sin embargo,
cuando nos encontremos ante dientes avulsionados, debemos reim-
plantar el diente cuanto antes, sujetindolo firmemente por la corona,
colocarlo en su alvéolo. Si observamos que el diente esta contaminado
o sucio, nunca se debe frotar la raiz del diente, en todo caso se debe
limpiar irrigdndolo con suero fisioldgico, y si no disponemos de él,
con agua; una vez limpio, se procedera a su reimplante. En ocasiones,
en el alvéolo se forma un coagulo que dificulta la reimplantacion; en
estos casos no debe forzarse, sino que se colocara el diente en leche,
suero fisiologico, agua, o en la misma boca del paciente, y remitir al
dentista con urgencia.

Una vez en el dentista, éste observara el tipo de traumatismo ante el
que se encuentre, de tal manera que ante lesiones en las que haya expo-
sicion pulpar (fracturas complicadas), se valorara el tiempo transcurrido
y el tamafio de la exposicion, requiriendo en muchos casos tratamiento
pulpar del tipo de apicoformacion (en dientes con el dpice inmaduro) o
endodoncia (en el caso de dientes con el apice cerrado). Posteriormente,
tanto en los casos que se haya hecho tratamiento pulpar como en los
que no lo hayan requerido, se precisara una reconstruccién, que en la
mayoria de los casos se hara con resina compuesta (composite), con lo
que se consiguen buenos resultados estéticos y funcionales.

Conclusiones

*  Los traumatismos dentales son una de las patologias mas frecuentes
de la practica diaria de un odontopediatra.

* Su etiologia es variada, desde accidentes domésticos en nifios pe-
quefos, a accidentes de trafico o deportivos en nifios mayores y
adolescentes, sin olvidar el desgraciadamente cada vez mas frecuente
“sindrome del nifio maltratado”.

*  Ensu pronostico va a ser determinante la rapidez con que se instauren
las primeras medidas terapéuticas.

* Ante un traumatismo dento-facial, hay que establecer un orden de
prioridades en cuanto a su tratamiento, observando si hay o no signos
neuroldgicos.

*  Aunque el tratamiento definitivo de los traumatismos bucales co-
rresponde al odontopediatra, hay unas primeras medidas que todos
deberfamos conocer e instaurar con la mayor rapidez posible.
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Controversias

Medicamento por principio activo vs. marca
El principio activo. El verdadero nombre del medicamento

B. Fernandez San José

Las Palmas de Gran Canaria

Introduccién
a DCT es el verdadero nombre del fairmaco: el principio activo que

L cura, atenta o previene un trastorno de salud. La nomenclatura DCI

fue creada por la OMS en 1953 de forma que pudiera ser reconocida

y pronunciada en todo el mundo. La DOE la establece la Agencia Espafiola

de Medicamentos y Productos Sanitarios y consiste en una adaptacion

lingiistica de la DCL.
El Servicio Canario de Salud ha apostado desde el afio 2006 por este
tipo de prescripcion entre otras razones por las siguientes:
Lo dicta la ley. La Ley de Garantias y Uso Racional de los Medicamen-
tos y Productos Sanitarios("), 29/2006 en su articulo 85 ya sefiald
que “las Administraciones sanitarias fomentardn la prescripcién de
los medicamentos identificados por su principio activo en la receta
médica”. “El farmacéutico dispensard el medicamento que tenga
menor precio y en caso de igualdad de precio, el genérico si lo
hubiere”.
EIRDL 16/2012 dicta que en los casos agudos y en iniciacion de los
crénicos el médico recetara por principio activo, permitiendo en los
tratamientos de continuacién ambos tipos de prescripcion. Ademas,
si el médico receta por marca y existe un genérico de menor precio,
el farmacéutico dispensara el genérico.

2. Lo recomienda la OMS®. Permite la identificacion universal de los
medicamentos (en todas las publicaciones cientificas y en las faculta-
des de medicina se identifican por principio activo) y ayuda a evitar
errores, ya que hay medicamentos con idéntico nombre que tienen
moléculas distintas en diferentes paises (Tablas I y II). Ademds dentro
de un mismo pais, hay frecuentes errores al confundir marcas con
nombres parecidos.

3. Evita tener que memorizar los mds de 1.600 nombres de “fantasia”
sin significado terapéutico. Por el contrario, el principio activo orienta
frecuentemente sobre su contenido.

4. Contribuye a disminuir los errores tanto del médico como del pa-
ciente por no relacionar adecuadamente la marca con su principio
activo.

5. Desvincula al médico de la marca, lo que ayuda a una prescripcion
mas ética y cientifica, todas las publicaciones cientificas se refieren a
los medicamentos por el principio activo, lo que facilita ademds las
busquedas bibliograficas.

6. Limita el papel puramente publicitario de la industria farmacéutica:
los comerciales se centrardn en informar de las novedades terapéuticas

Tabla 1. Algunos ejemplos de medicamentos de diferentes paises con el

mismo nombre comercial y distinta composicién

Buprex® Ibuprofeno (Ecuador) Buprenorfina (Espafia)

Celex® Cefalexina (Thailandia) Clonixina (Chile)

Monocid®  Claritromicina (Austria) Cefonicid (Portugal)
Previscan®  Fluindiona (Francia) Pentoxifilina (Argentina)
Serenal® Oxazepam (Portugal) Cloxazolam (Japén, Venezuela)
Serenase®  Lorazepam (Bélgica) Haloperidol (ltalia)

Vermin® Piperazina Citrato (México) Verapamilo (Finlandia)
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y en los nuevos ensayos clinicos de sus productos y no en recordar

farmacos que llevan décadas en el mercado.

7. 1La prescripcion por principio activo tras el RD 9/2011 promovid
que la mayoria de las marcas bajasen a precio de genérico, lo que
disminuyo el gasto farmacéutico (Fig. 1).

8. Estd permitiendo que Espafia se acerque a los paises de nuestro en-
torno en lo que a porcentaje de genéricos se refiere.

En efecto, los paises mds avanzados, los que mds patentes de medi-
camentos innovadores poseen, son ademads los que mayor porcentaje de
genéricos recetan. Actualmente el porcentaje de genéricos en diferentes
lugares es el siguiente:

*  Reino Unido 55%.

e EEUU.: 80%.

*  Alemania: 58%.

*  Andalucia: DOE 85%.

¢ Canarias: 70%.

La Orden SCO/2874/2007 de 28 de septiembre® establece los me-
dicamentos que no pueden sustituirse en el acto de la dispensacién en la
oficina de farmacia por razon de sus caracteristicas de biodisponibilidad
y estrecho rango terapéutico. Por ello, se recomienda que se prescriban
estos medicamentos por marca ya sea de genérico o no:

*  Medicamentos biolégicos: insulinas, hemoderivados, vacunas, me-
dicamentos biotecnologicos.

*  Medicamentos de estrecho margen terapéutico: acenocumarol, car-
bamazepina, ciclosporina, digoxina, fenitoina, levotiroxina, litio,
metildigoxina, teofilina, warfarina.

*  Medicamentos de especial control médico o de especial seguimiento:
acido acetohidroxdmico, cabergolina, clozapina, derivados de la vita-
mina A (isotretinoina, acitretina) via sistémica, pergolida, sertindol,
talidomida, vigabatrina.

*  Medicamentos por via inhalatoria para el aparato respiratorio.

Los sistemas de prescripcion del Servicio canario de Salud no permi-
ten la prescripcion por principio activo en el caso que el paciente tenga
alguna alergia a algun excipiente. En ese caso se recetara por marca ya
sea de genérico o no.

Genéricos y bioequivalencia

Hoy en dia se sigue proporcionando informacién interesada en re-
lacion al concepto, calidad o prescripcion de farmacos genéricos. Esto
produce cierta desorientacion y confusion entre los profesionales sani-

Tabla Il. Ejemplos de marcas comerciales similares o parénimas de
medicamentos diferentes en paises distintos

Efexor® venlafaxina (Suiza)
Ibimicyn® ampicilina (Italia)

Imet® indometacina (Italia)
Monocide® bioaletrina insecticida (Israel)
Prozac® fluoxetina (Espafia)

Serenal® (Tabla I)

Vivarint viloxazina (Espafia)

Eferox® levotiroxina (Alemania)
Ibimycin® doxiciclina (Thailandia)
Imex® tetraciclina (Alemania)
Monocid® (Tabla )

Prazac® prazosina (Dinamarca)
Serelan® mianserina (Bélgica)
Vivarin® cafeina (EE.UU.)
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Figura 1. Evolucién del gasto acumulado en Canarias y Espafia.

tarios que conlleva que muchos no confien en la eficacia y seguridad de
los medicamentos genéricos.

Paraddjicamente, la realidad es que los paises con mayor consumo
de genéricos son aquellos donde existe una mayor inversion en investi-
gacion y desarrollo de firmacos. Asi, la media europea de consumo de
genéricos se sittia en torno al 42%, superandolo ampliamente paises como
Alemania o Gran Bretafia (Espafia ocupa el penultimo lugar de la Europa
Occidental). En EE.UU. ya hace afios el 71,5% de los envases dispensados
eran genéricos®. En la actualidad el porcentaje es superior (80%).

A pesar del tiempo transcurrido desde la introduccién de los medica-
mentos genéricos en Espafia, su prescripcion sigue siendo baja comparada
con otros paises de nuestro entorno.

Medicamento genérico: “todo medicamento que tenga la misma
composicién cualitativa y cuantitativa en principios activos y la misma
forma farmacéutica, y cuya bioequivalencia con el medicamento de re-
ferencia haya sido demostrada por estudios adecuados de biodisponibi-
lidad” (Ley 29/2006 de 29 de julio. BOE n° 178).

La bioequivalencia no se invento para los farmacos genéricos. Es
una herramienta habitual en el proceso de investigacién y desarro-
llo de una especialidad farmacéutica, asi como en la autorizacion de
nuevas formas farmacéuticas o cambios de dosis de especialidades
(marcas) ya comercializadas. La demostracién de la bioequivalencia
entre dos especialidades farmacéuticas es un requisito indispensable
en la autorizacion de comercializacion de las nuevas formulaciones
del farmaco original.

Pero, ;qué es la bioequivalencia?

Se considera que dos especialidades farmacéuticas son BIOEQUI-
VALENTES cuando tienen el mismo principio activo (tanto en cantidad
como en calidad) y; tras la administracion de las mismas dosis en idénticas
condiciones, presentan una biodisponibilidad similar.

La biodisponibilidad de un farmaco es un término que describe la
cantidad de medicamento que alcanza la circulacion sistémica y la ve-
locidad a la que lo hace. Determina la eficacia terapéutica, pues afecta al
inicio, a la intensidad y a la duracién del efecto del farmaco.

La bioequivalencia de dos medicamentos garantiza que sus efectos,
en eficacia y seguridad, son esencialmente similares(®).

Y, ;como se determina? La confabulacién del +/- 20%

Cuando aparecen los genéricos, sale a laluz el “+/-20%” y se em-
pieza a interpretar de forma errénea y no bien intencionada, como una
diferencia del 20% de la cantidad total del principio activo entre las dos
especialidades, “el famoso +/- 20%”. ;Quién no ha oido en conversa-
ciones informales, conferencias o articulos de prensa que los genéricos
tienen menor cantidad de principio activo? ;Y no nos preguntamos por
qué no hay articulos cientificos que lo confirmen?

Los ensayos y los procedimientos estadisticos utilizados para deter-
minar la bioequivalencia estan normalizados y son comunes a todas las
agencias reguladoras: EMEA, FDA y ARGPM. La demostracion de bioequi-
valencia garantiza al profesional que la respuesta del paciente (eficacia

CONTROVERSIAS

clinica y seguridad) a ambos farmacos sea la misma, independientemente

de los excipientes que contenga®.

Los parametros farmacocinéticos que se utilizan para medir la bio-
disponibilidad son:

*  Cmax = concentracion plasmatica maxima.

* Tmax = tiempo que tarda en alcanzar la Cmax.

*  ABC (también llamada AUC) = drea bajo la curva de concentracion
plasmatica a lo largo del tiempo. Es proporcional a la cantidad de
principio activo absorbido.

Los estudios de bioequivalencia entre dos especialidades farmacéu-
ticas se realizan mediante ensayos clinicos aleatorizados, controlados y
generalmente cruzados, en los que se administra el farmaco en volun-
tarios sanos a los que se extraen varias muestras de sangre sucesivas, en
las que se miden los pardmetros ya comentados.

Las agencias reguladoras consideran que son bioequivalentes aquellas
especialidades farmacéuticas en las que, administradas a la misma dosis,
la diferencia en velocidad y la magnitud de la absorcion entre ellas es
inferior al 20% [entendiendo este 20% no en cantidad de farmaco sino
en que el intervalo de confianza del 90% (IC90%) para la diferencia o
razon entre las medias de laAUC y de la Cmax de las dos formulaciones no
sea ni superior ni inferior al 20%, +/- 20%]. Ello implica que al evaluar
un estudio de biodisponibilidad se tiene en cuenta tanto la media como
la variabilidad o dispersion de los valores del IC90%. Esto garantiza que
los dos medicamentos sean intercambiables y no esta relacionado con
una diferencia en el contenido del principio activo.

Este valor se ha aceptado porque se considera la maxima diferencia
aceptable carente de relevancia clinica, es de la misma magnitud que las
que se encuentran entre lotes del mismo farmaco, entre individuos trata-
dos con el mismo firmaco o en un mismo individuo en dos situaciones
diferentes. Es decir, que si dudasemos de este aspecto, lo deberiamos
hacer igual con las marcas de fantasia que con los genéricos.

Asi, no se encontr6 en un estudio realizado con 5.000 genéricos nin-
glin caso de fallo terapéutico o toxicidad que pudiera atribuirse a la bioequi-
valencia respecto de los firmacos de referencia®, ni diferencias entre la
adhesién o suspension del tratamiento con la sustitucion por un genérico®).

Por otro lado y como ya comentamos, la experiencia en paises con
una elevada utilizacion de farmacos genéricos como Gran Bretaila, Alema-
nia o Estados Unidos demuestra que en la practica clinica, los genéricos
son intercambiables con las especialidades de referencia.

Conclusiones )

Dos farmacos bioequivalentes son iguales en COMPOSICION en el
principio activo, tanto desde el punto de vista de la calidad como de la
cantidad, en EFICACIAY SEGURIDAD demostrada al exigir la bioequiva-
lencia con el original y excluir la posibilidad de que existan diferencias
clinicamente relevantes, y en CALIDAD, pues ambos estan sometidos a
la misma normativa y control de calidad, tanto en la fabricaciéon como
en la comercializacion.

Dos farmacos bioequivalentes pueden diferir en el PRECIO, el ge-
nérico suele ser de menor precio, o en los EXCIPIENTES que al haberse
demostrado la bioequivalencia no afectan a la eficacia ni a la seguridad,
y solo tienen importancia en casos de alergia o intolerancia, pudiendo
producirlos tanto los del genérico como los del original.

Hoy en dia, la bioequivalencia entre dos especialidades farmacéuticas
es un requisito indispensable en la autorizacion de comercializacion
tanto de los medicamentos genéricos y las copias como de las nuevas
formulaciones del firmaco original.

La calidad de los medicamentos genéricos no es cuestionable, ya que
se someten a la misma normativa y controles de calidad de los principios
activos y del proceso de fabricacion que los medicamentos de referencia.

La OMS alerta de que la prescripcion por marca puede llevar a error
Errores de medicacion por marcas iguales de medicamentos en
diferentes paises (AEMPS 31 de julio de 2008)

La OMS public6 nueve soluciones basicas en el entorno de la Segu-
ridad del Paciente, que pueden salvar vidas humanas. La primera de esta
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relacion se refiere a los nombres parecidos o similares de medicamentos
(Look-Alike, Sound-Alike Medication Names).

Es conocido el riesgo que comporta la existencia de ciertos nombres
parecidos o similares de medicamentos por la posible confusion en el
momento de la prescripcion, dispensacion o administracion con el re-
sultado posible de dafio en el paciente. De los cientos de miles de medi-
camentos que hay en el mundo hay una proporcién de ellos que tienen
nombres comerciales parecidos, o incluso iguales, con composiciones
diferentes en diferentes paises. Por este motivo, el paso de ciudadanos
de un pais a otro, puede causar problemas al continuar los tratamientos
farmacoldgicos en entornos geograficos distintos.

En todos los paises se suelen utilizar los nombres DCI (denominacion
comun internacional), establecidos por la OMS a nivel internacional, de
los principios activos. Sin embargo, hay que recordar que la implantacién
de las DCI no es universal.

Como ejemplo de las disparidades, se adjunta la tabla, con algunos
ejemplos de medicamentos de diferentes paises con el mismo nombre
comercial y distinta composicién (Tabla I).

Recomendaciones para los profesionales de la salud
Ante la consulta de un paciente que requiere continuacion del

tratamiento con un medicamento adquirido en el extranjero, se re-

comienda:

1. Solicitar los envases de la medicacion para identificar visualmente
su composicion.

2. Identificar el pais de donde procede el paciente y/o el medicamento.

3. Identificar la indicacion terapéutica para la que se utiliza el medica-
mento.

4. Identificar el nombre del principio activo o de la combinacion de
varios principios activos, que compone el medicamento, en forma
de su DCI (denominacién comin internacional).

5. Comprobar el laboratorio titular o fabricante del medicamento.
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Con esta informacion se debera consultar en catalogos de medica-
mentos o en bases de datos, recordando la existencia de nombres idénti-
cos para medicamentos distintos de diferentes paises. Como orientacion,
se recomienda consultar:

*  DPaginas web de las agencias o autoridades reguladores correspon-
dientes al pais de origen del medicamento (ver en: www.agemed.
es, la seccion de Enlaces).

*  Centros Autondmicos de Farmacovigilancia.

+  Centros de Informacién de Medicamentos (CIM) de los Colegios
Oficiales de Farmacéuticos de cada provincia (ver directorio en “Ca-
talogo de Medicamentos”).

Para poder ver todas las alertas de la AGEMED de forma integra:
http://www.agemed.es/profHumana/farmacovigilancia/home.htm

Bibliografia

1. Ley 29/2006, de 26 de julio, de garantias y uso racional de los medicamentos y
productos sanitarios. http://www.boe.es/boe/dias/2006/07/27/pdfs/A28122-
28165 pdf

2. World Health Organization. International Non PropietaryNames. http://www.who.
int/medicines/services/inn/en/

3. Orden SCO/2874/2007, de 28 de septiembre, por la que se establecen los medica-
mentos que constituyen excepcion a la posible sustitucion por el farmacéutico con
arreglo al articulo 86.4 de la Ley 29/2006, de 26 de julio, de garantias y uso racional
de los medicamentos y producto.

Perry G. Suplemento medicamentos Genéricos. El Global. 2009.

5. Bioequivalencia: hablemos del 20%. Boletin de uso racional del medicamento. Aten-
ci6n Primaria del Servicio Cantabro de Salud. 2005; Numero extraordinario.

6. Versanvoort C, Maliepaard M, Lekkerkerker F. Generics: What is the role of registration
authorities. Neth ] Med. 2008; 66: 62-6.

7. Pearce GA, McLachlan AS, Ramzan I. Bioequivalence: how, why, and what does it
really mean? J Pharm Pract Res. 2004; 34: 195-200.

8. VanWijk B, Klungel O, Heerdink E, de Boer A. Generic substitution of antihypertensive
drugs: does it affect adherente? Ann Pharmacother. 2006; 40: 15-20.



Pros: a favor del farmaco original de marca
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Introduccién

os recursos economicos del Gobierno son limitados, a pesar de
L lo cual el gasto farmacéutico se incrementa anualmente en Espafia

entre un 5 y un 12%, lo que obliga a tomar medidas encaminadas
a aumentar la eficiencia de los bienes sanitarios consumidos. Una de
esas medidas es la utilizacion de firmacos genéricos. La Ley 13/1996,
de 30 de diciembre, de Medidas Fiscales, Administrativas y del Orden
Social® establece, mediante la modificacion de la Ley del Medicamento,
la denominacion de especialidad farmacéutica genérica (EFG), definida
como: “especialidad con la misma forma farmacéutica e igual com-
posicion cualitativa y cuantitativa en sustancias medicinales que otra
especialidad de referencia, cuyo perfil de eficacia y seguridad esté sufi-
cientemente establecido por su continuado uso clinico. La especialidad
farmacéutica genérica debe demostrar la equivalencia terapéutica con
la especialidad de referencia mediante los correspondientes estudios
de bioequivalencia”.

Mediante estudios de biodisponibilidad de dosis unica realizados

en voluntarios sanos, los fabricantes de genéricos deben demostrar a
las autoridades reguladoras que sus versiones satisfacen los requisitos
de bioequivalencia (normalmente con una diferencia de £20% res-
pecto a la formulacion convencional) (Fig. 1). Sin embargo, el término
de bioequivalencia usado en la mayoria de las publicaciones implica
equivalencia en la biodisponibilidad de dos formulaciones, no equi-
valencia en el efecto clinico que producen en un paciente. De hecho,
puede ocurrir que dos productos sean biequivalentes y no produzcan
los mismos efectos clinicos.

Ventajas y desventajas de los firmacos genéricos
La prescripcion de EFG tiene muchos factores favorables que la hacen

recomendable en diferentes dreas de la medicina®. El principal atributo

de los genéricos es su bajo coste, lo que representa un ahorro para los
proveedores de salud. Por otra parte, su nombre indica mejor la clase
quimica y su uso terapéutico, y con su nombre estandar en todo el
mundo se evitan confusiones.

Sin embargo, las EFG tienen también desventajas®):

1. Lavelocidad y el grado de absorcion pueden diferir cuando las ca-
racteristicas fisicoquimicas (tamafio de las particulas, excipientes,
etc.) de una EFG son diferentes de las del producto de marca, de-
terminando diferencias en las concentraciones plasmaticas®, que
pueden ser responsables de efectos negativos en la eficacia o en la
tolerabilidad.

2. Al sustituir un firmaco original por su equivalente genérico, la di-
ferencia de biodisponibilidad entre ambos puede determinar altera-
ciones en las concentraciones plasmaticas, con repercusion clinica y
econdmica negativas.

3. Apariencia diferente a la de los farmacos de marca y a la de otras ver-
siones genéricas de la misma formulacion, lo que produce ansiedad,
desconfianza y confusion en los pacientes. Por ejemplo, actualmente
ya existen 32 genéricos de gabapentina y 16 de lamotrigina.

4. Nombres mas dificiles de pronunciar y recordar.

Si surgen problemas, es dificil o incluso imposible identificar al

proveedor o fabricante.

[l

La epilepsia: un caso especial

En dreas terapéuticas concretas, como en la epilepsia, surgen proble-
mas tnicos. El estrecho indice terapéutico, la baja solubilidad y la farma-
cocinética no lineal de ciertos antiepilépticos —principalmente fenitoina
(PHT), carbamacepina (CBZ) y valproato (VPA)—hacen que el intervalo
de biodisponibilidad legalmente permitido, que hace a los genéricos
aceptables en otras especialidades, se considere demasiado amplio para
los farmacos antiepilépticos (FAE).

La Administracion permite una diferencia de biodisponibilidad de
120% entre una EFG y un producto original, de modo que los compri-
midos de 200 mg de CBZ genérica pertenecientes a diferentes lotes del
producto, que deberian contener entre 92 y 108% de la cantidad nominal
del fairmaco, pueden tener tan poco como 184 mg o tanto como 216
mg de CBZ en un solo comprimido de 200 mg y estar, sin embargo,
dentro de los limites legalmente permitidos. Puesto que no hay evidencia
cientifica de que este rango de £20% (ni ningun otro) pueda ser tolerado
con seguridad en el paciente con epilepsia, la Epilepsy Foundation of
America recomendo, ya en 1990, establecer rangos de bioequivalencia
diferentes para los FAE®).

Habitualmente, las pruebas de biodisponibilidad se realizan por
medio de estudios de dosis Ginicas, lo que difiere de la practica clinica
habitual, en donde las concentraciones séricas en equilibrio estable
generalmente son mas altas que las concentraciones alcanzadas des-
pués de dosis unicas en voluntarios sanos. Ademas, en los estudios de
dosis tnicas, es imposible detectar los problemas que se asocian con la
acumulacién de metabolitos, como puede ocurrir durante el tratamien-
to prolongado y con las variaciones farmacocinéticas en poblaciones
especiales (niflos, ancianos), asi como en pautas con politerapia®. Es
decir, que en la epilepsia, “bioequivalencia” puede no significar “mismo
efecto clinico”.

Farmaco
de marca

70 70 90 100 110 120 130 140

Figura 1. Margen de bioequivalencia permitido legalmente para los farmacos
originales de marca y para los farmacos genéricos.
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CONTROVERSIAS

La repercusion clinica de la diferente bioequivalencia entre los FAE
originales o de marca y los genéricos fue valorada por Crawford y cols.
en mas de 1.200 pacientes que seguian tratamiento con carbamacepina,
valproato y fenitoma®). En el 18,7% de los pacientes se habia cambiado el
farmaco original por un genérico o viceversa en los dos aflos anteriores.
De ellos, el 10,8% tuvieron algiin problema de eficacia o tolerabilidad
indudablemente atribuible al cambio de tratamiento, mayoritariamente
en el caso de cambio de producto de marca a genérico. Esto implica que,
aunque se ahorra dinero al cambiar el tratamiento con FAE originales por
productos genéricos, el deterioro experimentado por algunos pacientes,
la pérdida econémica personal incurrida como resultado de este y el
consiguiente trabajo adicional que se necesita de médicos y servicios
sociales aumentan, en realidad, los costes globales, que en la epilepsia
son especialmente elevados(®7).

En 2005 (Argumosa y Herranz)® realizamos una valoracion de
las consecuencias de la introduccién de un medicamento genérico de
carbamacepina en Espaiia, analizando la repercusion econdmica de esta
medida mediante indicadores como el analisis de costes, el analisis
coste-efectividad y el andlisis coste-beneficio. Asumiendo que 64.000
personas con epilepsia estaban siendo tratadas con CBZ, el coste anual
de este farmaco era de aproximadamente 7.461.184 €. Con la intro-
duccion de un genérico en el 9% de estos pacientes, el coste total
descenderia a 7.364.053 €, y si se sustituyese en el 20% de casos, a
7.264.763 €. El coste de los acontecimientos derivados del cambio
de tratamiento —recidivas de crisis, ambulancias, valoraciones en Ur-
gencias, hospitalizaciones, traumatismos, etc.— de carbamacepina de
marca por la EFG, alcanza los 3.777.785 € en el supuesto del 9% de los
pacientes y los 20.466.331 € en el del 20%. En consecuencia, el coste
total del tratamiento con carbamacepina es progresivamente mayor para
el sistema sanitario cuanto mas aumenta el porcentaje de pacientes a
los que se les cambia de una formulacién de marca a una genérica, a
pesar del ahorro inicial que supone la utilizacién de una presentacion
farmacéutica mds barata.

En el afio 2007, Kramer y cols.® enviaron 2.800 correos electro-
nicos a los miembros de las Ligas alemana, austriaca y suiza contra la
epilepsia, respondiendo 606. El 44% consideraron inapropiados los
criterios de bioequivalencia y 92% desaprobaron que el farmacéutico
pudiera suministrar un producto diferente al prescrito. Denunciando
problemas en 49% de los pacientes al sustituir un FAE original por
genérico, 31% al cambiar de uno a otro genérico, y 16% al cambiar de
genérico a original.

La evidencia de que las recidivas de las crisis son motivadas por la
sustitucion del original por el genérico se ha demostrado reiteradamente.
Burkhart y cols. (2004)© identificaron a 8 pacientes de 34 a 49 afios en
los que aumento la frecuencia de crisis tras sustituir fenitoina original
por genérica. Los niveles séricos habian descendido desde 17,7 a 12,5
mg/L, y volvieron a subir a 17,8 tras reintroducir el firmaco original.
Del mismo modo, Berg y cols.(1% apreciaron, de entre los 50 pacientes
bien controlados con un FAE original, que tuvieron crisis al sustituir por
genérico (15 con fenitoina, 14 con valproato, 7 con carbamacepina, 8
con gabapentina y 8 con zonisamida), en 26 casos se conocian los nive-
les séricos de dichos FAE antes de la sustitucion y durante las recidivas
de las crisis, y 21 de ellos tuvieron niveles inferiores de todos esos FAE
cuando padecieron las crisis.

Los riesgos y los costes se potencian cuando se utilizan varios gené-
ricos. Entre 948 pacientes controlados entre enero 2006 y octubre 2007
en Quebec(!), 1.105 personas/afio tomaron topiramato original, 233 un
genérico de topiramato y 92 varios genéricos de topiramato. Utilizando
multiples genéricos de topiramato aument6 el consumo de otros far-
macos y la tasa de hospitalizaciones, asi como la duracién mayor de las
mismas, y el riesgo de traumatismos craneales o de fracturas. Valorando la
repercusion economica, utilizando un genérico de topiramato aumentan
los costes anuales por paciente en 410 dolares canadienses, y con varios
genéricos de topiramato, en 1.716 dolares.

En Ontario (Canada) se consider6 obligatorio el prescribir farmacos
genéricos desde el aflo 2003. Anderman y cols.(2007) (2 refieren el
seguimiento de pacientes hasta marzo 2006, cuando las tasas de uso
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de genéricos era de 93% para valproato, 91% para clobazam, 85% para
lamotrigina, 94% para simvastatina, 83% para fluoxetina y 90% para
citalopram. Pues bien, las tasas de reintroduccion de los productos ori-
ginales, debido a empeoramiento clinico o a efectos adversos, fueron de
21,20, 13,1,5,2,9 y 1,9%, respectivamente.

Analogos resultados a los referidos por LeLorier y cols.(2008) (%) en
Montreal (Canada), que indican la reintroduccion de farmacos originales
en 21% con carbamacepina, 44% con clobazam, 31% con gabapentina,
27% con lamotrigina, 7,7% con carbedilol, 9,1% con fosinopril, y 8,2%
con simvastatina, y un evidente incremento del gasto, de los ingresos
hospitalarios y del nimero de dias de hospitalizacion.

Por ultimo, en 2010 Helmers y cols.(*) valoraron los gastos econd-
micos asociados al empleo de antiepilépticos genéricos en EE.UU. en
33.6325 pacientes con epilepsia, tratados con carbamacepina, gabapen-
tina, fenitoina, primidona o zonisamida originales y/o genéricos entre
enero 2000 y octubre 2007, durante al menos 90 dias. Pues bien, el
coste anual por paciente con producto original fue de 12.596 ddlares,
mientras que con el genérico fue de 15.994 dolares. Estudio que avala,
con datos reales, lo que habiamos estimado en nuestro trabajo de 2005
(Argumosa y Herranz)®.

Con estos y otros muchos estudios de la literatura, el Comité de Ex-
pertos en Epilepsia de la Sociedad Espaiiola de Neurologia consensu6 en
2008 un informe sobre el uso de formas farmacéuticas en el tratamiento
de la epilepsia, destacando que: 1) no son intercambiables los farmacos
ni las formas farmacéuticas de los antiepilépticos; 2) el neurélogo que
trata al paciente es el unico que tiene capacidad para modificar el trata-
miento; 3) en ningun caso, el farmacéutico ni cualquier otro médico,
incluso otro neurélogo que no controla habitualmente al paciente, pue-
de modificar la pauta terapéutica de un paciente con epilepsia; y 4) la
SEN considera que seria recomendable que la Administracion redujera
el margen de variabilidad de las formulaciones farmacéuticas genéricas
que se utilicen en epilepsia.

Recomendaciones similares a las de las Ligas Italiana, Francesa y
Alemana contra la Epilepsia, y a la Academia Americana de Neurologia.

Conclusiones

Dentro de la politica de contencion del gasto farmacéutico, la uti-
lizacion de EFG de menor precio puede ser una herramienta 1til. Sin
embargo, en el caso de la epilepsia, el ahorro inicial puede ser anulado
o superado por el coste de la repercusion clinica secundaria al cambio
de tratamiento. La baja solubilidad en agua, la cinética no lineal y el
estrecho margen terapéutico de algunos FAE pueden poner en evidencia
la diferencia en la biodisponibilidad entre diversas EFG, asi como entre
éstas y el firmaco original.

Si bien el ahorro econémico puede ser indudable en tratamien-
tos farmacologicos realizados desde el principio con un antiepiléptico
genérico EFG, en los pacientes en los que un firmaco de marca es
sustituido por una EFG pueden producirse problemas de ineficacia
clinica —recidiva de las crisis—y de tolerabilidad —efectos adversos— cuyo
importe econémico supere con creces al ahorro inicial. Todo esto sin
mencionar otro aspecto fundamental, cual es la repercusion fisica y
emocional de estas complicaciones a nivel personal, familiar y social
y de su influencia negativa en la calidad de vida de los pacientes y de
sus familiares.

El margen de £20% de los firmacos genéricos debe ser considera-
do inapropiado, al menos cuando se trata de firmacos antiepilépticos.
Deberia exigirse a los EFG las mismas propiedades galénicas e idéntica
biodisponibilidad que a los firmacos de marca originales, es decir,
sin superar fluctuaciones del 10%. De modo que el precio inferior
de los EFG estuviera condicionado por no haber invertido en inves-
tigacién, desarrollo y comercializacién del producto, pero en modo
alguno por unos margenes amplios de la cantidad de producto, que
ocasionan complicaciones clinicas y, en definitiva, un incremento del
gasto sanitario.

Reiterando que en el gasto sanitario el gasto farmacéutico es solo una
proporcion muy pequeiia, se recomienda un control de calidad de los
servicios sanitarios, para valorar razonablemente a los pacientes, efectuar



anamnesis exhaustivas, efectuar exploraciones clinicas completas, y soli-
citar solamente las exploraciones complementarias justificadas. Porque el
derroche y la mala utilizacién de los estudios complementarios es indu-
dable. Como ejemplo, la practica de estudios neurorradiologicos ~TAC,
RM- en pacientes con cefaleas, que se realiza en torno al 50% en todas
las publicaciones, cuando solamente estd justificado en el 3% de casos.
Lo que conduce al comentario entre dos médicos que estan realizando
una resonancia en un paciente con cefaleas: “Como sea normal, vamos
a tener que hacer la historia clinica”.

Bibliografia

1.

Ley 13/1996, de 30 de diciembre, de medidas fiscales, administrativas y del orden
social, que modifica a la Ley 25/1990 de 20 de diciembre del medicamento (BOE
nimero 315, del 31 de diciembre de 1996).

Argumosa A, Herranz JL. Impacto clinico y econémico de los fairmacos genéricos en
el tratamiento de la epilepsia. Rev Neurol. 2005; 41: 45-9.

EFA Commentary. J Epilepsy. 1990; 3: 55-9.

Besag FMC. Is generic prescribing acceptable in Epilepsy? Drug Safety. 2000; 23:
173-82.

Crawford P, Hall WW, Chappell B, Collings J, Stewart A. Generic prescribing for
epilepsy. Is it safe? Seizure. 1996; 5: 1-5.

Argumosa A, Herranz JL. Childhood epilepsy: a critical review of cost-of-illness
studies. Epileptic Disord. 2004; 6: 31-40.

13.

14.

CONTROVERSIAS

Argumosa A, Herranz JL. Aspectos economicos de la epilepsia. Rev Neurol. 2000;
30(Supl. 1): S154-60.

Krémer G, Steinhoff B], Feucht M, Pfifflin M, May TW. Experience with generic drugs
in epilepsy patients: an electronic survey of members of the German, Austrian and
Swiss Branches of the ILAE. Epilepsia. 2007; 48: 609-11.

Burkhardt RT, Leppik IE, Blesi K, Scott S, Gapany SR, Cloyd JC. Lower phenytoin serum
levels in persons switched from brand to generic phenytoin. Neurology. 2004; 63:
1494-6.

Berg MJ, Gross RA, Tomaszewski K], Zingaro WM, Haskins IS. Generic substitution in

the treatment of epilepsy. Case evidence of breakthrough seizures. Neurology. 2008;
71:525-30.

. Duh MS, Paradis PE, Latremouille-Viau D, Greenberg PE, Lee SP, Durkin MB, Wan

GJ, Rupnow MFT, LeLorier J. The risks and costs of multiple-generic substitution of
topiramate. Neurology. 2009; 72: 2122-9.

Andermann F, Duh MS, Gosselin A, Paradis PE. Compulsory generic switching of
antiepileptic drugs: high switchback rates to branded compounds compared with
other drug classes. Epilepsia. 2007; 48: 464-9.

LeLorier ], Duh MS, Paradis PE, Lefebvre P, Meiner J, Manjunath R, et al. Clinical
consequences of generic substitution of lamotrrigine for patients with epilepsy.
Neurology. 2008; 70: 2179-86.

Helmers SL, Paradis PE, Manjunath R, Duh MS, Lafeuille MH, Latremouille-Viau D,
et al. Economic burden associated with the use of generic antiepileptic drugs in the
United States. Epilepsy Behav. 2010; 18: 437-44.

PEDIATRIA INTEGRAL

123



124

Controversias

;Existe el sindrome metabolico?
Consulta de obesidad infantil: ;vale la pena?
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Introduccién
a obesidad infantil es un problema de salud publica mundial. La
L necesidad de un abordaje diferenciado del nifio obeso, con enfo-
que en la prevencion secundaria y alteracion de factores de riesgo
modificables ha determinado el inicio de la consulta de obesidad de
nuestro hospital, actualmente con 9 aflos de experiencia.

Objetivo
Caracterizar el grupo de nifios seguido en esta consulta y evaluar
su evolucion clinica.

Material y métodos

Estudio descriptivo retrospectivo de los registros clinicos de los ni-
flos que tuvieron por lo menos una consulta entre enero y septiembre
de 2011.

Resultados

Fueron incluidos en el estudio 278 nifos, entre 2 y 18 aios, siendo
el 51,7% del sexo femenino. En el inicio del seguimiento un 15,1%
presentaban exceso de peso y los demas obesidad (de los cuales el 51,6%
por encima del P99) utilizando el criterio de IMC y los graficos de CDC
(http://www.cdc.gov/growthcharts) 12 nifios tenian obesidad secun-

PEDIATRIA INTEGRAL

daria (4,3%). Se registr6 obesidad parental en el 60,4% de los nifios,
hipertension arterial en el 16%, alteracion del perfil lipidico en el 21,4%
y resistencia periférica a la insulina en el 20,9%. Menos del 5% hacen
terapia farmacologica. 13 nifios tienen diagnostico de apnea obstructiva
del suefio y 3 hacen ventilacion nocturna en el domicilio. A lo largo del
seguimiento se verifico una reduccion progresiva del valor medio del
z-score, siendo que esta diferencia es siempre significativa del punto de
vista estatistico cuando comparada a la media del z-score registrada en
la 1* consulta con cualquiera de las consultas siguientes.

Conclusién

El seguimiento de nifios y jovenes obesos es un desafio constante,
que necesita de un equipo pluridisciplinar y en que frecuentemente los
clinicos se cuestionan sobre el impacto de su intervencion y ven frus-
tradas expectativas. La modificacion de habitos personales y familiares
es dificil de implementar en el actual ambiente obesogénico, pero los
resultados encontrados permiten mirar de forma positiva el trabajo
desarrollado.

Palabras clave )
Obesidad infantil; Consulta de obesidad; Indice de masa corporal;
Z-score.



Sindrome metabolico
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o no, de alteraciones metabolicas y no metabolicas [hipertension

arterial, diabetes mellitus tipo 2 (T2D), obesidad visceral, dislipemia
aterogénica y un estado protrombotico y proinflamatorio] que confieren
una alta morbimortalidad de causa vascular("). Descrito por Reaven en
1988 en poblacion adulta lo denominé Sindrome X. Ha recibido otras
denominaciones y debido a que la Insulinorresistencia (IR) es el vinculo
comun y factor promotor de la cascada de disturbios acumulados®,
también es conocido como sindrome de insulinorresistencia.

La presencia de SM en la infancia-adolescencia esta en relacion di-
recta con la obesidad, probema epidemiolégico de primera magnitud
en Espafia®, de forma que el 80% de los pacientes pediatricos con SM
son obesos.

En adultos estdn bien establecidos los criterios para su definicién; sin
embargo, en la infancia han sido muy dispares y se han basado general-
mente en una extrapolacion de los del adulto con cifras discordantes®+°).
Existen varios criterios para la definicion de SM, incluyendo los de la
International Diabetes Federation (IDF) que ha emitido unos criterios de
consenso en nifios entre 10 y 16 ailos de edad® (Tabla I).

Enumeramos a continuacion algunos de los criterios de SM:

1. International Diabetes Federation (IDF)(©). Para nifios entre 10y 16
afios de edad se considera SM si presenta obesidad central [Circun-
ferencia de la Cintura (CC) superior a P90] y al menos dos de los
siguientes criterios:

—  Glucemia basal superior a 100 mg/dl.

— Tension arterial sistlica (TAS) superior a 130 mmHg o tension

arterial diastlica (TAD) superior a 85 mmHg.

—  Triglicéridos (TGD) superior a 150 mg/dl.

— HDL inferior a 40 mg/dL.

2. Criterios modificados del National Colesterol Education Program s
Adult Treatment Panel y del World Health Organization NCEP-ATPIII-
OMS®. Se considera SM si presenta 3 o mas de los siguientes crite-
rios:

— IMC superior al P97 (z-score 2 6 mas) para edad y sexo.

— TGD en ayunas superior al P 95 para edad, sexo y raza.

E 1 Sindrome Metabolico (SM) se define como el acimulo, secuencial

— HDL inferior al P5 para edad, sexo y raza.
— Intolerancia a la glucosa (superior a 140 mg/dl e inferior a 200
mg/dl alas 2 horas de TSOG).
—  TA superior a P95 para edad y sexo y altura.
3. Andlogos al ATPIII para nifios y adolescentes entre 12 a 19 arios de
edad®. Se considera SM si presenta 3 o mas de los siguientes criterios:
— TGD en ayunas igual o superior a 100 mg/dl.
— HDL inferior a 50 mg/dl (en el grupo de 15 a 19 afios inferior
a 45 mg/dl).
—  Glucosa en ayunas igual o superior a 110 mg/dl.
—  CCsuperior al P75 para edad y sexo.
TA superior al P90 para edad, sexo y altura.
4. Crltenos del National Cholesterol Education Program (NCEP), o Adult
Treatment Panel III (ATP III) ajustado a adolescentes®). Se considera
SM si presenta 3 o mas de los siguientes criterios:
—  Glucosa en ayunas igual o superior a 110 mg/dl.
— CCigual o superior al P90 para edad y sexo.
— TGD igual o superior a 110 mg/dl.
— HDL-C inferior o igual a 40 mg/dl para todas las edades y sexo.
— TAigual o superior al P90 para edad, sexo y altura.
La patogenesis del SM y de cada uno de sus componentes es compleja
y no suficientemente conocida; no obstante, la IR y la obesidad central
representan los principales mecanismos patogénicos para su aparicion
en sujetos metabolicamente susceptibles?). Es importante destacar que
el deposito graso visceral se comporta de forma distinta al depésito
subcutaneo, siendo mas deletéreo por su mayor sensibilidad a estimulos
betaadrenérgicos y aumento de la lipolisis, que induce elevacién de los
acidos grasos y del glicerol y su paso directo por via portal al higado.
La IR, intimamente ligada a la obesidad central, se produce por
ausencia de la respuesta normal a la misma en los tejidos periféricos
diana, que se trata de compensar con un hiperinsulinismo. Cuando este
hiperinsulinismo es insuficiente para la homeostasis comienza la intole-
rancia a la glucosa y evolutivamente T2D (Fig. 1). La IR se manifiesta en
varios tejidos induciendo un incremento de la liberacion de glucosa de
origen hepatico y una disminucién de su captacion en el musculo y en

Tabla I. Criterios de sindrome metabélico

IDF® Weiss y cols.® De Ferranti y cols.? Cook y cols.®
Obesidad central Cintura =P90 * IMC >P97 * Cintura =P75* Cintura =P90*
Hiperglucemia Glucemia basal >100 mg/d| TSOG =140 Glucemia basal =110 mg/dI Glucemia basal 2110 mg/dI
HTA TAS >130 o TAD >85 mmHg TAS >P95 o TAD >P95 TAS >P90 o TAD >P90 TAS >P90 o TAD >P90
Hipertrigliceridemia Triglicéridos >150 mg/dl Triglicéridos >P95* Triglicéridos 2100 mg/d| Triglicéridos 2110 mg/d|
Hipo-HDL HDL <40 mg/dI HDL <P5* HDL <50 0 HDL <45** HDL <40 mg/dI*
SM Obesidad central y otros Al menos tres criterios Al menos tres criterios Al menos tres criterios

dos criterios al menos

*De su grupo de edad y sexo. **Segtin el nifio menor o mayor de 15 afios respectivamente.
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Figura 1. Evolucion de la insulinorresistencia (IR).

el tejido graso. Aunque su mecanismo fisiopatologico no es bien cono-
cido en la actualidad, se han descrito mutiples factores en su aparicion.
Se ha postulado que los mecanismos responsables de la aparicion de IR
en la obesidad podrian tener un origen en la liberacion de factores por
los adipocitos, tanto factores con importante actividad proinflamatoria,
que modulan la inflamacién crénica y que promueven resistencia (los
acidos grasos, la interleucina-6, el TNF-q,, el amiloide sérico A, el inhi-
bidor del activador del plasmindgeno, la resistina...) como factores que
la disminuyen (la adiponectina)®).

La adiponectina, que se sintetiza principalmente por el adipocito,
inhibe la gluconeogénesis hepatica, incrementa la captacion y la utiliza-
cion de la glucosa en el musculo esquelético, estimula la oxidacion de
acidos grasos en el hepatocito e inhibe la lipogénesis. Todo ello le confiere
unos importantes efectos antidiabéticos, antiaterogénicos y mejora la
sensibilidad a la insulina.

La leptina también podria representar un mediador de la IR a nivel
hepatico atenuando el efecto inhibidor que la insulina ejerce sobre la
expresion de la enzima limitante de la gluconeogénesis, la fosfoenol-
piruvato carboxiquinasa (PEPCK), realizando la actividad de la misma.
También se ha relacionado la IR con la proteina transportadora de retinol.

La IR y la hiperinsulinemia favorecen la trombogénesis e inhiben la
trombolisis, asi como un incremento de la masa ventricular izquierda,
que puede estar presente en la infancia. La accion conjunta de hipergluce-
mia, hipertrigliceridemia e hiperinsulinemia pueden alterar la elasticidad
arterial, de forma que en la actualidad la medicion ecografica del grosor
del complejo intima-media de la carétida (IMT) es un buen parametro
predictor de riesgo cardiovascular precoz en la infancia segtin se refiere
en la literatura® y en nuestra propia experiencia('”). De otra parte, la IR
se acompana de otras alteraciones no incluidas en su diagnostico, con
incremento del riesgo cardiovascular y de otras patologias (elevacién de
Apo B y Apo CIII, incremento de la lipemia postprandial, presencia de
microalbuminuria, hiperuricemia, hiperhomocisteinemia. ..). A destacar
el higado graso no alcohdlico que supone en la actualidad la primera
causa de hepatopatia cronica en preadolescentes y adolescentes en paises
desarrollados, como consecuencia directa de la obesidad central y de
laIR que condiciona el depdsito de acidos grasos en los hepatocitos en
un rango superior al 5% y que se considera la manifestacion hepatica
del SM.

La hipertension arterial, en un considerable niimero de pacientes,
aunque no en todos, se asocia con la IR. La terapia antihipertensiva
mejora la sensibilidad a la insulina y minimiza la enfermedad coronaria
arteriosclerotica.

En varios estudios se ha demostrado que la acantosis nigricans se
encuentra presente entre el 56 al 92% de los nifios y adolescentes con
sobrepeso y 2TD, y que presentan significativamente niveles mas altos
de insulina, del cociente insulina/glucosa y de la respuesta a la insulina,
con mas bajo aclaramiento de glucosa durante el estudio de hiperglu-
cemia, que en los sujetos con sobrepeso sin Acantosis nigricans('!). Sin
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embargo, estos mismos autores sugieren que la masa grasa puede ser mas
importante determinante de la IR que la Acantosis nigricans; aunque la
IR se asocia de forma exponencial con el grado de obesidad.

De otra parte, la obesidad central (medida por la CC) se relaciona en
la poblacion infanto-juvenil, como en los adultos, con el SM(219) y con
los distintos factores de riesgo cardiovascular. En este sentido, segtin la
IDF para la definicién de SM en nifios y adolescentes entre 10 a 16 afios
de edad es condicién sine qua non, que la CC se encuentre por encima
del P90 segn sus tablas de referencia, como primera condicion.

En el estudio de S. Cook®) realizado en ninos de EE.UU. entre 12-19
anos del NHANES IIT (1988-1994) con los criterios del NCEP: ATPIII para
adolescentes, la prevalencia de SM en este grupo etario fue de 4,2% (6,1%
en varones y 2,1% en mujeres) y de 28,7% en adolescentes obesos; en
nuestra experiencia y usando los mismos criterios la prevalencia es del
20,8%(16). En nuestro pais, en poblacion infanto-juvenil y segun estos
mismos criterios, Bueno G(7) refiere una prevalencia de SM del 29,9%
y M. Lopez-Capappé('®) del 18%.

De Ferranti, usando la definicion pedidtrica basada en criterios and-
logos al ATPIII®, han encontrado que la prevalencia de SM en EE.UU. en
nifios de 12-19 afios fue aproximadamente de 1 caso de cada 10, y en
nifios con sobrepeso/obesidad, de 1 de cada 3. Sin embargo, casi dos
tercios de todos los adolescentes (63,4%) tuvo al menos una anormalidad
metabolica. Entre los nifios con IMC > percentil 85 por edad y género,
la prevalencia de SM fue de 31,2%. Estos hallazgos son consistentes con
la investigacion en adultos jovenes, en los que en 10 aflos la incidencia
de SM paso del 8% al 12% en no obesos y del 34 al 41% en los obesos,
aunque la definicion de SM utilizaba cut-off de lipidos mds extremos y el
IMC en vez lugar de la CC. En nuestra experiencia al utilizar este criterio
de definicion del SM, se estima en un 44,2% de los nifios obesos(1¢). En
nuestro pais y segun estos criterios, Bueno('”) refiere una prevalencia del
50%, muy similar a la nuestra.

Weiss®), basando su definicién de SM en criterios modificados del
NCEP: ATPIII y de la WHO, considerando como parametro el IMC en lugar
de la CC, objetiva una prevalencia media de SM de 38,7% en obesidad
moderada y de 49,7% en obesidad severa. En nuestro estudio al consi-
derar estos mismos criterios de definicion, obtuvimos una prevalencia
de 35,4% y solamente el 1% de los mismos estaban libres de factores de
riesgo cardiovascular(!®).

Por ultimo, tomando como referencia los nuevos criterios consen-
suados de la IDF en nifios y adolescentes entre 10 a 16 aiios de edad®),
encontramos una prevalencia del 11,5%(¢). Segtn el estudio NAHNES la
prevalencia de SM segtin estos criterios es de 9,4% en nifios y de 9,7%
en nifas entre 12 y 19 aflos de edad.

Comprobamos con estos datos que para la definicion del SM en la
infancia y adolescencia, los criterios utilizados por los diferentes autores
sufren importantes variaciones incluso con definiciones derivadas de la
misma organizacién, debido a puntos de corte distintos y a la arbitra-
riedad de los mismos, lo que hace necesario la unificacion consensuada
como la publicada por la IDF®).

En la prctica diaria la medicion de la CC como estimacion indirecta
del contenido de grasa abdominal (obesidad central) y predictor inde-
pendiente de IR, dislipemia e hipertension arterial(-1*) debe realizarse
de forma sistematica en todos los nifios y adolescentes con obesidad,
practica que no se realiza habitualmente. Asimismo, en estos pacientes
es sumamente recomendable en la exploracion clinica la observacion
sistematica de la piel en busca de acantosis nigricans, ya que se va a
relacionar con la IR y con el SM. Por tltimo, también es importante
valorar los antecedentes familiares de obesidad, HTA y T2D ya que la
predisposicion genética parece jugar un importante papel en el depdsito
graso visceral, en la IR y en el SM.

Hasta hace pocos anios 1aT2D y el SM eran consideradas como enti-
dades propias del adulto. Sin embargo, debido al incremento de las tasas
de obesidad en la poblacién infanto-juvenil en los paises desarrollados,
en la actualidad ambas situaciones pueden comenzar en esta etapa de la
vida y en todos los grupos étnicos®). La prevalencia del SM es directa-
mente proporcional al aumento de la IR, después de ajustado a grupo
étnico y a grado de obesidad, siendo diferente entre poblaciones, debido



ala influencia de la raza, el sexo y la edad y aumenta la mortalidad car-
diovascular en la vida adulta. Por este motivo, el estudio sistematico de
la IR [que se puede medir mediante el HOMA-IR (homeostasis model
assessment) segtin la formula: HOMA = insulina plasmatica (pU/ml)
x glucemia plasmatica (mmol/L) / 22,5, con un valor normal inferior
a 2,5 en puberes e inferior a 3 en ptiberes] y del SM debe realizarse de
forma rutinaria en nifios y adolescentes con obesidad con el objetivo de
identificar tempranamente los pacientes susceptibles de progresar aTD2
y enfermedad cardiovascular precoz en la etapa adulta®).
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(Existe el sindrome metabolico en Pediatria?

M.C. Rivero de la Rosa

Sevilla

Definici6n actual y controversias
I sindrome metabélico (SM) se ha definido como la asociacion de
E varios factores de riesgo precursores de enfermedad cardiovascular
arteriosclerdtica y de diabetes tipo 2. Hoy en dia, se ha convertido
en uno de los principales problemas de salud publica del siglo XXI. Su
diagnéstico implica aumentar en cinco veces el riesgo de padecer diabetes
tipo 2 y en dos a tres veces el de enfermedad cardiovascular.

En 1988, Reaven(!) observo que algunos factores de riesgo como
dislipemia, hipertension e hiperglucemia solian aparecer comunmente
agrupados, y denomind a esta asociacion sindrome X. Postuld que la insuli-
norresistencia desempefiaba un papel primordial en su fisiopatologia, de ahi
que también comenzara a denominarse sindrome de insulinorresistencia,
aunque en la actualidad se prefiere utilizar el término sindrome metabolico.

Aungque descrito hace 40 afios, ha sido recientemente cuando pres-
tigiosas organizaciones y asociaciones de indole sanitaria han propuesto
guias clinicas para facilitar su diagnostico y seguimiento®). También se
cre6 el European Group for the Study of Insulin Resistance (EGIR) para
el estudio y definicion del mismo.Y son cada vez mas numerosas las
publicaciones que hablan de la presencia del SM durante la infancia, si
bien su prevalencia (3-4%) es baja comparada con adultos(®.

Sabemos que la identificacion temprana de los nifios con riesgo de
desarrollar el sindrome es importante para la prevencion de la aparicion
de diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular en etapas mds tardias de la
vida. Pero actualmente no existe un acuerdo internacional en relacién a la
definicion del SM en nifios y adolescentes. Los estudios publicados hasta la
fecha han utilizado su propio conjunto de variables, el nimero de criterios
(tres o cuatro) y los diferentes puntos de corte para definir los factores de
riesgo asociados con SM. Para definir la obesidad a través del IMC o la circun-
ferencia de la cintura han usado una gran variedad de rangos de percentiles
asi como para la presion arterial, triglicéridos, HDL colesterol, insulina y
glucosa. Algunos autores siguen las directrices propuestas por el Programa
nacional de educacion sobre colesterol (NCEP) en el marco del III Panel
de tratamiento en Adultos (ATP III), existiendo diferencias entre valores de
referencia y variables a ser consideradas. La definicion se complica, ya que en
este grupo etario se presentan cambios durante el crecimiento y desarrollo®.

La obesidad, como ya se ha comentado, es uno de los parametros
que muestra mayores diferencias en cuanto a su definicion, debido a
discrepancias en los valores limite utilizados para clasificar las variables
e indicadores antropométricos.

La Federacion Internacional de Diabetes (IDF) en junio de 2007 propu-
so criterios para definir la poblacion de alto riesgo en nifos y adolescentes,
por grupos de edad y las estrategias a seguir de acuerdo a estos. Basandose
en este informe, la obesidad se define como la circunferencia de cintura >
percentil 90, o un adulto corte si es inferior, mientras que todos los demds
pardmetros se definen con base en cifras absolutas, en lugar de los percen-
tiles. Estos numeros son los siguientes: >150 mg/dl de triglicéridos, <40
mg/dl para el HDL y <50 mg/dl en mujeres mayores de 10 afos, >130
mmHg para laTA sistolica y 85 mmHg para la TA diastolica y la glucosa
plasmatica en ayunas >100 mg/dl o diabetes tipo 2 conocida. La justifica-
cién de la utilizacién de ntimeros absolutos como puntos de corte se basa
en la heterogeneidad de los valores clinicos, bioquimicos y hormonales
durante la infancia y la adolescencia, asi como, en la gran diversidad de
propuestas de percentil y puntos de corte de las distintas definiciones?.
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La principal preocupacion para los médicos pediatricos es que to-
das las definiciones de sindrome metabolico se originan en la infancia a
partir de definiciones adultos y utilizan criterios extrapolados a partir de
un diagnostico de adultos a un grupo de menor edad, mientras que, de
hecho, la utilidad y el valor predictivo de este diagnostico en grupos de
edad jovenes no ha sido plenamente establecido. De hecho, los grandes
estudios longitudinales que relacionan SM pediatrico con la enfermedad
cardiovascular de adultos son limitados, y la hipotesis de que el SM en la
infancia se relaciona con SM en la edad adulta atin no ha sido probada®.
Una segunda cuestion importante es la falta de una perspectiva de desa-
rrollo en la definicion de sindrome metabolico: el SM como entidad se
esta desarrollando progresivamente, de acuerdo con la edad y los cambios
puberales, por lo que el SM completo no es facilmente diagnosticado
en la infancia®. El riesgo de desarrollo o los factores de proteccion,
tales como la edad gestacional, peso al nacer y la lactancia materna, asi
como la obesidad de los padres y los antecedentes familiares, no suelen
tenerse en cuenta®). Mas importante atin, ninguna de las definiciones de
sindrome metabdlico tiene en cuenta las influencias del crecimiento y la
pubertad. Asi, por ejemplo, es “normal” cierta resistencia a la insulina en
la pubertad (%11, los cambios en la masa grasa y magra y los cambios en el
crecimiento y la secrecion de esteroides sexuales. A raiz de estos cambios,
se ha demostrado que en nifios obesos la resistencia a la insulina (medida
por el modelo de evaluacién de la homeostasis-resistencia a la insulina
HOMA-IR) aumenta progresivamente con los estadios de Tanner y es ma-
yor en todas las etapas de la pubertad que en nifios de peso adecuado(!?.

Prevalencia real y controversias diagnosticas

Los criterios para el diagndstico del sindrome metabolico se han
desarrollado para identificar a los adultos con sobrepeso con un mayor
riesgo para presentar diabetes y enfermedad cardiovascular; sin embargo,
su aplicacion no ha sido suficientemente evaluada en niflos y adolescen-
tes. Datos publicados por Goodman y cols. demuestran una significativa
variabilidad en el diagndstico durante el crecimiento y desarrollo como
ya se ha mencionado, sugiriendo que pudiese no ser un método efectivo
como predictor de riesgo a estas edades.

Estudios publicados recientemente examinaron prevalencia de SM en
grandes muestras epidemioldgicas de adolescentes, mediante el analisis
factorial. Se encontré que, aunque la agrupacion SM y factor de riesgo era
coherente, el diagnostico categorico de SM no fue estable durante todos los
afios de adolescencia(’®). En un segundo estudio mas reciente del mismo
grupo, los investigadores sugirieron que los conceptos utilizados para
apoyar la utilidad del diagnéstico de SM en los jovenes no se ajustan a la
poblacién pediatrica y pueden variar segun la maduracion. Ademas de estos
grandes estudios epidemiologicos de EE.UU, los datos clinicos también
apoyan esta idea. Recientemente otro grupo de investigacion examino la
prevalencia y la estabilidad del diagnostico SM en nifios y adolescentes
de 8-16 aflos. Los datos de la cohorte mostraron que en una poblacion
clinica de nifios obesos seguidos en consultas externas de obesidad, casi el
10% tenia el sindrome metabolico completo, y otro 30% tenia sindrome
metabolico parcial (dos parametros positivos del sindrome metabdlico). Al
examinar los efectos de la pubertad, se encontrd que los nifios preptiberes
tenian una mayor prevalencia de sindrome metabolico total y parcial que la
poblacion en edad prepuberal. Sin embargo, este diagnostico presenta una



gran variabilidad dentro de la persona cuando se examinan en diferentes
momentos durante la adolescencia(). Esta nueva informacion se ve apoyada
por los datos recientemente publicados por el Bogalusa Heart Study y el
riesgo cardiovascular en jovenes finlandeses('). Este estudio ha demostrado
que aunque los nifios y adolescentes con SM presentan en realidad en un
mayor riesgo de SM de adultos, de aterosclerosis subclinica y diabetes tipo
2, el indice de masa corporal por si solo es una medida igual de precisa
que el diagnostico de SM en la identificacion de los jovenes en riesgo de
sindrome metabdlico de adultos y la enfermedad aterosclerdtica posterior.

En cuanto a la prevalencia, debido a la existencia de diversos criterios
para realizar el diagnéstico, se hace dificil establecer comparaciones entre las
diferentes poblaciones, y depende de los criterios de definicion utilizados, de
los valores limite y del tipo de poblacién estudiada. A pesar de ello, se estima
que se sittia entre el 3 y 4%, prevalencia que aumenta cuando la poblacién
estudiada presenta sobrepeso. Cook y cols.(!), reportaron en adolescentes
norteamericanos entre los 12 y los 19 afios una prevalencia general de
4,2%; en los adolescentes con IMC > percentil 95, ésta aumento a 28,7%;
en los que presentaban IMC entre los percentiles 85 y 95 fue establecida en
6,8%, mientras que en aquellos con IMC < percentil 85 disminuia a 0,1%.

Braunschweig y cols. reportaron una prevalencia de 5,6% en el total
de los individuos evaluados, 13,8% en los que presentaban IMC superior
al percentil 95 y estuvo ausente en los que tenian IMC inferior al percentil
95. Duncan estim6 que mas de 2 millones de adolescentes en estados
unidos estan afectados por el sindrome. En Turquia, en una evaluacion
en nifos aparentemente sanos, hallaron una prevalencia del 2,2%, la cual
aumento al 21% en los portadores de obesidad. Invitti y cols., encontraron
en 588 niflos y adolescentes obesos de origen caucasico, la presencia del
sindrome en 23,3% de los pacientes(!?).

En nuestro medio, nifios y adolescentes espaiioles portadores de
obesidad presentan una prevalencia en torno al 18%.

Tratamiento y prevencion

El SM como concepto fue desarrollado originalmente para identificar
alos adultos a un mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares y DMT2
y asi poder realizar adecuadas estrategias de prevencion y tratamiento;
sin embargo, la aplicacion de este modelo aun no ha sido plenamente
validada en niflos y adolescentes. Por otra parte, los efectos del creci-
miento y la pubertad en los valores de referencia es una cuestion critica,
ya que diversas variables dependientes de la edad y distintos puntos de
corte se harfan necesarios para definir un estado patologico, como el
SM. Longitudinalmente, el alto nivel de inconsistencia del diagnostico
hasta la adolescencia sugiere que la clasificacion de SM no puede ser un
método valioso para la identificacion de riesgos en la edad pedidtrica.

Por tanto, estas limitaciones sugieren que la prevencion y el trata-
miento en la infancia y la adolescencia, deberian centrarse en los factores
de riesgo establecidos, mas que el diagnostico de sindrome metabolico.
El pediatra debe insistir en la promocion de estilos de vida saludables y
prevencién y el tratamiento de la obesidad en lugar de centrarse altera-
ciones metabolicas especificas. De hecho, la defensa del mantenimiento
de peso en lugar de la pérdida del mismo durante los afios de crecimiento
fisico, puede dar lugar a la reduccion del IMC y la minimizacion del
riesgo cardiovascular y puede ser un enfoque mas rentable que seguir
las fluctuaciones de las anomalias bioquimicas®.

La organizacion mundial de la salud (OMS) ha determinado que la
obesidad es la epidemia mundial del siglo XX, convirtiéndose asi en el
primer problema de salud publica. Estudios longitudinales sugieren que
la obesidad infantil cuando estd presente después de los 3 afios de edad,
se asocia a un mayor riesgo de obesidad en la edad adulta, con el consi-
guiente aumento de la morbilidad y mortalidad debido a la persistencia
de las alteraciones metabolicas asociadas.

En niflos con IMC > p90, la IDF recomienda el seguimiento si hay
historia familiar de: obesidad, sindrome metabolico, diabetes tipo 2,
hipertension arterial, dislipemia o enfermedad cardiovascular.

La intolerancia a la glucosa esta fuertemente correlacionada con el indice
de masa corporal, siendo una manifestacion temprana en la obesidad infantil
y un preludio de la diabetes, la cual esta incrementando su prevalencia en
nifos con marcada obesidad, especialmente en los que presentan aumento
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en la grasa visceral. Esta condicion metabolica puede convertirse en dia-
betes en poco tiempo. La diabetes en adolescentes es la punta del iceberg
de la epidemia futura de enfermedad cardiovascular para jovenes adultos,
demostrando una clara continuidad de la enfermedad entre nifios y adultos.

La obesidad es uno de los componentes mas importantes del sindro-
me, por lo que la prevencién debe dirigirse especialmente a disminuir
el sobrepeso en la poblacion pediatrica, con cambios en el estilo de
vida: disminucion del sedentarismo, aumento de la actividad fisica y el
consumo de una alimentacién balanceada('®).

Conclusiones

Debido a su impacto sobre la salud y las consecuencias econémi-
cas, los mecanismos que contribuyen a la patogénesis del sindrome
metabolico siguen siendo objeto de intensa investigacion, ya que su
conocimiento puede ayudar a disefiar estrategias terapéuticas novedosas.
Esto es particularmente importante ya que todavia hay una necesidad de
establecer criterios uniformes que puedan ser utilizados por los diferentes
grupos clinicos y de investigacion, lo que permitiria las comparaciones
entre los resultados del estudio, con la esperanza de encontrar un mejor
predictor del riesgo, para las enfermedades cardiovasculares y la DMT?2.

Por 1ltimo, la aplicacién del modelo de sindrome metabolico no ha
sido plenamente validado en niflos y adolescentes, debido a la gran varia-
bilidad propia de las distintas etapas de crecimiento y desarrollo puberal.

En esta situacion, se sugiere que la prevencion y el tratamiento en
la infancia y la adolescencia, deberian centrarse en los factores de riesgo
establecidos, mas que el diagnostico de un supuesto sindrome metabolico.
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Consenso en enfermedades infecciosas prevalentes

en Atencion Primaria
Introduccion

M.J. Cilleruelo Ortega

Servicio de Pediatria. Hospital Universitario Puerta de Hierro. Majadahonda, Madrid. Vocal de la Junta Directiva de la Sociedad Espaiiola de

Infectologia Pediatrica (SEIP)

para la elaboracion de documentos de consenso sobre determinadas

patologias, que permitan recoger diferentes puntos de vista sobre un
mismo tema. El objetivo final de estos documentos es conseguir unificar
pautas terapéuticas para mejorar la asistencia a los pacientes.

En esta linea, la Sociedad Espafiola de Infectologia Pediatrica (SEIP) se
plante6 como uno de sus objetivos, especialmente a partir del ao 2007,
la colaboracion con diferentes sociedades, lo que se ha ido plasmando en
documentos de consenso de gran interés sobre enfermedades infecciosas
pediatricas. Los mds recientes han sido:

*  Tuberculosis:

— Diagndstico de la tuberculosis en la edad pediatrica: Sociedad
Espaiola de Infectologia Pedidtrica (SEIP) + Sociedad Espafiola
de Neumologia Pediatrica (SENP) + Sociedad Espaiiola de In-
fecciones y Microbiologia Clinica (SEIMC). An Pediatr (Barc).
2010;72: 283.el-el4.

* Infecciones respiratorias:

— Etiologia y diagnostico de la neumonia adquirida en la comuni-
dad y sus formas complicadas: Sociedad Espafiola de Infectologia
Pediatrica (SEIP) + Sociedad Espaniola de Neumologia Pedidtrica
(SENP) + Sociedad Espailola de Radiologia Pedidtrica (SERPE) +
Sociedad Espaiiola de Infecciones y Microbiologia Clinica (SEI-
MC). An Pediatr (Barc). 2012; 76: 162.el-el8.

* Infeccion por VIH:

- Documento de consenso respecto al tratamiento antirretroviral en
niflos y adolescentes infectados por el VIH: Colaborativo Espafiol
para la Infeccion VIH Pedidtrica (CEVIHP) + Sociedad Espafiola
de Infectologia Pedidtrica (SEIP) + Secretaria del Plan Nacional
del SIDA (SPNS). Ministerio de Sanidad; 2012.

¢ Vacunas:

— Documento de consenso para la vacunacion en inmunodepri-
midos: Sociedad Espanola de Infectologia Pediatrica (SEIP) +
Comité Asesor de Vacunas de la AEP. An Pediatr (Barc). 2012;
75:413.el-e22.

* Infecciones de manejo ambulatorio y colaboracién con Atencién

Primaria:

—  Documento de consenso sobre el diagnostico y tratamiento de
la faringoamigdalitis aguda: Sociedad Espafiola de Infectologia
Pedidtrica (SEIP) + Asociacion Espaiiola de Pediatria de Atencion
Primaria (AEPap) + Sociedad Espafiola de Urgencias de Pediatria
(SEUP) + Sociedad Espatiola de Pediatria Extrahospitalaria y Aten-
cion Primaria/SEPEAP). An Pediatr (Barc). 2011, 75: 342.el-el3.

— Documento de consenso sobre etiologia, diagndstico y trata-
miento de la otitis media aguda. An Pediatr (Barc). 2012; pte.
de publicacién.

Cuando ya se habia empezado a trabajar en estos documentos, la
Junta Directiva de la SEIP consideré muy conveniente abordar el tema
de las infecciones mds prevalentes en la practica diaria. Se decidi6 iniciar
este trabajo con el manejo de la faringoamigdalitis aguda. Se establecio
entonces contacto con los presidentes de las dos sociedades representa-
tivas de la Pediatria de Atencién Primaria (SEPEAP y AEPap), recibiendo
una alentadora respuesta de colaboracion en ambos casos, y el nombra-

E n los ultimos aflos, muchas sociedades cientificas estan colaborando
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miento de un representante de cada una de las sociedades para iniciar
el trabajo conjunto. Enseguida fue evidente que, dadas las caracteristicas
asistenciales de nuestro pais, era necesario ampliar los integrantes del
consenso, incluyendo también a la Sociedad de Urgencias Pediatricas,
de cuyo presidente se obtuvo igualmente una colaboracién inmediata
¥ un representante.

Aunque en el apartado de técnicas diagnosticas fue inestimable la
ayuda prestada por una microbitloga perteneciente a la SEIMC, por cues-
tiones formales no pudo figurar como autora, ni esta sociedad cientifica
como integrante del consenso.

El trabajo fue coordinado por un miembro de SEIP, quien establecio
la distribucion del contenido entre cada uno de los grupos integrantes,
enviandose posteriormente todo el documento al grupo completo, tanto
de autores como de revisores y coordinadora. Se estableci6 entonces un
circuito a través de correo electronico, en el que cada uno de los integran-
tes del grupo de consenso revisaba el documento, sugeria modificaciones
y aportaba nuevos comentarios. Tras conseguir un acuerdo practicamente
total, el documento final fue revisado por la coordinadora y, finalmente,
enviado como “Documento de consenso entre sociedades cientificas”
para su publicacién en Anales Espafioles de Pediatria.

Las principales conclusiones de este documento de consenso son
las siguientes:

1. Laetiologia mis frecuente de la FAA es virica. Dada la inespecificidad
de los sintomas, sin el empleo de técnicas microbioldgicas se tiende
al sobrediagnostico de FAA estreptocdcica, con la consiguiente pres-
cripcién innecesaria de antibioticos.

2. Idealmente solo deben tratarse los casos confirmados. En caso de
test rapido para EbhGA negativo, o no disponibilidad de la prueba,
se recomienda recoger cultivo y, sélo si la sospecha clinica es alta,
iniciar tratamiento a la espera de los resultados del cultivo.

3. Los antibioticos de eleccion para el tratamiento de la FAA estrep-
tococica son la penicilina y la amoxicilina.
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4. No estd indicada la amoxicilina-clavulanico de forma empirica en
ningln caso, ya que el EbhGA no es productor de betalactamasas.

5. No se deben emplear como primera eleccion las cefalosporinas ni
los macrolidos.

El éxito de este trabajo hizo plantear de forma inmediata un nuevo
documento de consenso, esta vez sobre la otitis media aguda. De nuevo el
apoyo de las sociedades consultadas fue inmediato. Se volvié a nombrar
un representante de cada una de ellas y se procedi6 de forma similar en
cuanto a la distribucion del trabajo, revision, coordinacion, etc. En esta
ocasion, con la experiencia adquirida, se redujeron los tiempos en toas
las fases, y, finalmente, el documento fue enviado a Anales Esparioles de
Pediatria en el mes de mayo de 2012, siendo inmediatamente aceptado
para publicacién, aunque de momento esta pendiente.

Las principales recomendaciones de este documento de consenso son:
1. Ennifios menores de 2 meses la OMA se considera una enfermedad

grave, por lo que se recomienda ingreso y tratamiento antibiotico

con amoxicilina-clavulanico.

2. Los nifos de 2 a 6 meses de edad constituyen el grupo con mayor
probabilidad de complicaciones y de OMA de repeticién. Deben
recibir tratamiento ambulatorio con amoxicilina-clavulanico a dosis
altas.

3. Los nifios entre 6 meses y 2 ailos con diagndstico cierto de OMA
deben ser tratados con amoxicilina a dosis elevadas. Si el diagnostico
es dudoso el tratamiento antibiotico estd indicado en pacientes con
factores de riesgo o afectacion grave. En el resto se realizard una
reevaluacion a las 24-48 horas.

4. Los nifios mayores de 2 afios recibiran tratamiento con amoxicilina
a dosis altas solo si existe afectacion grave o factores de riesgo. En el
resto se pautara analgesia y control en 48 horas.

Queda como fase final plantear un estudio sobre la aplicacion practica
de estos documentos. En este sentido, resulta muy interesante un estu-
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dio publicado recientemente en Pediatrics sobre el impacto obtenido a
nivel asistencial tras la elaboracién de una guia de practica clinica sobre
el tratamiento de la neumonia adquirida en la comunidad en nifios
previamente sanos. Los autores comparan la pauta antibiotica empleada
durante el afio previo y el afio posterior a la aplicacion practica de la
guia. Incluyen en el analisis un total de 1.033 pacientes (530 antes y
503 después de la guia). Antes de la aplicacion de la guia, el 43% de
los nifios que ingresaban por una neumonia recibian tratamiento con
ceftriaxona, el 11% con amoxicilina, el 8% azitromicina y otro 8% con
amoxicilina-clavuldnico. En el afio posterior a la inclusion de la guia, el
34% de los niflos recibi6 tratamiento con ampicilina, 39% azitromicina,
6% ceftriaxona y 5% amoxicilina-clavulanico. Pero no solo cambi6 la
prescripcion hospitalaria sino también el tratamiento recomendado tras
el alta, consiguiéndose un incremento significativo del uso de amoxici-
lina con disminucion también significativa de amoxicilina-clavuldnico.
No se encontraron diferencias en el nimero de fallos terapéuticos entre
los dos grupos. Los autores concluyen que los resultados obtenidos son
excelentes, y hacen hincapié en la necesidad de que las guias de practica
clinica, documentos de consenso, protocolos, etc., sean faciles de seguir,
flexibles y practicas, y demuestren una mejoria en los resultados.
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Manejo de la otitis media aguda: un consenso necesario

T. de la Calle Cabrera

Salamanca

para los pediatras en todos los ambitos de trabajo, por su elevada
incidencia, su posibilidad de complicaciones, y las repercusiones
de su tratamiento.

Se ha considerado la principal causa de prescripcion antibiotica en la
infancia®, y una de los mayores contribuyentes a las elevadas resistencias
a antibioticos de los patégenos respiratorios en nuestro medio®.

Al mismo tiempo las peculiaridades de su diagnostico hacen que sea
facilmente sobrediagnosticada®, por el miedo a sus temidas complica-
ciones, entre las que se encuentra la mastoiditis aguda o la otitis media
con exudado que frecuentemente le sigue.

Todas estas causas hacen que sea necesario el consenso entre los
diferentes grupos pediatricos, para que el diagnostico y el tratamiento
de esta entidad sea lo mas uniforme posible sea quien sea el profesional
que atienda al nifio. Con esta finalidad las sociedades pediatricas SEIP,
SEUP, SEPEAP y AEPAP han elaborado un documento que esta aceptado
para su publicacién en Anales de Pediatria®), y que constituye el nticleo
fundamental de esta comunicacion.

]'_I a otitis media aguda (OMA) es una enfermedad de gran relevancia

Conceptos

La otitis se define como la presencia de un exudado en el oido
medio®). Si este es sintomatico, con signos y sintomas de inflamacion,
hablamos de otitis media aguda (OMA). En el caso de que fuera asinto-
matico, salvo la consecuente hipoacusia de transmision, hablariamos de
“otitis media con exudado”.

Algunos nifios presentan tendencia a presentar OMA de repeticion:

Sila OMA repite en los primeros 7 dias postratamiento se considera
una reagudizacion del mismo episodio y la llamamos “OMA persis-
tente”. Si repite tras 7 dias postratamiento se consideran dos episodios
diferentes (“OMA recidivante”). La propension a contraer OMA, con
tres 0 mas episodios en 6 meses o cuatro en 1 aflo, se conoce como
“OMA recurrente” ).

Etiologia
Las bacterias causantes de OMA en nuestro medio son(®):

s Streptococcus pneumoniae 30% el mas frecuente.

*  Haemophilus influenzae no tipificable, 20-25%. En aumento desde
la introduccion de las vacunas antineumocécicas conjugadas®.

¢ Streptococo pyogenes: 3-5%

*  Moraxella catarrhalis: en nuestro pais este patogeno se aisla entre el

1-3%.

Otros patdgenos menos habituales son Staphylococcus aureus, y, mas
excepcionalmente, bacilos anaerobios y Gram negativos como E. coli y
Pseudomonas aeruginosa.

La mayoria de los autores considera las infecciones viricas como
predisponentes para la OMA, pero se discute su papel etiologico de ésta®).

Clinica
Se pueden encontrar signos y sintomas de inflamacion aguda:

*  Sintomas: el dolor u otalgia es el dato clinico mas especifico® y que
mas orienta a OMA. Sin embargo, en el lactante es dificil de valorar,
por lo que puede considerarse equivalente la irritabilidad persistente
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diurna. También es tipico de la otalgia del lactante el despertar con
llanto intenso por la noche tras unas horas de suefio('%).
* Signos:
— Otorrea: signo muy sugestivo de OMA. Debe realizarse diagnos-
tico diferencial con la otitis externa.
— En otoscopia:
- Abombamiento de la membrana timpanica. Es el mds frecuente
de los signos otoscopicos en OMA.
- Alteracion del color de la membrana timpanica: rojo intenso
o amarillento. El enrojecimiento del timpano por si solo es
mal indicador de OMA(2),
- Opacidad o pérdida de transparencia del timpano.
- Disminucién de la movilidad de la membrana timpanica por
neumatoscopia.
—  Signo del Trago: consiste en la provocacion de otalgia aguda al
presionar el explorador sobre el cartilago trago del oido afectado.
Es tipico de la otitis externa del niflo mayor. Puede ser positivo
en la OMA del lactante debido a la estructura cartilaginosa del
CAE en este. Es un signo muy debatido para el diagnostico de
OMA®).

Diagnostico

El diagnéstico de OMA es principalmente clinico. La AAP en el 2004
postulé que para hacer un diagnéstico de OMA debian concurrir tres
circunstancias('2):

1. Inicio agudo.
2. Sintomas o signos inflamatorios:

a. Dolor (otalgia).

b. Enrojecimiento intenso.

3. Presencia de un exudado en oido medio:

a. Otorrea.

b.  Abombamiento timpanico en la otoscopia.

¢.  Neumatoscopia patoldgica.

En la prctica clinica puede resultar complicado asegurar estas tres
circunstancias, dada la dificultad tanto de diagnosticar la otalgia en niflos
pequeiios como de realizar una otoscopia correcta en numerosas ocasio-
nes (CAE muy pequefio o tortuoso, nifio poco colaborador, presencia de
cerumen). Por tanto ser muy estrictos a la hora de realizar un diagnostico
podria excluir a nifios que realmente necesitaran ser tratados. Para solven-
tar este problema la AEP junto a la SEORL en el 2007 propone considerar
“OMA confirmada” la que cumpla todos los criterios diagnosticos y
“OMA probable” la que solo cumpla dos. La OMA probable, en presen-
cia de catarro de vias altas y para nifios con factores de mal pronostico
(menores de 6 meses, antecedentes familiares de secuelas Oticas por
patologia inflamatoria, OMA recurrente o recidivante), se considerara
confirmada a efectos de diagndstico y tratamiento(®).

Tratamiento
Tratamiento sintomatico

Al diagnostico debe pautarse analgesia('?). Los firmacos habituales
paracetamol o ibuprofeno por via oral suelen controlar el dolor. El



ibuprofeno puede ser mas eficaz por su accion antiinflamatoria®). Si
no hay respuesta y ante un dolor muy intenso estd indicada la timpa-
nocentesis®).

Opcién tratamiento antibiético vs. conducta expectante

Hasta hace unos afios todas las OMA se trataban con antibiotico. Esta
entidad era la primera causa de prescripcion antibiotica en la infancia
y una de las causas del aumento de las resistencias de los patogenos
respiratorios("). Con el tratamiento se perseguia acortar los sintomas y
evitar las complicaciones.

Sin embargo, numerosos estudios ponen de manifiesto que la OMA
en muchas ocasiones (casi el 90%) es una enfermedad autolimitada que
puede curar espontaneamente: a nivel microbioldgico el Haemophilus
influenzae desaparece del oido medio por si solo en el 50% de las oca-
siones, el neumococo en el 17%(3).

Pero existe riesgo de que una OMA no evolucione bien; pueden
producirse complicaciones supurativas como la mastoiditis, y también
hay tener en cuenta que la OMA puede seguirse por una otitis media
con exudado que es la causa principal en nuestro medio de hipoacusia y
alteraciones del lenguaje en la infancia. Sin embargo, recientes estudios
ponen de manifiesto que aunque la incidencia de mastoiditis estd aumen-
tando, no parece que guarde relacion con los protocolos de tratamiento
diferido en la OMA(4). En cuanto a la OME, no se demuestran beneficios
a largo plazo con el tratamiento antibiotico(*).

Por todas estas cuestiones el planteamiento actual de tratamiento de
la otitis es mantener una CONDUCTA EXPECTANTE con reevaluacion
médica en 24-48 horas(*!®) e iniciar el tratamiento antibi6tico enton-
ces en aquellos nifios que no evolucionen bien (lo que se conoce como
“tratamiento antibiotico diferido™). La excepcion son aquellos nifios
con riesgo de mala evolucion, o en los que el beneficio del tratamiento
antibiotico precoz parece mayor (otorrea, OMA bilateral"*)); en estos es
recomendable pautar el antibiotico al diagndstico.

Grupos de riesgo de mala evolucién: tratamiento antibiético precoz

En estos nifos es preferible iniciar el tratamiento antibiotico de forma
precoz, bien porque las complicaciones son mds frecuentes como por la
mejor respuesta a antibiotico:
*  Porla edad: menores de 2 afios y sobre todo de 6 meses®?. Ademas

en estos nifos la tasa de curacion espontanea es menor.
¢ Por los antecedentes®:12):

— OMA recurrente.

- Antecedentes familiares de secuelas oticas por enfermedad in-

flamatoria.

*  Por la clinica®":

—  OMA grave: fiebre mayor de 39° y/o dolor muy intenso.

— Presencia de otorrea.

—  OMA bilateral.

En el resto de los nifios puede optarse por mantener una conducta
expectante, con tratamiento analgésico pautado, y reevaluarse en 24-48
horas.

Eleccion del antibiético

El tratamiento antibidtico debe cubrir principamente el neumococo,
por ser el microorganismo con menor porcentaje de curaciones espon-
taneas y mayor numero de complicaciones.

El antibidtico de primera eleccién es amoxicilina a dosis altas de
80-90 mg/kg/dia repartida cada 8 horas("1222),

Sin embargo los ultimos afios y con el aumento de la cobertura vacu-
nal frente al neumococo, Haemophilus influenzae no tipable productor
de B-lactamasas tiene cada vez mds relevancia sobre todo en casos de
OMA recurrentes o persistentes?®), Ademas, se calcula que una de cada
8 6 9 otitis debidas a este bacteria no responden a amoxicilina®*. Por
tanto, ante niflos con riesgo de mala evolucion, en los que se pretende
cubrir todo el espectro de microorganismos probables y también en los
casos de fracaso terapéutico con amoxicilina debe pautarse de primera
eleccién amoxicilina-4c. clavuldnico 8:1 a dosis de amoxicilina de 80-
90 mg/kg/diaC12.19),
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En resumen, se pautaria amoxicilina-clavulanico 8:1 en los siguientes

Casos:

1. Menores de 6 meses.

2. Clinica grave en nifios menores de 2 afos.

3. Antecedentes familiares de secuelas Oticas por OMA.
4. TFracaso terapéutico tras amoxicilina.

La dosificacion de amoxicilina y amoxicilina-clavulanico es en 3 dosis
diarias. Distintos estudios han puesto de manifiesto que en circunstancias
de mal cumplimiento terapeutico o que asi lo requieran, puede hacerse
en 2 dosis, cada 12 horas®).

En cuanto a la duracion del tratamiento la pauta habitual son 7 dias;
en niflos mayores de 2 afios, con clinica no grave y sin factores de riesgo
puede utilizarse una pauta corta de 5 dias®®). Deben completarse 10 dias
en menores de 6 meses, OMA grave, y OMA recurrente o persistente®®).

Otros antibiéticos

*  Cefalosporinas de segunda o tercera generacion:

- Cefuroxima axetilo via oral a dosis 30 mg/kg/dia en 2 dosis
cubre bien todo el espectro de germenes causantes de OMA a
excepcion de los neumococos altamente resistentes a penicilinas.
Por tanto es el firmaco a emplear en casos de alergia no anafi-
lactica a amoxicilina®?).

- Cefriaxona i.m. a dosis 50 mg/kg/ dia en dosis tnica diaria pue-
de reservarse para los casos con intolerancia gastrica (vomitos)
al inicio del cuadro(, pasando a tratamiento oral al controlar
estos. Si fuera preciso, podria realizarse el tratamiento completo
con ceftriaxona i.m., administrando una dosis diaria durante 3
dias®; la ceftriaxona, al ser de uso exclusivamente hospitalario,
obliga al control del tratamiento desde el hospital.

*  Macrélidos: en Espafia la resistencia del neumococo a macrélidos
alcanza el 30-50%® por lo que no estan indicados en el tratamiento
de la OMA. Podrian pautarse en caso de alergia anafilictica a peni-
cilina pero asumiendo el riesgo de mala evolucion.

*  Quinolonas: cada vez son mds los estudios que ponen de manifiesto
la efectividad y seguridad de levofloxacino en nifios en infecciones
respiratorias?). Sin embargo, de momento por ficha técnica no pue-
den administrarse en nifios, y no existe presentacion en jarabe. Tras
informar a los padres, puede pautarse levofloxacino oral en aquellos
nifios con OMA grave y alergia anafildctica a penicilinas en que haya
fracasado el tratamiento con macrolidost. La dosis de levofloxaci-
no® es de 10 mg/kg cada 12 h en nifios de 6 meses a 5 aflos y 10
m/kg cada 24 h en mayores de 5 afios (dosis maxima 500 mg).

Por tanto el protocolo de tratamiento de la OMA seria:

1. Nifios menores de 2 meses: la OMA se considera una enfermedad
grave en estos nifios por su riesgo de complicaciones, inmunosupre-
sion relativa y posibilidad de distintos microorganismos causantes
(infecciones por gram negativos©?). Es recomendable ingresar al
niflo y si fuera posible, tomar cultivo de exudado Otico mediante
timpanocentesis®).

—  Sifiebre, otorrea o afectacion del estado general, tratamientoi.v.con
amoxicilina-clavulanico o cefotaxima, pasando a via oral si buena
evolucion.

—  Si buen estado general, sin fiebre ni otorrea puede iniciarse tra-
tamiento oral con amoxicilina-clavulanico, dando el alta a las 48
horas si buena evolucién®.

2. Niflos entre 2 y 6 meses: grupo con mayor probabilidad de com-
plicaciones y de OMA de repeticion. Se recomienda amoxicilina-ac.
clavulanico a 80-90 mg/kg/dia, en 2-3 dosis, 10 dias.

3. Nifios entre 6 meses y 2 afios:

- Un diagnodstico confirmado de OMA indica tratamiento anti-
biético desde el inicio. Si la sintomatologia es leve-moderada se
empleard amoxicilina a 80-90 mg/kg/dia 7-10 dias en 2-3 dosis.
Si los sintomas son graves, se pautara de inicio amoxicilina-ac.
clavuldnico a altas dosis de amoxicilina.

— Si el diagnostico es dudoso, se valorara iniciar antibioterapia
si existen factores de riesgo (OMA de repeticion, antecedentes
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familiares) o afectacion grave. En el resto de los casos, se realizara
una evaluacion en 24-48 horas.

Niflos mayores de 2 afios:

—  Siafectacion grave o factores de riesgo se iniciard tratamiento
con amoxicilina a 80-90 mg/k/dia en 2-3 dosis 7-10 dias.

- Si afectacion leve (fiebre menor de 39°, dolor poco intenso), y
sin antecedentes personales ni familiares de riesgo se pautara
tratamiento analgésico y se reevaluara al nifio en 48 horas: si
persisten o empeoran los sintomas, se iniciara entonces la anti-
bioterapia con amoxicilina a 80 mg/kg/dia 5 dias.

Fracaso terapéutico: se considera cuando a las 48-72 horas del ini-

cio del tratamiento antibidtico el cuadro clinico no ha mejorado. La

actitud sera sustituir el tratamiento antibiotico inicial():

- Si era amoxicilina, se sustituira por amoxicilina-ac.clavulanico
8:1a 80-90 mg/kg/dia en 2-3 dosis.

- Siel tratamiento era amoxicilina-ac.clavuldnico 8.1, se pautara
ceftriaxona 50 mg/kg/dia, dosis unica 3 dias intramuscular. Si
fracasa el tratamiento con ceftriaxona, esta indicado el control
por ORL y la realizacion de timpanocentesis para toma de cultivo
y tratamiento guiado por antibiograma.

Alergia a penicilinas:

- Siexiste el antecedente de evento alérgico no anafilactico: cefu-
roxima axetilo 30 mg/kg/dia en 2 dosis®19).

— Siel antecedente es de alergia grave con reaccion anafilactica:
claritromicina 15 mg/kg/dia en 2 dosis 7 dias o azitromicina
10 mg/kg/dia en una dosis el primer dia seguido por 5 mg/
kg/dia otros 4 dias, con seguimiento estrecho por la posibilidad
de mala evolucion®?. Si ésta se produjera, seguimiento por ORL
con timpanocentesis y tratamiento guiado por antibiograma. En
casos de fracaso de tratamiento con macrolidos, una alternativa
es levofloxacino oral®).
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Introduccion
a bronquiolitis aguda (BA) es la principal causa de ingreso por
L infeccion respiratoria aguda de vias bajas en el nifio menor de dos
anos. La carga clinica de la BA es importante por su frecuencia y

repercusion en todos los niveles asistenciales (atencién primaria, urgencias
y hospitalizacion), especialmente en las épocas epidémicas de finales de
otofio e invierno. No obstante, la mayoria de los casos de BA son autolimi-
tados y pueden ser manejados en su domicilio con medidas sintomaticas;
solo un pequefio porcentaje de pacientes requiere ingreso hospitalario.

La BA es una entidad de diagnéstico clinico. Los criterios clasicos
mas aceptados son los propuestos por McConnochie("), que considera BA
como el primer episodio agudo de dificultad respiratoria con sibilancias,
precedido por un cuadro catarral de vias altas (rinitis, tos, con/sin fie-
bre), que afecta a niflos menores de dos afios, aunque preferentemente
se da en el primer afio de vida. Lamentablemente, la informacion sobre
validez y precision de los distintos signos o sintomas de BA procede
exclusivamente de estudios descriptivos y sobre todo de la opinién de
expertos®. Por ello no sorprende que el espectro clinico de los pacientes
catalogados como BA en los distintos trabajos pueda ser tan heterogéneo.

La literatura publicada en relacién con el manejo de la BA es muy
abundante, tanto en los aspectos diagndsticos como, especialmente, en
los aspectos terapéuticos y preventivos. La informacion publicada incluye
multiples ensayos clinicos aleatorizados en las distintas intervenciones
analizadas, asi como la sintesis de la informacién de estos estudios prima-
rios, fundamentada en revisiones sistematicas y guias de practica clinica
(GPC). La gran mayoria de las revisiones sistematicas en intervenciones
terapéuticas en BA proceden de la Colaboracién Cochrane: adrenalina,
antibioticos, beta-2-adrenérgicos, bromuro de ipatropio, corticoides,
fisioterapia, inmunoglobulinas, ribavirina, suero salino hiperténico, he-
liox y surfactante. Asimismo, destacamos algunas GPC sobre BA, actuales
y con rigurosa metodologia: la de American Academy of Pediatrics®),
la de Scottish Intercollegiate Guideline Network® y la del Cincinnati
Children’s Hospital Medical Center®), asi como dos GPC realizadas en
Espana durante el aio 201069,

En este documento presentaremos de forma resumida la metodologia
y recomendaciones de la Conferencia de Consenso sobre Bronquiolitis
Aguda que conté con la participacion de nueve sociedades pediatricas
de la Asociacién Espafiola de Pediatria y que se publico en una serie de
articulos de Anales de Pediatria en 2010 (metodologia y recomenda-
ciones?), revision de la evidencia sobre epidemiologia®), diagnostico®),
tratamiento(!?), prevencion('!) y prondstico(?).

Metodologia de Consenso

Los pasos seguidos para el establecimiento de recomendaciones sobre
el manejo diagnostico y terapéutico de la BA, fueron: realizacion de una
revision bibliografica que permitiera contestar a una serie de preguntas
clinicas, elaboracién de una sintesis sistematica de la evidencia disponible

y realizacion de una conferencia de consenso para jerarquizar la eviden-
cia, dar respuesta a las preguntas planteadas y emitir recomendaciones.

Revision bibliografica

Se cre6 un grupo de trabajo para la realizacién de una revisién bi-
bliografica profunda, sistematica y critica sobre BA procedente de fuentes
bibliograficas primarias, secundarias y terciarias, de caracter internacio-
nal (MEDLINE, EMBASE, Cochrane Library) y nacional (Indice Médico
Espanol). No se emplearon restricciones de idioma. No se realizaron
restricciones de tiempo para los ensayos clinicos, revisiones sistematicas
y guias de practica clinica. La busqueda primaria de estudios observa-
cionales se limit6 a la tiltima década en las bases de datos de Medline
y EMBASE, pero no en Cochrane Library ni Indice Médico Espafiol. Las
busquedas bibliografica iniciales se realizaron entre marzo de 2008 y
junio de 2008. Posteriormente se mantuvo una alerta bibliografica con
incorporacién de citas de interés hasta mayo de 2009.

Las blisquedas previas se completaron con las citas de las principales
guias de practica clinica existentes (guias de la Academia Americana de
Pediatria y de la Scottish Intercollegiate Guidelines Network, publicadas
en el ailo 2006). Se llevo a cabo una revision manual de resimenes por
parte de dos miembros del grupo revisor, para la seleccion de trabajos re-
levantes, que debian ser recuperados e incorporados a tablas de evidencia.
Las discordancias de criterio se resolvieron por consenso. Finalmente, se
revisaron las referencias bibliograficas de todos los articulos seleccionados
para recuperar otros trabajos previamente no identificados. El total de citas
bibliograficas identificadas fue de 2.794, de las que 953 se recuperaron
y revisaron para el andlisis de la evidencia.

Sintesis de la evidencia

Todos los trabajos revisados se valoraron criticamente y se resu-
mieron en tablas de evidencia, siguiendo una metodologia explicita. En
cada tabla de evidencia se detallaron los siguientes apartados: objetivo
del estudio, autor y afio de publicacion, pais, disefio y calidad del estu-
dio, muestra de estudio e intervencion, medidas de efecto y variables
evaluadas, resultados (medidas de frecuencia, de efecto, de validez y de
impacto), limitaciones, importancia clinica y conflictos de interés. En el
supuesto especifico de las tablas de evidencia sobre evaluacion econdmica,
los epigrafes de las tablas de evidencia eran algo diferentes: autor, afo,
pais, diseflo, calidad, pacientes diana, perspectiva, horizonte temporal,
tasa de descuento, ano de referencia, datos de efectividad, analisis de
sensibilidad, resultados, limitaciones, origen de los datos, importancia
clinica y conflictos de intereses.

A partir de la informacién contenida en cada tabla de evidencia
se elaboraron tablas simplificadas con una presentacion agrupada y
comparativa de los principales resultados de todos los estudios rela-
cionados. Asimismo, se realiz6 un resumen textual de la evidencia dis-
ponible, considerando los aspectos a valorar en la jerarquizacion de los

Conflicto de intereses: no existe. Fuente de financiacion: proyecto financiado con una beca de la Fundacién-Hospital Torrevieja para el periodo junio

2007-junio 2009 (cédigo de protocolo: BECA0001).
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niveles de evidencia y los grados de recomendacién (tablas resumen):
volumen de la evidencia (namero de estudios, calidad de los estudios,
tamafios muestrales, sesgos de publicacion); analisis PECOT: Pacientes,
Exposicion, Comparacion, Outcome (resultado) o medidas principales
y Tiempo; intensidad del efecto o fuerza de la asociacion. Interés o
importancia clinica; consistencia entre estudios; precision de las esti-
maciones; estimacion de sesgos, factores de confusion o modificadores
de efecto; grado de relacion con la pregunta clinica: relacion directa
o indirecta; validez externa y aplicabilidad de la evidencia; balance
riesgo-beneficio-coste; valoracion de la utilidad y de las preferencias
de los pacientes; estimacion del impacto de futuros nuevos estudios
sobre la evidencia actual.

Las tablas de evidencia, tablas simplificadas y tablas resumen se agru-
paron por areas de interés. Para cada area se elaboré un documento de
revision, con una breve introduccion y justificacion, un apartado con las
“Bases para la toma de decisiones” y un conjunto de preguntas clinicas
relacionadas que debian contestarse en la Conferencia de Consenso.

Conferencia de Consenso

Se realiz6 una Conferencia de Consenso, siguiendo las directrices
de los National Institutes of Health americanos(1®), a saber: revisién en
profundidad de la literatura con metodologia explicita por un grupo de
trabajo, formacién de un panel de expertos no gubernamental, plantea-
miento al panel de una serie de preguntas clinicas y elaboracion de un
documento de consenso con recomendaciones para la buena practica
clinica y jerarquizacién del grado de evidencia que sustenta cada reco-
mendacion.

La constitucion del panel de expertos sigui6 los siguientes criterios:
1) ser profesionales con amplia experiencia en clinica e investigacion
sobre bronquiolitis y prestigio en el ambito de su especialidad; 2) pro-
porcionar un caracter multidisciplinar al panel; 3) procurar una repre-
sentacion regional equilibrada.

Se incorporaron al panel expertos de cada una de las siguientes areas:
Atencién Primaria (2), Urgencias Pediatricas (2), Infectologia Pedidtrica
(1), Inmunologia Clinica y Alergia Pediatrica (1), Neumologia Pediatrica
(1), Neonatologia (1), Cardiologia Pedidtrica (1) y Cuidados Intensivos
Pediatricos (1).

Consideramos que nuestras recomendaciones debian basarse en una
evaluacion rigurosa de los resultados y por ello ser explicitas acerca de
cada argumentacién que conduzcan a una determinada recomendacién.
Para ponderar la relevancia y aplicabilidad se consideraron medidas de
efecto, impacto y validez con traduccion clinica. Se propuso un sistema
de jerarquizacion de los niveles de evidencia basado en cuatro niveles
con criterios relacionados con el volumen, tipo de disefio y calidad de
los estudios disponibles. Estos criterios se adaptaron de otros sistemas
de jerarquizacion. Para estudios sobre eficacia de una intervencion los
niveles fueron: Nivel I: basada en al menos un ensayo clinico aleatorizado
y controlado, con disefio correcto, en la poblacién objeto de la recomen-
dacion (incluye revisiones sistematicas de estos ensayos clinicos); nivel
II: sugerida por ensayos clinicos no aleatorizados o con otras limitacio-
nes metodoldgicas (II-1), ensayos clinicos aleatorizados, realizados en
poblacién diferente, estudios de cohortes, estudios de casos y controles
(II-2), y otros estudios no controlados con resultados espectaculares
(I1-3); nivel III: basada en estudios descriptivos; nivel IV: basada en
opinién de expertos.

Partiendo del nivel asignado en el sistema de clasificacion previo se
propuso un ajuste del nivel inicial siguiendo las recomendaciones de la
propuesta GRADE(+19). Se disminuiria el nivel de evidencia si existian
limitaciones importantes en la calidad de los estudios, existian inconsis-
tencias importantes entre estudios, existian dudas sobre si la evidencia
es directa o indirecta, la informacion disponible era imprecisa o escasa
o era muy probable que los resultados tuvieran sesgos importantes. Se
aumentaria el nivel de evidencia si existian pruebas de una asociacion
muy fuerte (riesgo relativo >5 0 <0,2) basadas en evidencia directa,
sin amenazas importantes para la validez, existian pruebas validas de un
gradiente dosis-respuesta o se ha habia realizado un ajuste correcto de
todos los factores de confusion posibles.
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Se propuso un sistema simplificado de graduacion de las recomen-
daciones, adaptado de propuestas previas. Ademds del volumen y calidad
de la evidencia, a la hora de asignar el grado de recomendacién se debian
tener en cuenta otros criterios: la coherencia entre estudios, la posible
influencia de factores de confusion o modificadores de efecto, la precision
de las estimaciones, la intensidad del efecto o fuerza de la asociacion, el
grado de relacion con la pregunta clinica: relacion directa o indirecta,
la aplicabilidad de la evidencia (efectividad y riesgo basal en la practica
clinica), el balance entre beneficios y riesgos o costes, la utilidad sobre
los pacientes y sus preferencias y el potencial impacto de futuros estudios
sobre la evidencia actual.

Resumen de la Conferencia de Consenso: respuestas a las
preguntas planteadas, con sus recomendaciones

Epidemiologia. Riesgo de bronquiolitis. Factores de riesgo
;Cudl es el riesgo de BA en nuestro medio?

¢ Para poblacién menor de dos afios la frecuencia de ingreso por BA
se sitta entre 1-3,5% y para infecciones respiratorias agudas (IRA)
de vias bajas por virus respiratorio sincitial (VRS) entre el 0,8-2,5%
[Nivel de evidencia (NE) II].

*  Las estimaciones de frecuencia de consultas en Atencion Primaria se
sitia entre 4-20% y en urgencias entre 1-2% (NE III).

*  Para poblacion de riesgo la frecuencia recogida en la mayoria de
los estudios se refiere a ingresos por IRA por VRS: <32 semanas de
gestacion (SG) entre 4,4-18%; nifios con displasia broncopulmonar
(DBP) entre 7,3-42%, nifios con cardiopatia congénita (CC) entre
1,6-9,8% (NE II-III).

;Qué factores deben ser tenidos en cuenta para la estimacion del
riesgo de BA en nuestro medio?
Los principales factores a considerar en la estimacion del riesgo de

BA son: prematuridad, DBP, enfermedad pulmonar crénica (EPC), CC

(fundamentalmente las complejas, hemodinamicamente inestables o con

hiperaflujo pulmonar), edad al inicio de la epidemia inferior a 3-6 me-

ses: otros factores son: hermanos mayores o asistencia a guarderia, sexo
masculino, exposicion a tabaco (fundamentalmente durante la gestacion),

lactancia materna durante menos de 1-2 meses y variables asociadas a

bajo nivel socioecondmico [NE II-II; grado de recomendacion (GR) B].

Perfil etiolégico de la bronquiolitis aguda y patrones clinicos asociados

;Cudl es el perfil etiologico habitual en la BA?

EL'VRS es el agente dominante de las BA, constituyendo el 56% de
los casos ingresados por debajo de los dos aflos (intervalo 27-73%).
Otros virus implicados por orden descendente de frecuencia son los
rinovirus, adenovirus, metapneumovirus, virus de la gripe, parainﬂuen—
za, enterovirus y bocavirus. El porcentaje de BA con virus identificado
en los trabajos en que se ha recurrido a técnicas de reaccién en cadena
de polimerasa no supera el 75-80%. Entre el 9 y el 27% de los casos
presentan coinfeccion viral (NE II).

(Existe algin patrén clinico caracteristico de las BA por VRS?

La clinica no resulta til para diferenciar la etiologia de la BA. Aun-
que las BA por VRS tienen mas sibilantes y trabajo respiratorio, mayor
duracion de sintomas y oxigenoterapia y se asocian a menor uso de
antibioticos, estos datos estan asociados a la menor edad de los pacientes
que las presentan y no permiten predecir la etiologia (NEIII; GR C).

;La identificacion etiologica es util de cara al manejo terapéutico
o el prondstico de los pacientes con BA?

En general, la identificacion etiologico no resulta til de cara al ma-
nejo de los pacientes con BA. No obstante, en lactantes pequefios (<3
meses) con BA febriles en el medio hospitalario, la identificacion de un
VRS u otros virus respiratorios puede facilitar el manejo conservador de
dichos pacientes y ahorrar intervenciones diagnosticas y/o terapéuticas
(NE II-IV; GR C).

Validez de las pruebas de diagnéstico rapido de infeccién por VRS
;Cudl es la muestra respiratoria mds apropiada para la identifica-
cion del VRS en pacientes con BA?



Se recomienda la recogida de aspirados nasofaringeos para la iden-
tificacion del VRS (NE II; GR B).

;Son validas las pruebas de diagnostico rapido de infeccion VRS
(enzimoinmunoanalisis, inmunocromatografia, inmunoensayo optico
e inmunofluorescencia directa) en pacientes con BA?

Las pruebas de diagnostico rapido de infeccion por VRS son acep-
tablemente validas, presentando una moderada-alta sensibilidad y una
alta especificidad en relacion a otras pruebas de referencia (cultivo y/o
reaccion en cadena de polimerasa). Las pruebas mas empleadas, por
su escasa complejidad y rapidez (técnicas de enzimoinmunoanalisis,
inmunocromatografia e inmunoensayo 6ptico), presentan una menor
sensibilidad que la inmunofluorescencia directa. Con ellas, un resultado
positivo es valido, pero un resultado negativo no permite descartar con
suficiente seguridad la presencia de infeccion (NE II; GR B).

;Se recomienda el empleo rutinario de las pruebas de diagnostico
rapido de infeccion VRS en los pacientes con BA?

No se recomienda el empleo rutinario de pruebas de diagnostico
rapido de infeccion por VRS en los pacientes con BA (NEIIT; GR C).

;Debe considerarse en el empleo de las técnicas de diagndstico
rdpido algun criterio relacionado con la edad, ambito de asistencia del
paciente (cuidados intensivos, hospitalizacién, urgencias, primaria),
antecedentes o gravedad?

Podria considerarse el uso de pruebas de diagndstico rapido de VRS
en el medio hospitalario con pacientes menores de 3 meses. Aunque los
resultados negativos de estas pruebas no permiten descartar la presencia
de infeccion por VRS y por lo tanto evitar el aislamiento de los pacientes,
en el curso de epidemias, un resultado positivo facilitaria la agrupacion
de enfermos hospitalizados (NE IV; GR D).

Pruebas diagnésticas en el manejo de la bronquiolitis aguda:
radiografia de térax, pulsioximetria y pruebas de cribado de infeccion
bacteriana

;Resulta util la realizacion de una radiografia de torax para el
manejo de la BA?

No se recomienda el uso rutinario de la radiografia de torax en la
BA (NEII; GR B).

(Existe algtn criterio que permita identificar a los pacientes en
los que la radiografia de torax sea ttil?

No existen signos o sintomas concretos que permitan identificar a
los pacientes que se beneficiaran de la realizacion de una radiografia de
torax. No obstante, podria considerarse en pacientes con BA que presen-
tan un deterioro clinico evidente o en los que existen dudas diagndsticas
(NEIV; GR D).

;Resulta 1til a medicion de la saturacién de oxigeno en los pa-
cientes con BA?

La medicién de la saturacién de oxigeno resulta 1til en la valoracién
inicial o en el control de los cambios clinicos de los pacientes con BA.
Sin embargo, no parece justificada la monitorizacion rutinaria mantenida
(NETIL; GR C).

;Existe algin criterio que permita identificar a los pacientes que
precisan la medicién de la saturacion de oxigeno?

Se recomienda la medicién de la saturacion de oxigeno (SatO,) en
la valoracion inicial de todos los pacientes y en el control de cambios
clinicos en los pacientes con compromiso respiratorio (NE III-IV; GR C).

¢Qué puntos de corte de la saturacion de oxigeno orientan en el
mane]o del paciente con BA?

Los pac1entes con SatO, >94% y sin otros signos o sintomas de

compromiso respiratorio o afectacion general pueden ser manejados

habitualmente a nivel ambulatorio (NEIV; GR C).

*  Los pacientes con SatO, <92% requieren oxigenoterapia (NE III; GR
Q).

. El)l pacientes con SatO, entre 92 y 94% se valorara individualmente
la administracién de oxigeno y el manejo ambulatorio, considerando
conjuntamente otros parametros: trabajo respiratorio, alimentacion,
ambiente familiar, posibilidad de control, etc. (NEIV; GR C).
(Existe alglin criterio que permita identificar a los pacientes con

BA que requieren la realizacion de cribado de infeccion bacteriana?
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No existen criterios clinicos con suficiente capacidad predictiva
como para seleccionar los casos que se beneficiarian de dichas pruebas;
podria considerarse su realizacion en pacientes con fiebre persistente,
edad inferior a un mes o con signos o sintomas de gravedad (NE III-
IV: GR C).

Factores prondsticos de gravedad en bronquiolitis agudas

(/Qué factores de riesgo se asocian con mayor gravedad?

En pacientes ingresados con BA son factores de riesgo documentados
de estancias prolongadas o ingreso en unidades de cuidados intensivos
pedidtricos (UCIP): la displasia broncopulmonar y/o enfermedad pul-
monar cronica, la prematuridad, las cardiopatias congénitas y la edad
menor de 3 meses (NEIIy IV).

Son marcadores de gravedad asociados a la indicacion de ingreso en
pacientes atendidos en urgencias y/o a la duracion de la estancia hospi-
talaria en pacientes ingresados: el aspecto toxico, la taquipnea, la hipoxia
(SatO, <92%), la presencia de atelectasia o infiltrado en la radiografia de
torax, el trabajo respiratorio aumentado, los signos de deshidratacion, la
taquicardia y la fiebre (NE III).

(Existe algin modelo predictivo valido de gravedad?

Aunque existen diversos modelos predictivos, ninguno ha mostrado
suficiente validez como para recomendar su uso en la practica clinica
(NETI).

(/Qué factores de riesgo o marcadores clinicos de gravedad deben
ser considerados en la decisién de ingreso hospitalario?

En la decisién de ingreso hospitalario deben considerarse los si-
guientes factores de riesgo: prematuridad, DBP y/o EPC, CC y edad
menor de 3 meses. Asimismo, se deben tener en cuenta los marcadores
de gravedad: presencia de apneas, aspecto toxico, hipoxia (cianosis,
SatO; inferior a 92%), taquipnea (segun edad), rechazo de tomas o
problemas de hidratacién. Ademas, debe valorarse la capacidad del en-
torno familiar para realizar los cuidados que requiere el paciente con
BA (NE III-V; GR C).

;Qué factores de riesgo o marcadores clinicos de gravedad deben
ser considerados en la decisién de ingreso en UCI?

No existen criterios especificos de ingreso en UCIP aplicables a pa-
cientes con BA, por lo que les serfan aplicables los criterios generales
(NEIV: GR D).

Escalas de valoracion de sintomas o gravedad

(Existe alguna escala mds valida y precisa para la valoracién de
sintomas o gravedad de BA?

Ninguna escala de valoracién de sintomas o gravedad de BA ha de-
mostrado ser mds valida o precisa como para recomendar su aplicacion
preferente en la practica clinica (NE III; GR D).

(Qué sintomas o signos deben incluirse en la valoracion de la
gravedad de la BA?

Los principales sintomas o signos que deben considerarse en la valora-

ci6n de la gravedad de la BA son la hipoxia, la intensidad y extension

de sibilantes y retracciones toracicas y la frecuencia respiratoria. Otros
signos o sintomas a considerar son la frecuencia cardiaca, el nivel de
conciencia, el grado de hidratacién, la presencia de apneas y otros
signos directos o indirectos de compromiso respiratorio (rechazo
de tomas, tos, capacidad de vocalizacion, grado de ventilacién) (NE

II-11I; GR B).
¢ Toda valoracién de sintomas o signos de gravedad debe realizarse tras

una adecuada aspiracion secreciones nasofaringeas, para mejorar la

precision de las mediciones (NE IV; GR D).

Riesgo de asma postbronquiolitis

(Es 1a BA un factor de riesgo independiente de asma?

Parece existir una consistente y fuerte asociacion entre ingreso por
BA o IRA baja antes de los dos afios y episodios de sibilantes recurrentes
en los primeros cinco aflos de vida. Sin embargo, no esta claro si en
aflos posteriores dicha asociacion se prolonga, existiendo informacion
discordante sobre la asociacion entre ingreso por BA o IRA baja y asma
(NETL; GR B).
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Tratamiento de la bronquiolitis aguda
Medidas de soporte

(Debe hacerse alguna recomendacion especifica sobre el uso de
tratamiento de soporte (fluidoterapia, suplementos de oxigeno, des-
obstruccion nasal, posicién) en el manejo de la BA?

No existe un tratamiento de soporte especifico en el manejo de la BA.
Se consideran recomendaciones basadas en la opinién de expertos y en la
buena practica clinica las siguientes: los nifios con dificultad respiratoria
grave y/o cianosis y/o SatO, <92% deben recibir O, suplementario (NE
II-2; GR C). Se recomienda aspirar las secreciones respiratorias antes de
las tomas, antes de valorar la gravedad, antes de cada tratamiento inhalado
y cuando se objetiven signos de obstruccién de vias altas (NE III-IV; GR
C). Se recomienda aplicar medidas posturales: elevacion de la cabecera
de la cuna (NEII-IV; GR C). Se debe valorar el estado de hidratacion y la
capacidad de tomar liquidos (NE III-IV; GR C). Se recomienda fraccionar
y/0 espesar las tomas si se objetiva dificultad para la ingesta (NE III-IV;
GR (). La alimentacion por SNG puede ser una opcion en los nifios con
riesgo de deshidratacién y desnutricién (NE III-IV; GR C). En los nifios
mas graves o en los que no toleren la via oral se recomienda canalizar
una via e hidratar via IV (NE II-2; GR C). Evitar exposicién al tabaco
(NE IIL-1V; GR C).

Broncodilatadores
(Es eficaz el salbutamol inhalado en el tratamiento de la BA?

No se recomienda el uso rutinario de salbutamol en el tratamiento de la
BA, por tener una relacion beneficio-riesgo desfavorable (NEI-II-1; GR A).

(Es eficaz el salbutamol oral en el tratamiento de la BA?

No debe emplearse el salbutamol oral en el tratamiento de la BA, por
tener con una relacién beneficio-riesgo muy desfavorable (NEII-1; GR B).

(Es util la realizacién de una prueba terapéutica con salbutamol
inhalado de forma sistematica en la BA?

El ensayo terapéutico con salbutamol inhalado es una opcion alterna-
tiva en BA de intensidad moderada-grave (especialmente en los mayores
de 6 meses y/o con historia personal/familiar de atopia). En cualquier
caso, si se decide realizar un ensayo terapéutico, éste deberia ser suspen-
dido si tras su aplicacion no se objetiva mejoria clinica (NE II-IV; GR D).

(Es eficaz la adrenalina nebulizada en el tratamiento de la BA?

*  No se recomienda el uso rutinario de adrenalina nebulizada en el
tratamiento de la BA, por tener una relacion beneficio-riesgo par-
cialmente desfavorable (NE I-II-1; GR A).

*  Por su perfll terapéutico y de seguridad seria el broncodilatador
preferido en urgencias y en pacientes hospitalizados (NEIV; GR D).
(Es eficaz la adrenalina subcutdnea en el tratamiento de la BA?
La adrenalina subcutdnea no es eficaz en la BA (NEII-1; GR B).

(Es util la realizacion de una prueba terapéutica con adrenalina
nebulizada de forma sistematica en la BA?

El ensayo terapéutico con adrenalina nebulizada es una opcion alter-
nativa en BA de intensidad moderada-grave (especialmente en los meno-
res de 6 meses) y en pacientes hospitalizados o atendidos en urgencias o
en centros de salud, si hay posibilidad de observacién. En cualquier caso,
si se decide realizar un ensayo terapéutico, éste deberia ser suspendido
si tras su aplicacién no se objetiva mejoria clinica (NE II-1,1II-IV; GR B).

¢Es mas eficaz la adrenalina que el salbutamol?

La adrenalina constituye el agente broncodilatador de primera elec-
cién en el tratamiento de la BA por su relacion entre riesgos, beneficios
y costes (NEII-1; GR B).

(Es eficaz el bromuro de ipratropio nebulizado en el tratamiento
de la BA?

El bromuro de ipratropio no es eficaz en la BA (NEII-1; GR B).

Corticoides
;Son eficaces los corticoides inhalados en el tratamiento de la BA?
Los corticoides inhalados no son utiles en el tratamiento de la BA por
tener una relacion beneficio-riesgo desfavorable (NEI; GR A).
;Son eficaces los corticoides sistémicos en el tratamiento de la BA?
Los corticoides sistémicos no parecen ttiles en el tratamiento de la
BA, aunque presentan equilibrio entre riesgos (potenciales, aunque poco
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constatados por el escaso tiempo de aplicacion) y beneficios (diferencias
significativas en nifios atendidos en urgencias con corticoides orales
durante 3-5 dias, principalmente), por lo que no podria considerarse
inadecuado su uso restringido (NE II-1; GR B).

Ribavirina

(Es eficaz la ribavirina nebulizada en el tratamiento sistematico
de la BA por VRS?

No se debe considerar su uso sistematico, dado el predominio de
los riesgos (problemas de administracion, efectos secundarios y terato-
genicidad) sobre los beneficios (cierta mejoria en algunas variables, no
consistente entre los estudios y marginal en la mayoria de los casos),
sin perder en cuenta los costes economicos de su administracion (NE
LI-1; GRA).

;Es mas 1til la ribavirina en algtin grupo de pacientes? (relacion
riesgo-beneficio)

El efecto de la ribavirina tiene un escaso impacto clinico; no obstan-
te, podria considerarse su uso restringido en pacientes con infecciones
respiratorias por VRS graves de alto riesgo (NEIV-1; GR D).

Antibicticos

;Son eficaces los antibidticos en el tratamiento de la BA?

Los antibioticos no son eficaces en la BA y su uso se considera ina-
propiado, por el claro predominio de riesgos (favoreciendo la exposicion
innecesaria y sus consecuencias sobre resistencias bacterianas, efectos
adversos y costes) sobre beneficios (posibilidad de tratar pacientes con
infeccion bacteriana, pero son infrecuentes y no graves en su mayoria)
(NEIL-1; GR B).

Suero salino hiperténico

;Es eficaz el suero salino hiperténico nebulizado en el tratamiento
de la BA?

El suero salino hipertonico es eficaz y 1til en el manejo de la BA del
nifio hospitalizado, por tener una relacion favorable entre riesgos (no
constatados), beneficios (en dias de hospitalizacion, mejoria clinica en los
3 primeros dias y potencial disminucion de la hospitalizacion) y costes
(practicamente nulo, salvo la adquisicién del nebulizador). Se plantea
la duda de que la pauta utilizada (2 a 4 ml con dosis repetidas cada 8
h —o mas frecuentemente— y durante 5 dias) sea factible en el medio
ambulatorio (urgencias o domicilio) (NEI; GR A).

(Debe usarse asociado a broncodilatadores?

De momento los estudios publicados abogan por el uso simultineo
de las nebulizaciones de suero salino hiperténico con broncodilatadores
(beta-2-adrenérgicos o adrenalina), si bien no hay datos que sugieran
sinergia; caben dos consideraciones simultaneas: la aplicacion actual de
suero salino hiperténico con broncodilatadores tendria el tedrico benefi-
cio de evitar el potencial broncoespasmo de una solucion hipertonica en
el arbol bronquial; si se considera la utilizacion de broncodilatadores en el
manejo de la BA, considerar vehiculizarlos mejor con salino hiperténico
que con salino fisiologico (NE IV; GR D).

Inmunoglobulinas

(Es eficaz la inmunoglobulina IV en el tratamiento de la BA?

La inmunoglobulina intravenosa no es eficaz en el tratamiento de
la BA, presentando un balance desfavorable entre riesgos (potenciales),
beneficios (no constados) y costes (elevados).

(Es eficaz la inmunoglobulina aerosolizada en el tratamiento?

La inmunoglobulina aerosolizada no es eficaz en el tratamiento de
la BA.

Medidas de soporte respiratorio
(Debe hacerse alguna recomendacién especifica sobre el tipo de

soporte respiratorio en la BA?

*  El soporte respiratorio de la BA no requiere recomendaciones especi-
ficas respecto a otras entidades con dificultad respiratoria, salvo quizas
el predominio en esta entidad del fracaso respiratorio hipercapnico
y la utilidad de la ventilacion no invasiva.



*  Enla CPAP el balance entre riesgos (método de ventilacion no inva-
siva, sin efectos adversos constatados) y beneficios (mejoria clinica
y gasométrica a corto plazo, pero sin correlato con otras medidas de
impacto clinico, como ingreso) puede ser favorable en las BA que
presentan dificultad respiratoria moderada-grave o apnea recurrente,
especialmente por la posibilidad de evitar intubacion y ventilacion
mecanica de estos pacientes.

;Existen criterios clinicos que delimiten los pacientes que requie-
ren un aumento del soporte respiratorio (CPAP, ventilacién con presion
positiva intermitente, ventilacion de alta frecuencia y oxigenacion con
membrana extracorporea)?

* EnlaBA son aplicables los criterios habituales de manejo de pacientes
con dificultad respiratoria y las distintas modalidades de ventilacién
mecanica.

*  Se ha propuesto la ventilacion no invasiva (CPAP o BiPAP) como
una alternativa o paso intermedio, antes de la ventilacion invasi-
va, de forma particular en aquellos pacientes con crisis de apnea
frecuentes.

;Es eficaz el heliox en el tratamiento de la BA?

Se debe considerar el uso selectivo del heliox en BA moderada-grave
utilizado con mascarilla con reservorio y de forma continua con un con-
centracion 70/30; en los casos de BA grave y/o refractarios al tratamiento
con heliox a través de mascarilla con reservorio se recomienda utilizar
el heliox combinado con CPAP

;Es eficaz el surfactante en el tratamiento de la BA?

Se puede considerar el uso selectivo del surfactante en los casos de BA
grave que precisen ventilacién mecdnica, dada la favorable relacion entre
beneficios (menor dias de ingreso en cuidados intensivos y necesidad
de ventilacion mecanica) y riesgos (nulo). Aunque no hay estudios de
costes al respecto, es preciso tener en cuenta que las preparaciones de
surfactante son caras.

;Son eficaces las metilxantinas en el tratamiento de la BA?

*  No se recomienda el uso general de las metilxantinas en el trata-
miento de la BA.

¢ Se podrian considerar como de uso alternativo en la BA con apnea
en neonatos y/o en lactantes con antecedentes de prematuridad.
(Es eficaz el oxido nitrico en el tratamiento de la BA?

El 6xido nitrico no es eficaz en el tratamiento de la BA.

Fisioterapia

(Es eficaz la fisioterapia en el tratamiento de la BA?

No se recomienda el uso de fisioterapia respiratoria en el tratamiento
de la BA.

Otras intervenciones
;Es eficaz ]a DNAsa recombinante humana nebulizada en el tra-
tamiento de la BA?
La DNAasa recombinante humana nebulizada no es eficaz en el tra-
tamiento de la BA.
;Es eficaz el interferon intramuscular en el tratamiento de la BA?
El interferon intramuscular no es eficaz en el tratamiento de la BA
;Es eficaz la furosemida nebulizada en el tratamiento de la BA?
La furosemida nebulizada no es eficaz en el tratamiento de la BA

Prevencion de la bronquiolitis aguda
Corticoides

;Son eficaces los corticoides inhalados en la prevencion de las si-
bilancias postbronquiolitis? ;Existe alglin criterio clinico que permita
predecir la eficacia de los corticoides inhalados?

Los corticoides inhalados no son tiles para prevenir las sibilancias
postbronquiolitis. No se recomienda su uso tras un primer episodio de
BA, aunque existen dudas sobre su utilidad en los pacientes que presentan
BA y posteriormente sibilantes recurrentes (NE I; GR A).

;Son eficaces los corticoides orales en la prevencion de las sibi-
lancias postbronquiolitis?

Los corticoides orales no son eficaces para prevenir las sibilancias
postbronquiolitis (NE II-1; GR B).
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(Es util la realizacién de una prueba terapéutica con corticoides
inhalados en los pacientes con BA con sibilancias mantenidas?

Se aconseja limitar el uso de corticoides inhalados en los pacientes
con BA. No se recomienda el ensayo terapéutico con corticoides inhalados
en pacientes con sintomas persistentes (15-30 dias) (NEII-1; GR B).

Inhibidores de leucotrienos

(Es eficaz el montelukast en la prevencion de las sibilancias recu-
rrentes postbronquiolitis? ;Existe algin criterio clinico que permita
predecir la eficacia de montelukast?

Montelukast no se considera util en la prevencion de sibilantes tras un
primer episodio de BA por la ausencia de eficacia y los costes asociados.
No es posible definir una pauta que sea mas eficaz o segura, ni criterios
clinicos que permitan predecir la respuesta (NEII-1; GR B).

(Es 1til la realizacion de una prueba terapéutica con montelukast
en los pacientes con sibilancias mantenidas?

No se recomienda el ensayo terapéutico con montelukast en pacientes
con sintomas persistentes (15-30 dias) (NEII-1; GR B).

Inmunoglobulinas

(Es eficaz y util la IgIV-VRS como tratamiento preventivo para
disminuir la frecuencia y gravedad de la BA por VRS en poblacion
de riesgo?

La IgIV-VRS no se considera 1til como tratamiento preventivo de la
BA, dado que el balance entre beneficios (disminucion hospitalizacion)
y riesgos (acceso IV, sobrecarga de volumen, crisis de cianosis en cardio-
patas, etc) es desfavorable, maxime por su no disponibilidad en nuestro
medio y la existencia de la alternativa de los anticuerpos monoclonales
(palivizumab) (NEII-1; GR B).

Palivizumab

(Es eficaz el palivizumab como tratamiento preventivo para dismi-
nuir la frecuencia y gravedad de la BA por VRS en poblacion de riesgo?

Palivizumab es eficaz como tratamiento preventivo del ingreso por BA
por VRS en poblacién de riesgo. Los beneficios de palivizumab (reduccion
de ingresos) parecen merecer la pena frente a los perjuicios (no dife-
rencias significativas en los efectos adversos), pero no sabemos si frente
a los costes (no se aborda en los ensayos clinicos) (NE LII-1; GR A-B).

(Es efectivo (en estudios observacionales) el palivizumab como
tratamiento preventivo para disminuir la frecuencia y gravedad?

La efectividad de palivizumab en estudios observacionales parece
similar a la eficacia observada en los ensayos clinicos originales, con-
siderando que si es efectivo respecto a la hospitalizacion (aunque con
una gran heterogeneidad entre paises), pero no respecto a la frecuencia
y gravedad (ingresos en UCI, necesidad de ventilacién mecanica y mor-
talidad) de la BA (NE I1-2,IIT; GR B-C).

Evaluacién econémica de la bronquiolitis aguda

En qué grupo de nifios prematuros, por edad gestacional, patologia
asociada y edad postconcepcional, podemos considerar coste-efectiva
la inmunoprofilaxis con palivizumab en nuestro medio?

Solo aceptando la asuncion de que palivizumab reduce la mortalidad
y el riesgo de asma, este tratamiento resultaria coste-efectivo en los gru-
pos de mayor riesgo. No se ha alcanzado un consenso sobre los grupos
de riesgo en los que palivizumab podria ser coste-efectivo. Las opciones
propuestas varian desde la mds restrictiva, limitada a prematuros de 23-32
SG con EPC, o sin EPC con miltiples factores de riesgo o con EPC grave,
a la mas amplia (vinculada a la aceptacién de todas las asunciones) que
contemplaria prematuros €32 SG (con <6 meses de edad) 0 <28 SG (con
<12 meses de edad) o con EPC activa (con <2 aflos de edad) y prematuros
de 32-35 SG (con <6 meses de edad) con dos factores de riesgo: edad <
a 3 meses en la estacion y hermanos y/o guarderia. No existe consenso
sobre el nivel de evidencia que apoya estas recomendaciones, habiéndose
propuesto niveles I y II.

JEn qué grupo de nifios con cardiopatias congénitas, por tipo de
cardiopatia y edad postconcepcional, podemos considerar coste-efec-
tiva la inmunoprofilaxis con palivizumab en nuestro medio?
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No se ha alcanzado un consenso sobre el grupo de nifios con cardio-
patia congénita en los que la inmunoprofilaxis con palivizumab podria
ser coste-efectiva. No obstante se ha considerado que su uso podria ser
eficiente en <2 aflos con cardiopatia congénita (no corregida o con
intervencion paliativa) con alteracion hemodinamica significativa, en
tratamiento con insuficiencia cardiaca, hipertensién pulmonar moderada
o cardiopatias cianogenas. No se establece nivel de evidencia.

;Son aceptables las asunciones que se han empleado en los modelos
econdmicos de coste efectividad de palivizumab?

Existen dudas sobre la validez de las asunciones de que la inmuno-
profilaxis con palivizumab reduce la mortalidad o el riesgo de asma, ya
que no se sustentan en los resultados de ensayos clinicos, sino que son
extrapolaciones a partir de estudios observacionales sobre riesgos asocia-
dos a ingreso por infeccion por VRS. No se establece nivel de evidencia.
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Mesa Redonda Simultanea

El nino en el proceso de separacion

Introduccion

J. Garcia Pérez

Hospital Infantil Universitario Nifio Jests. Madrid

emocional en los hijos. Disminuir este impacto que conlleva un
dano irreversible en el desarrollo psicoevolutivo del nifio viable es
crucial para los nifios.
Entre el 40 y 50% de las primeras uniones termina en separacion
o divorcio y la inmensa mayoria de estas personas son progenitores. El
aumento del nimero divorcios en los ultimos afios indica la importancia
en conocer cuales son las reacciones mas comunes de los chicos y como
actuar. Los progenitores que se divorcian sienten culpa y, por lo general,
esta los vuelve incompetentes para cumplir con las funciones normativas.
Por otro lado, cuando se trata de bebés o niflos pequefios, los padres
suponen que estos no perciben lo que pasa en su familia, sin embargo,
esto es un error ya que los nifios pequeflos desarrollan sintomas.
Investigadores de distintas especialidades han estudiado los efectos
del divorcio en los nifos y adolescentes. Las consecuencias pueden ir de

E 1 divorcio o la separacién de los padres produce un alto impacto

moderadas a graves, de transitorias a permanentes; dependiendo ademds
de varios factores como el grado del conflicto previo, la coparentalidad
o no y los efectos del deterioro econémico y estilo de vida que suele
traer aparejado.
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La pedagogia del abuso sexual en conflicto de parejas

J.M. Gil Arrones

Sevilla

Introduccién
a extension entre la poblacion del conocimiento del abuso sexual
como un hecho frecuente en la infancia ha determinado que, este
verdadero problema de alta prevalencia, sea utilizado a veces por los
progenitores durante el proceso de separacién. Un elevado porcentaje de
separaciones se produce a través de un proceso conflictivo que requiere la
mediacion familiar y, en muchos casos, se resuelve en un procedimiento
en los Juzgados de Familia.

La separacion conflictiva de parejas puede conllevar la confrontacion
de una serie de intereses materiales y emocionales de los padres que,
algunas veces, se anteponen a los intereses de los hijos. En ocasiones, la
lucha de intereses de los progenitores no contempla el bienestar supe-
rior de los hijos, que se ven inmersos en el conflicto como objetos de
disputa, y donde la reclamacién de la custodia se convierte en amenaza
y en moneda de cambio para conseguir sus propios intereses o para
infringir dafio al “contrario”.

La implicacion pasiva de los hijos en la separacion contenciosa de
sus padres puede conllevar diferentes situaciones posibles:

a. Alienacion parental en la que uno de los padres trata de predisponer
o predispone a los hijos contra el otro progenitor, privandolos de su
afecto y del apego necesario hacia la figura paterna o materna.

b. Falsas alegaciones o acusaciones ante instancias judiciales sobre la
existencia abandono de cuidados o de pautas educativas inadecuadas,
o malos tratos fisicos o psicologicos.

c. Falsas alegaciones o acusaciones de abuso o de agresion sexual por
parte del otro progenitor o de su pareja actual.

La difusion a través de los medios de comunicacion de noticias y
de sentencias sobre casos de abuso sexual a menores, ha contribuido
a crear en la sociedad un conocimiento del problema y ha favorecido
que la sospecha de abuso sexual sea utilizada cada vez mas, por sus
progenitores y por sus abogados, como argumento de acusacion en los
procedimientos judiciales.

La complejidad para los profesionales radica en la necesidad de discri-
minar las falsas alegaciones de las verdaderas situaciones de abuso sexual
que pueden darse, ademds, en medio de otras circunstancias; como la
citada alienacion parental, el intento de manipulacion de los profesio-
nales o de las instituciones por parte de alguno de los progenitores, o la
desesperada (a veces inadecuada) actuacion del padre o de la madre que
solo pretende proteger a su hijo, a quien cree que estd siendo victima
de abuso sexual, ante la incredulidad o la tibieza de la respuesta de los
profesionales o de las instituciones.

Hay que aclarar con urgencia, que las falsas alegaciones por parte de
uno de los progenitores, o la influencia que pueda ejercer para predis-
poner a los hijos “contra” el padre o la madre, no descarta en absoluto
la posible existencia de abuso; y que, en cualquier caso, la alienacién
parental constituye por si misma una forma de maltrato psicoldgico.

Una de las situaciones mas crueles que pueden darse en los padres
y madres que son verdaderos protectores de sus hijos ante situaciones
reales de de abuso sexual es, que se consideren falsas sus alegaciones
o que se consideren que forman parte de las estrategias del conflicto,
siendo obligadas u obligados a demostrar la veracidad de sus sospechas
y a tener que defenderse de la acusacion velada de que mienten, o de
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que pretenden manipular a los profesionales, solo porque el abuso puede
formar parte de las separaciones conflictivas.

Pero en estas posibles situaciones en las que se desestiman las sospe-
chas de abuso sexual por la posibilidad de alienacion o de falsa alegacion,
la peor parte se la llevan los hijos, que muchas veces se ven condenados
a seguir siendo victimas de abuso. Ademads, son victimas del maltrato
psicologico que supone su implicacion directa en la toma de decisiones
tales como quién es el titular de su custodia, cual va a ser el régimen
de relaciones personales, o la posible inculpacién o condena de uno de
sus padres; ademds de estar expuestos a un posible proceso de revicti-
mizacién y de maltrato institucional por la frecuente inadaptacion de
los procedimientos asistenciales, judiciales o de proteccién en los que
se pueden ver inmersos.

La separacion contenciosa y la utilizacion de los nifios en el
conflicto

El conflicto de pareja puede tener una trayectoria mas o menos pro-
longada, con episodios de violencia verbal o fisica, de agresiones de las
que también son victimas los hijos que viven en ese entorno familiar.

La situacion de conflicto se puede acentuar cuando se aproxima al
momento de la ruptura de la pareja, que puede producirse de mutuo
acuerdo o por separacién contenciosa.

La separacion contenciosa puede dar paso o acentuar una fase de
lucha de intereses materiales y no materiales en los que se ven envueltos
los hijos que se convierten en objeto de disputa, y requiere la toma de
decisiones ajustadas a sentencia judicial, tomadas por los Juzgados de
Familia, sobre quién conserva la custodia de los hijos, definicion del
régimen de visitas, obligaciones de manutencion, entre otras; lo que
no implica que el otro progenitor, el padre o la madre, deje de tener
las mismas obligaciones en cuanto a mantener los vinculos afectivos y
a proporcionarles lo necesario para su normal desarrollo psicologico,
social y organico.

En la practica, cualquiera de los progenitores puede iniciar procedi-
mientos de denuncia contra el otro por incumplimiento de lo establecido
o presentar acusaciones por la presunta falta de cuidados basicos, de
pautas educativas o por la comision de supuesto abuso sexual. Las acusa-
ciones pueden dirigirse hacia el otro progenitor o hacia su nueva pareja.

En ocasiones, uno de los progenitores puede tratar de influir en la
opinioén y el aprecio que el nino tenga hacia el otro progenitor; lo que
se ha dado en llamar alienacion parental.

Con cierta frecuencia, sobre todo en procedimientos judiciales y de
proteccion pero también entre los pediatras, la existencia de indicios de
una supuesta alienacién parental, o la sospecha de manipulacién por uno
de los progenitores tiende a considerarse como un motivo para invalidar
cualquier sospecha detectada; lo que contribuiria a dejar a los menores
en mayor indefension.

El abuso sexual como elemento del procedimiento judicial

A veces es dificil distinguir la verdadera existencia de indicadores
de sospecha de la llamada alienacion parental y de las falsas alegacio-
nes; pero esa no es una responsabilidad de los pediatras. Los pediatras
no deben, ni pueden, analizar la veracidad o la intencionalidad de las



palabras, de las actitudes o de las actuaciones de los padres en situacion
de disputa.

Los pediatras, los psicologos y todos los profesionales que atiendan
a estos menores siempre deben estudiar las sospechas detectadas, los
indicadores de sospecha que le refieren el padre o la madre, a pesar de
que pudiera existir la posibilidad de la utilizacién de los menores por
parte de uno de ellos.

La sociedad tiene mayor conocimiento de la existencia del problema
de los abusos sexuales a menores y del rechazo social que adquiere, lo
que le conflere capacidad de ser considerado como acusacion de pre-
sunto delito.

Por lo que, una de las partes puede emplear la acusacién de abuso
sexual contra la otra parte para obtener la custodia de los hijos, para
mantener un régimen de visitas o, simplemente, para infringir dafio
moral al otro progenitor. En algunos casos en que el conflicto de inte-
reses es elevado, no se descarta el empleo de falsas acusaciones como
argumento procesal.

Ademis, ante la complejidad de los factores que intervienen en el
abuso sexual infantil, lo inespecifico de las lesiones y de los trastornos
de conducta que suelen presentar las victimas, la dualidad de sus relatos,
las retractaciones del menor como hecho habitual y, por otra parte, la
posibilidad de falsas alegaciones y del mal llamado sindrome de aliena-
ci6n parental, los Juzgados tienden a desestimar, en no pocas ocasiones,
la denuncia de verdaderos casos de sospecha de abuso sexual, cuando
existe en curso un procedimiento de separacién contenciosa.

En estas situaciones es mas dificil para los pediatras “defender” los
indicadores de sospecha y el diagnéstico de abuso sexual.

No obstante, la implicacion de los nifios en estrategias de alienacion
parental o en procedimientos judiciales entre los progenitores, lejos de
invalidar las supuestas sospechas de malos tratos o de abuso sexual,
constituyen, ademas, una forma de maltrato psicologico de los menores.

El impacto en la salud de los hijos de las relaciones conflictivas
de los padres

Las relaciones conflictivas en el entorno familiar deben ser conside-
radas como un factor de riesgo social (FRS) para el normal desarrollo
emocional y organico de los hijos y, por lo tanto, un factor de riesgo de
abandono por insatisfaccion de las necesidades basicas del menor y un
riesgo de maltrato.

El deterioro de las relaciones entre los progenitores contribuye a
generar un ambiente familiar de tensiones que son vividas por los me-
nores aunque, por su facilidad de adaptacién, pocas veces son expresadas
explicitamente. Se considera que la violencia familiar y la violencia de
género constituyen una forma de violencia contra los ninos; por lo tanto,
los Pediatras debemos estar atentos al posible impacto que la relacién
conflictiva de los padres pudiera tener en la salud emocional, social y
organica de los hijos.

Cuando la situacion de conflicto da lugar a desacuerdo en la nece-
sidad de preservar las necesidades afectivas de los hijos, de permitir y
favorecer el vinculo con su padre y con su madre y cuando se induce
a tomar partido por una de las partes, se les esta haciendo victimas de
maltrato psicolégico que puede tener graves consecuencias para su es-
tabilidad emocional y su felicidad a corto plazo y para el desarrollo de
su personalidad a largo plazo.

Los menores que sufren el impacto de relaciones conflictivas o la se-
paracion contenciosa de sus padres estdn expuestos a carencias afectivas, a
situaciones violentas o a alienacion parental, que los profesionales pueden
sospechar porque los nifios estan tristes, deprimidos o, por el contrario,
cambian su comportamiento y se vuelven rebeldes, desobedientes, agresi-
vos, empeora su aprendizaje y rendimiento escolar, presentando cambios
en la trayectoria en su conducta habitual hasta entonces.

Ademds, estos nifios y niflas pueden verse inmersos en procedimien-
tos judiciales, sujetos a medidas de proteccién, exploraciones médicas o
psicologicas que, por su reiteracion o por la falta de la necesaria adap-
tacion a sus caracteristicas, constituyan un factor de “revictimizacion”.

Todo ello puede llagar a afectar a su salud considerada en sentido
integral, organico, psicologico y social, propuesto por la OMS.
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El pediatra frente a las situaciones de conflicto de pareja
Ante estas situaciones complejas el pediatra puede verse involucrado

en tres diferentes escenarios posibles:

a. El padre o la madre trae al hijo, a la hija, para valoracién médica
por verbalizacion del trato poco adecuado que ha recibido por parte
del otro progenitor o de su familia, por presentar cambios en su
conducta tras las visitas establecidas o supuestas lesiones atribuibles
a situaciones de maltrato o de abuso sexual.

b. El menor es atendido por otro motivo de consulta y el pediatra le
aprecia tristeza, trastornos de conducta, lesiones o marcas que deben
ser considerados indicadores de sospecha de abuso sexual.

c. Lapersona menor es derivada por otro profesional, de los Servicios
Sociales, de la Policia o de la Justicia, para valoracion médica por
la sospecha previamente detectada de abuso sexual u otra forma de
maltrato.

En cualquiera de estos escenarios el pediatra debe abstraerse de los
intereses de las partes, de sus propios prejuicios y dudas, y centrase en
describir y notificar los indicadores de sospecha que presenta la persona
menor, mediante una entrevista abierta a la persona que lo acompaiia,
si procede en una entrevista al menor, abierta, nunca dirigida, sin inte-
rrogar sobre detalles concretos, sin inducir respuestas y, mediante una
exploracion integral y sistematica que se acomparie de las exploraciones
coordinadas, en acto tnico, con los especialistas que pudieran ser nece-
sarios y de las pruebas complementarias que pudieran proceder.

El pediatra debe despojarse de cualquier idea preconcebida acerca
del aspecto de los padres, de la posible intencionalidad con la que ac-
than, de su aparente normalidad social y recoger sus manifestaciones,
su actitud ante el problema y ante su hijo, sus posibles contradicciones
y sus demandas asistenciales.

En ocasiones, la demanda que se hace al pediatra o a otros especialis-
tas por parte del padre, de la madre o de otros familiares o profesionales
pretende exclusivamente objetivar la existencia de lesiones, que poste-
riormente permitan fundamentar o descartar una acusacion de abuso
sexual contra el otro progenitor o su pareja; obviando que pueden existir
graves formas de abuso sexual que no dejan lesiones ni marcas visibles
en la exploracion fisica.

Desgraciadamente, en los diferentes procedimientos asistenciales, de
proteccion y judiciales, a veces se tiene en mayor consideracion y se da
mayor credibilidad a la sospecha basada en la existencia de lesiones fisicas
que en los propios relatos del menor o de los trastornos de conducta que
suelen presentar las victimas de abuso sexual, con sus especiales caracte-
risticas. Ante esto, el pediatra y otros profesionales de salud deben valorar
adecuadamente el impacto emocional, el valor especifico que tiene la
verbalizacion del menor y los sintomas conductuales, que constituyen
una “lesion emocional” y que tanto impacto tendrdn en el prondstico
a corto y a largo plazo.

La aportacion mds importante que puede ofrecer el pediatra, consi-
derando el bien superior del menor, es realizar un diagnostico diferencial
de las posibles causas de los indicadores que presenta o que refieren sus
familiares, en el que debe incluir el posible abuso sexual y no descartarlo
hasta que encuentre razones objetivas. Si no aprecia indicadores objetivos,
realizard un seguimiento en controles posteriores.

En el informe asistencial o en el correspondiente Parte de Lesiones
debe figurar el contenido de la demanda, la personal que la realiza, los
resultados de la exploracion, las posibles causas y, si se pueden descartar
variantes de la normalidad, posibles enfermedades causales o mecanismos
accidentales como diagnéstico diferencial.

La informacion generada en la asistencia del menor debe ser entrega-
da a los Servicios Sociales si se pusiera de manifiesto una posible situacion
de riesgo de desproteccion o de desamparo o al Juzgado de Guardia si
existieran indicios de delito o negacién de asistencia.

El pediatra debe recordar a los padres del derecho y de la obligacién
que tienen de denunciar cualquier circunstancia que pudiera afectar a la
integridad fisica o emocional de sus hijos y, a la vez, debe advertirles de
la obligacién de protegerlos de los posibles efectos adversos derivados
de sus actuaciones en el contexto de la conflictividad en las relaciones
de pareja.
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En ninguna de sus actuaciones asistenciales debe descalificar o juzgar
la actuacion o la supuesta intencionalidad de cualquiera de los padres,
sino recoger la informacion, incluir las posibles contradicciones que hu-
biera detectado y sus impresiones basadas en datos objetivos, comentarlos
con el Trabajador Social del centro o de los Servicios Sociales Comunitarios
y hacer las notificaciones correspondientes segtin la normativa en vigor.

No debe tomar partido por ninguna de las partes en conflicto y
considerar para la valoracion del estado de salud del menor el impacto
emocional y organico que aprecia en el menor. Debe evitar ser manipu-
lado por cualquiera de las partes en conflicto, lo que no implica no hacer
nada, sino centrarse en la situacion del menor y, ante todo, no descartar la
posibilidad de abuso sexual por la mera existencia de conflicto de pareja
0 separacion contenciosa.

Pedagogia del abuso sexual en conflictos de pareja
En definitiva, la pedagogia del abuso sexual en situaciones de conflicto
de pareja se refiere a aspectos que interesan a todos los actores implicados:
a.  Alos padres. Las relaciones conflictivas de la pareja o el proceso de
separacion contenciosa pueden afectar a la salud actual y al desarrollo
posterior de sus hijos, pudiendo causarles impacto fisico o emocional.

La acusacion o la sospecha de abuso sexual presuntamente causado

por parte del padre, de la madre o de sus respectivas parejas después

de la separacion, puede ser real o responder a falsas alegaciones
constitutivas de delito.

Durante o después de un proceso de relaciones o de separacién

conflictiva, la alienacion parental contra la figura paterna o materna

puede causar un grave perjuicio para el desarrollo personal y la
felicidad de los hijos, pudiendo llegar a constituir una forma de
maltrato psicolégico.

La alienacion parental comprobada o el intento de manipulacion de

los profesionales por parte de los padres, no descartan la existencia

real de abuso sexual.

A veces los padres detectan indicadores de sospecha de abuso sexual

después de la separacion, que pueden ser reales a pesar de la existen-

cia de alienacion parental, o de la aparente intencién de manipular

a los profesionales para conseguir sus intereses de parte.

La mayor deteccion por parte de uno de los progenitores de indi-

cadores de sospecha de abuso sexual en sus hijos, posiblemente

causados por el otro progenitor o su pareja actual, no es exclusiva
de las parejas con relaciones conflictivas o en proceso de separacion
contenciosa, y puede deberse, entre otros factores porque:

— Durante la convivencia, la presencia de ambos progenitores su-
pone mayor control de las conductas de ambos con relacién a
los menores.

—  Después de la separacion, los menores conviven con mayor ni-
mero de personas que pueden tener conductas de abuso.
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b. A los profesionales e instituciones. Debe considerarse la posibilidad

de que, en situaciones de conflicto de pareja puede emplearse la falsa
alegacion de sospecha de abuso sexual por parte de alguno de los
progenitores.
El pediatra debe saber que la posibilidad de alegaciones o acusaciones
falsas no descarta la verdadera existencia de abuso sexual.
Cualquier indicio de falsa alegacion, de induccion de los relatos del
menor, de alienacion parental, debe ser considerado por el pediatra
como un indicador de maltrato psicologico.
La falta de actuacion adecuada ante menores que presentan in-
dicadores objetivos de abuso sexual, basada en la supuesta o real
existencia de manipulacion, alienacion o acusacion falsa, puede
constituir una actitud negligente por parte del profesional o de las
instituciones, por denegacién de la asistencia y de la proteccion
necesaria.

Las relaciones conflictivas de la pareja deben ser consideradas como

un factor mds en la valoracion de los indicadores de sospecha de

abuso sexual.

¢.  Alos hijos. Las actitudes de los padres que no preservan el interés
superior de los hijos, y las conductas conflictivas e incluso vio-
lentas que se pudieran producir durante el proceso de separacién
contenciosa pueden afectar, a corto o a largo plazo a la felicidad, la
autoestima, la integracion social y al desarrollo de la personalidad
de los hijos.

Las alegaciones falsas y el maltrato psicologico que pudieran derivarse

de la disputa de los progenitores, asimismo, pueden convertirlos en

victimas de agresiones fisicas, psicologicas o institucionales.

Los hijos de parejas separadas pueden ser victimas de abuso sexual,

a la vez que victimas de la manipulacién y de los procedimientos

asistenciales, judiciales o de proteccion.

Las actuaciones de los profesionales, pediatras, psicologos, trabajado-

res sociales o jueces, por accion o por omision, afectan directamente

alasalud, a la proteccion y a los derechos de menores de familias en
situacion de conflicto o tras la separacion contenciosa de sus padres.

Las actuaciones de los padres y de los profesionales pueden contribuir

a defenderlos de una situacion de abuso sexual o perpetuarlos como

victimas de abuso sexual u otras formas de maltrato.

Los hijos pueden no verbalizar la situacién de abuso que padecen por

fidelidad o por estar silenciados por el agresor, pero pueden presentar

tristeza, trastornos de conducta o sintomas psicosomaticos.

Por todo lo anterior, el pediatra y todos los profesionales que inter-
vienen en la valoracién y en la asistencia y protecciéon de menores con
riesgo o con sospecha de padecer abuso sexual, deben saber actuar y
manejar correctamente cada situacion, a pesar de la creciente frecuencia
con la que coinciden la sospecha de abuso y las situaciones de conflicto
entre los padres.
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Manifestaciones clinicas de los trastornos del espectro autista
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os trastornos generalizados del desarrollo (TGD) actualmente lla-

mados trastornos del espectro autista (TEA) incluyen un grupo

heterogéneo de trastornos neuropsiquidtricos que comparten unas
caracteristicas clinicas comunes que son la alteracién de la interaccion
social recproca, anomalias en los patrones de lenguaje verbal y no verbal
y la existencia de un repertorio restringido de actividades e intereses.
Ninguno de estos sintomas es especifico de los TEA pudiendo aparecer
en otros trastornos psiquiatricos(2).

La triada sintomatica se cumple en un flujo continuo que puede variar
en intensidad en cada nifio no existiendo ningun sintoma universal ni
especifico®).

Las clasificaciones actuales distinguen distintas categorias: sindrome
autista, sindrome de Asperger, sindrome de Rett, trastorno desintegrativo
infantil y trastorno generalizado del desarrollo no especificado. Estos
supuestos subtipos no vienen determinadas por los sintomas especificos
del autismo, sino por el nivel intelectual, la afectacion del lenguaje u otras
manifestaciones ajenas al niicleo autista(").

Hl trastorno autista, denominado también autismo tipico se puede
considerar la forma clasica de autismo descrita inicialmente por Kanner®.
La sintomatologia se inicia precozmente, de forma tipica en los primeros
tres afios de vida y persiste durante toda la vida(-?) (Tabla I).

El trastorno de Asperger se caracteriza por dificultades cualitativas de
interaccién social de tipo autista, con profunda falta de empatia e incapa-
cidad para reconocer y responder a los gestos y expresiones de los demas,
con un repertorio restringido, estereotipado y repetitivo de actividades
e intereses similares al autismo del que se diferencia por la preservacion
parcial de las habilidades del lenguaje y cognitivas. No presentan retraso
en el lenguaje que a veces se presenta como pedante, repetitivo, monétono
e inexpresivo, presentan notable torpeza motora y graves(®) (Tabla II).

El trastorno desintegrativo infantil tiene como caracteristica deter-
minante la existencia de un periodo de desarrollo normal de al menos
2 anos, tras el que se instaura una importante regresion resultando un
profundo deterioro del desarrollo con intensa afectacion cognitiva y del
lenguaje que puede incluso desaparecer. El retraso mental suele ser mds
frecuente y pronunciado que el autismo(' 2.

El sindrome de Rett afecta casi exclusivamente a mujeres y se carac-
teriza por regresion psicomotriz tras un periodo de desarrollo normal
entre los 7 meses y 2 aflos con pérdida parcial o completa de las ha-
bilidades manuales adquiridas y del lenguaje, asi como un retraso del
crecimiento craneal que se traducira en una microcefalia. El sintoma mas
tipico del trastorno son los movimientos estereotipados de las manos
con frotamiento y chupado de las mismas. Se producen alteraciones de
la marcha con ataxia y apraxia de tronco acompafiada de cifoescoliosis
y en ocasiones de movimientos coreoatetdsicos. Son muy frecuentes las
crisis epilépticas y apraxia respiratoria con pausas de apnea que alternan
con accesos de hiperventilacién. Como consecuencia se da una grave
incapacidad mental(?).

El trastorno generalizado del desarrollo no especificado incluye los
individuos que se ajustan a la descripcion general de trastorno genera-
lizado del desarrollo pero sin cumplir todos los criterios de trastorno
autista, trastorno de Asperger o trastorno desintegrativo infantil®. En
la clasificacién CIE10 se corresponde con el trastorno autista atipico®.

La clasificacion CIE10 incluye otra categoria diagnostica el trastorno
hipercinético con retraso mental y movimientos estereotipados, en donde
se registra un retraso mental grave con hiperactividad, déficit atencional
y conductas estereotipadas®.

A nivel practico podemos categorizar los sintomas del TEA en dos
grupos: sintomatologia nuclear que constituyen los criterios diagndsti-

Tabla I. Criterios diagnésticos DSM |V para el trastorno autista

A. Un total de seis o0 mas items de los apartados (1, 2, 3) con al menos dos items de (1) y al menos uno de (2) y de (3):
1. Deterioro cuantitativo en la interaccién social manifestado por al menos dos de los siguientes:
a) Marcado deterioro en el uso de multiples conductas no verbales que regulan la interaccion social, tales como el contacto ocular, la expresion facial,
las posturas corporales y los gestos que regulan las interacciones sociales
b) Fallo en el desarrollo de relaciones entre pares, adecuadas a su nivel evolutivo
c) Ausencia de intentos espontaneos de compartir diversiones, intereses o aproximaciones a otras personas

d) Ausencia de reciprocidad social o emocional

2. Deterioro cualitativo en la comunicacién, puesto de manifiesto por, al menos una de las siguientes:
a) Retraso evolutivo o ausencia total de lenguaje hablado (no acompafado por intentos compensatorios a través de modalidades alternativas de

comunicacion, como gestos o mimica)

b) En individuos con lenguaje apropiado, marcado deterioro en la capacidad de iniciar o mantener una conversacion con otros

c) Uso repetitivo y estereotipado del lenguaje o lenguaje idiosincratico

d) Ausencia de juego variado, espontaneo, creativo o social, apropiado a su nivel de desarrollo

3. Patrones de conducta, intereses y actividades restrictivas, reptitivas y estereotipadas, puesto de manifiesto por al menos, una de las siguientes:
a) Preocupacién que abarca a uno o mas patrones de interés esterotipados y restringidos, que es anormal o en intensidad o en el foco de interés en si
b) Adherencia aparentemente inflexible a rutinas o rituales especificos y no funcionales

c¢) Manierismos motores estereotipados y repetitivos
d) Preocupacion persistente por partes de objetos

B. Retraso o funcionamiento anormal en al menos uno de las siguientes areas, con inicio antes de los 3 afios:

1. Interaccion social
2. Uso social y comunicacion del lenguaje
3. Juego simbdlico o imaginativo

C. El trastorno no se puede encuadrar mejor como sindrome de Rett o trastorno desintegrativo de la infancia
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Tabla Il. Criterios diagnésticos DSM |V trastorno de Asperger

A. Trastorno cualitativo de la interaccion de la relacion expresado como minimo en dos de las siguientes manifestaciones:
1. Trastorno importante en muchas conductas de relacién no verbal, como la mirada a los ojos, la expresion facial, las posturas corporales y los gestos

para regular la interaccién social

2. Incapacidad para desarrollar relaciones con iguales adecuadas a su nivel evolutivo
3. Ausencia de conductas espontaneas encaminadas a compartir placeres, intereses o logros con otras personas

4. Falta de reciprocidad social o emocional

B. Patrones de conducta, interés, o actividad restrictivos, repetidos y estereotipados, expresados como minimo en una de las siguientes manifestaciones:
1. Preocupacion excesiva por un foco de interés (o varios) restringido y estereotipado, anormal por su intensidad o contenido
2. Adhesién aparentemente inflexible a rutinas o rituales especificos y no funcionales

3. Estereotipias motoras repetitivas
4. Preocupacion persistente por partes de objetos

C. El trastorno causa una discapacidad clinicamente significativa en las areas social, ocupacional y en otras areas importantes del desarrollo

D. No existe un retraso clinicamente significativo en el lenguaje

E. No existe un retraso clinicamente significativo para su edad cronoldgica, en el desarrollo cognitivo, de habilidades de auto ayuda y comportamiento

adaptativo (salvo en la interaccion social), o de curiosidad por el entorno

F. No se cumplen los criterios de otro trastorno generalizado del desarrollo, o de esquizofrenia

cos de las clasificaciones y sintomatologia secundaria o comérbida no
claramente expuesta en dichos manuales®.

Sintomatologia nuclear

Alteracion cualitativa de la interaccion social reciproca
El déficit social es mas evidente en los primeros anos de vida produ-

ciéndose posteriormente una frecuente variabilidad de esas alteraciones

alo largo del desarrollo®). Puede manifestarse como:

*  Marcado deterioro en el uso de multiples conductas no verbales que
regulan la interaccion social®:

—  Fracaso en la utilizacion adecuada del contacto visual cara a cara,
a veces ya evidente antes del primer afio de vida®), la mirada
es poco expresiva pareciendo dirigirse hacia el vacio®; en oca-
siones, el contacto ocular puede llegar a ser nulo, otras pueden
mirar de forma periférica evitando el contacto directo(®).

- Expresion facial anémala con escasa sonrisa social, poca expre-
sividad con escasa gesticulacion o en ocasiones mimica incon-
gruente con el contenido del discurso. Suelen carecer de gestos
expresivos como saludo y despedida®).

— Postura corporal inadecuada, ya desde los primeros meses de
vida pueden manifestarse dificultades en el acoplamiento pos-
tural al ser sostenido por el adulto. La posicién en ocasiones es
idiosincrasica; pueden presentar posturas forzadas de hiperex-
tensibilidad articular, sobre todo en determinadas posiciones
como al sentarse en el sueloC).

—  Alteraciones de la distancia interpersonal que suele estar incre-
mentada con tendencia a evitar el contacto interpersonal aunque,
en ocasiones, no hay limite de la misma tendiendo a fusionarse
con el otro®. No suelen buscar el contacto corporal pudiendo
presentar resistencia al contacto fisico, a ser tocados o cogidos,
sobre todo en determinadas zonas como la cabeza, sobre todo
si se produce de forma inesperada®).

+ TFallo en el desarrollo de relaciones entre pares(!), se muestran poco
interesados por los estimulos sociales, estando mds motivados por los
estimulos fisicos. En torno al primer afio de edad pueden detectarse
dificultades en la orientacion social®); posteriormente se manifiesta
como fracaso del desarrollo de las relaciones con los otros que im-
plique compartir intereses, actividades y emociones con los demas.
Se aprecia falta de conductas imitativas de los adultos, de juegos de
imitacion(©52),

*  Ausencia de reciprocidad socioemocional("), que se manifiesta por
una respuesta inadecuada hacia las emociones de las otras personas o
déficit de modulacion del comportamiento en la respuesta al contexto
social o escasa integracion de los comportamientos social, emocional
y unicativo. Existe una incapacidad para reconocer la singularidad y
la intimidad de los otros®.

*  Ausencia de interés en compartir las alegrias, los intereses o los logros de
los demas(®. No suelen demandar ayuda para satisfacer sus necesidades
basicas o frente al estrés o malestar o lo hacen de forma inadecuada me-
diante gritos, autoagresiones o mostrando una importante ansiedad®?).
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Alteracion cualitativa de la comunicacion
Los mecanismos de expresion y comunicacion estan alterados de tal

forma que el lenguaje, o bien no se adquiere o lo hace con retraso presen-

tando importantes trastornos siendo el motivo de consulta mds frecuente en
nifios en edad preescolar, mas de la mitad de los casos('?). Podemos encontrar
preservacion o alteracion, dependiendo de las habilidades del lenguaje en
las que nos centremos y de las diferencias individuales('9). En general, los
autistas situados en una zona de mayor gravedad presentan mayores altera-
ciones del lenguaje. En los casos de alto funcionamiento los componentes
formales del lenguaje pueden estar preservados pero se encuentran alterados

los componentes semanticos, pragmaticos y la fonologia suprasegmental(' .12,
Casi siempre tienen déficit en la comprension en particular de las

preguntas con conceptos abstractos, irénicos o con doble sentido(!?).

*  Retraso evolutivo o ausencia total del lenguaje hablado, que no se
acompania de intentos compensatorios mediante modalidades alterna-
tivas de comunicacion, como gestos o mimica y carece de intencién
comunicativa(.

En ocasiones, el lenguaje no pasa de simples balbuceos o la emision
de sonidos extrafios y monotonos. De hecho, cuando se observa
el desarrollo del lenguaje en los nifios con TEA, muchas veces no
presentan la fase prelinguistica caracterizada por los balbuceos, la
vocalizacién reciproca con sus cuidadores, la imitacion vocalica o
bien estd disminuida o distorsionada®#). Algunos nifios inician el
desarrollo del lenguaje en el primer ailo de vida pero pueden sufrir
una regresion a partir del segundo afio y perderlo(?.

No es infrecuente observar en nifios de 2 a 4 afios la presencia de una
jerga, en ocasiones muy elaborada, que sustituye el lenguaje. Puede
parecer como si imitara el lenguaje de los adultos, pero evidente-
mente desprovisto de contenido semantico. De forma intercalada a
la jerga, puede aparecer alguna palabra o frase, en ocasiones sorpren-
dentemente sofisticada, pero absolutamente descontextualizada('?).

*  En individuos con lenguaje apropiado, marcado deterioro en la ca-
pacidad de iniciar o mantener una conversacion con otros(.

El niflo con TEA presenta alteraciones en el uso pragmatico del len-
guaje que se sustenta en las habilidades lingtisticas pero también
dependen de las habilidades cognitivo-sociales del individuo('-'3).
Pueden hablar demasiado sin respetar el turno de palabra, con difi-
cultad en la alternancia del rol de emisor a receptor, no interpretan
claves prosédicas y gestuales que determinan el turno de palabra o
el inicio de la conversacion('". Existe tendencia al discurso en mo-
nélogo con largas descripciones detalladas sobre su tema de interés
aunque no estén relacionado con el tema de la conversacién y no
respetando temas de interés mutuo®!?).

No hay ajuste del discurso a la comprension del interlocutor, no
interpretan conductas no verbales del interlocutor por lo que no
emplean clarificaciones o aclaraciones. El discurso puede resultar
pedante, formal(®.11.12),

Las dificultades para realizar inferencias y efectuar un juicio adecua-
do sobre la intencién subyacente a los actos de comunicacién del
interlocutor, les impide interpretar lo que el otro quiere decir mas



alla del discurso literal, esto hace que el uso de formas lingiiisticas
figuradas metaforas, dobles sentidos, significados implicitos y modos
de cortesia es inadecuado('?).

Uso esterotipado y repetitivo del lenguaje o lenguaje idiosincrasico(!).
En ocasiones, el lenguaje presenta una falta de madurez gramatical o
repite mecanicamente palabras o frase de forma inmediata o diferi-
da ecolalia, evitan los pronombres o realizan inversién pronominal
refiriéndose a si mismos en segunda o tercera persona o con su
nombre(®). Asimismo, podemos observar neologismos o frases lite-
rales idiosincrasicas que utilizan de forma descontextualizada(® 1.
También es frecuente la reiteracion de preguntas independientemente
de la respuesta’®). La prosodia estd alterada, el ritmo y la entonacién
aplicados al lenguaje son inadecuados. La entonacion suele ser mo-
notona, excesivamente aguda o con formas de voz muy peculiares,
que acentuan la extravagancia del lenguaje).

Juego realista espontdneo, variado o de juego imitativo social propio
del nivel de desarrollo®). El juego del nifio con TEA suele estar empo-
brecido, por lo general, manipulan los juguetes en vez de jugar con
ellos, si son capaces de realizar alglin juego imaginativo, este suele
ser la repeticién de un escenario aprendido reiteradamente. Pueden
acumular o elegir juguetes, y prefieren jugar solos ya que tienen una
notoria incapacidad para incorporar a otro nifio en el juego®.

Presencia de formas restrictivas, repetitivas y estereotipadas del
comportamiento

Preocupacion excesiva por un foco de interés (o varios) restringido
y estereotipado, anormal por su intensidad o contenido(").Tienden
a recopilar conocimientos u objetos del tema de interés (metereo-
lologia , astronomia...) y hablar de los mismos aunque el tema no
interese al otro interlocutor. A veces tienen fascinacion particular por
los ntimeros y las letras o por la miusica, en especial la sinfénica que
pueden escuchar largo tiempo(®#).

Adherencia aparentemente inflexible a rutinas o rituales especificos y
no funcionales(") presentando necesidad de preservar la invariabilidad
del medio, esta hipersensibilidad al cambio puede extenderse también
a las rutinas de la vida diaria .Ante variaciones de las mismas pueden
reaccionar con rabietas u otros trastornos emocionales. Pueden pasar
horas alineando enseres y objetos(®?).

Manierismos motores estereotipados y repetitivos(!). Estas conductas
pueden incluir movimientos de balanceo ritmico del cuerpo, saltos,
carreras cortas, giros de cabeza, aleteos de brazos 0 manos andar de
puntillas u otras posturas extravagantes. También se observan es-
tereotipias motoras con materiales como girar los objetos, abrir y
cerrar puertas o encender y apagar interruptores. Las estereotipias,
manierismos o muecas son mas frecuentes cuando se deja solo al
niflo, y pueden disminuir en una situacion estructurada(®#-19),
Preocupacion persistente por partes de objetos(). En general en su
juego se interesan por aspectos concretos del juguete como las ruedas
o las puertas que manipulan de forma repetitiva sin jugar propia-
mente con el juguete. Muchos nifios alinean o apilan los objetos.
Suelen tener fascinacion por los objetos redondos y giratorios .A veces
pueden pasar mucho tiempo tocando superficies de ciertas texturas
o mostrar interés por determinadas sensaciones olfativas(¢#10),

Otros sintomas

Retraso mental hasta en un 70% de los casos(%). Suelen obtener
mejores resultados en los test que miden habilidades manipulativas
o visoespaciales y memoria automatica y registran un rendimiento
significativamente inferior en las tareas que requieren un secuencia-
miento CI manipulativo superior al verbal(4.

Pueden tener habilidades especiales llamadas por algunos investigado-
res islotes de habilidad, por ejemplo, la hiperlexia, interés temprano
para reconocer u expresar los signos de la lectoescritura, habilidades
para la miisica 0 matematicas, el dibujo, la memoria mecanica o las
habilidades visuoespaciales(®*®).

Déficit de la atencion y percepcion con atencion selectiva y rigidez
hiperatencional, en ocasiones enfocan estimulos insélitos o parciales,
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pueden mantener la atencion en sus temas de interés de forma per-
sistente fallando en tareas mas complejas que requieren de filtrado,
atencion selectiva y cambio en el foco atencional(10.15),
Hiperactividad, sobre todo en nifios en edad escolar. Llegando a
presentarse en casi la mitad de los nifios('*).

Respuesta inusual a los estimulos sensoriales. Suelen tener preferen-
cia por el procesamiento visual mds que auditivo. A veces pueden no
responder frente a un estimulo sonoro intenso y responder de forma
importante frente a determinados sonidos de escasa intensidad. De la
misma forma pueden no ver un objeto claramente visible y advertir un
pequeno objeto. Esta anormalidad en la respuesta del autista se suele dar
en otras modalidades sensoriales como el olfato y el tacto(!6). Pueden
dar respuestas atipicas a los olores y al gusto, algunos huelen objetos y
personas, otros chupan objetos no comestibles(!63). También es frecuente
la hiposensibilidad al calor, frio o dolor no respondiendo a los estimulos
dolorosos somaticos o no respondiendo a las autoagresiones(®-#19).
Trastornos del comportamiento: rabietas, conductas agresivas o au-
tolesivas, como golpearse en la cabeza, morderse las manos ,arafarse
o arrancarse el pelo muchas veces aparecen como respuesta a varia-
ciones ambientales(©).

Problemas del suefio. Es bastante frecuente llegando hasta el 70%
de los casos, incluyendo dificultades en la conciliacion del suefio,
despertares nocturnos o cambios del ciclo del suefio(®!9).
Problemas alimentarios. Son frecuentes la selectividad alimentaria y
en ocasiones aversion a algunos alimentos en funcion a texturas o
colores. Rechazan la introduccion de alimentos nuevos y a la intro-
duccién de alimentos sélidos(®19).

Trastorno del estado de animo con labilidad afectiva, risas y llanto
inmotivados, ausencia de reaccién emocional, ansiedad generalizada,
ausencia de miedo ante peligros reales y miedos o fobias inmotivados,
trastorno depresivo sobre todo los nifios con sindrome de Asperger
al llegar a la adolescencia(®®).

Anomalias motéricas con hipotonia estatica o hiperlaxitud articular,
marcha de puntillas y torpeza motriz®.

Epilepsia. La prevalencia es claramente mas elevada que en la pobla-
ci6n general con dos picos de debut, una antes de los 5 aflos y otra
en la adolescencia®.

liografia

American Psychiatric Association (APA).Manual diagnostic y estadistico de los tras-
tornos mentales (DSM-IV). Barcelona: Masson; 2002.

Clasificacién Internacional de las Enfermedades (CIE-10). 1992.

Palomo Seldas R. Los sintomas de los trastornos del espectro de autismo en los
primeros dos afios de vida: una revision a partir de los estudios longitudinales
prospectivos. Anales de Pediatria (Barc). 2012; 76(1): 41.e1-41.e10.

Kanner L. Autistic disturbances of affective contact. Nervous Child. 1943; 2: 217-50.
Asperger H. Die “autistischen psychopathen” im Kindesalter. Arch Psychiatr Nervenkr.
1944; 117:76-136.

Grupo de Trabajo de la Guia de Practica Clinica para el manejo de pacientes con
trastornos del espectro autista en Atencion Primaria. Madrid: Plan Nacional para el
SNS del MSC. Unidad de Evaluacion de Tecnologias Sanitarias. Agencia Lain Entralgo.
Comunidad de Madrid; 2009. Guia de Practica Clinica: UETS 2007/5-3.

Rapin [, Tuchman R. Autism: Definition, Neurobiology, Screening, Diagnosis. Pediatr
Clin North Am. 2008; 55(1): 1129-46.

Aguero JA, Aguero R. Llin Trastornos Generalizados del desarrollo. Tratado de psi-
quiatria. 2* edicion. Ars Medica; p. 1871-5.

Nazeer A, Ghaziuddin M. Autism spectrum disorders: clinical features and diagnosis.
Pediatr Clin North Am. 2012; 59(1): 0031-3955.

Bravo Medina J Herndndez Expésito S. Neurobiologia del autismo. Revista de Psi-
quiatria Infanto-Juvenil; 27(4): 312-9.

Prelock PJ, Nelson NW,. Language and communication en autism: an integrated view.
Pediatr Clin North Am. 2012; 59(1): 0031-3955.

Mulas F. Trastornos del lenguaje. Ed INVANEP; 2008. p. 171-87.

Hurtig R, Ensrud S, Tomblin JB. The communicative function of question production
in autistic children. J Autism Dev Disord. 1982; 57-69.

Carvajal-Molina F, Alcami-Pertejo M, Peral-Guerra M, Vidriales-Fernandez R, Martin
—Pasencia P. Datos neuropsicologicos de nifios con trastorno autista y desarrollo inte-
lectual en el intervalo considerado normal. Rev Neurol. 20002; 34 (Supl 1): $58-63.

. Sinzig J, Walter D, Doepfner M. Attention déficit /hiperactivity disorder in children

and adolescents with autism spectrum disorder:symptom or sindrome? J Att Disord.
2009; 13(2): 117-26.

Sudrez MA. Sensory processing in children with autism spectrum disorders and
impact in functioning. Pediatr Clin North Am. 2012; 59(1): 0031-3955.

PEDIATRIA INTEGRAL

147



148

Senales de alerta de los trastornos del desarrollo y del espectro

autista

J. Galbe Sanchez-Ventura*, M.L. Martin Mariscal**, M. Velasco Manrique***, P Traver Cabrera****

y grupo Previnfad

*Pediatra. Centro de Salud Torrero la Paz. Zaragoza. **Estudiante de Medicina. Facultad de Medicina. Universidad de Zaragoza.
***MIR Pediatria. Hospital Miguel Server. Zaragoza. ****Pediatra. Centro de Salud Binéfar. Huesca

Escenario Clinico

enjamin es un nifo de 2 afios, nacido en Espafia de familia pro-
B cedente de Nigeria. Viene a la consulta acompafiado de sus padres

y de un hermano menor de 12 meses. El motivo de consulta es la
presencia desde hace 2 dias de dificultad respiratoria nasal con abundantes
flemas y algo de tos. Es un nifio no frecuentador aunque ha realizado las
visitas minimas del programa de salud. Se ha vacunado correctamente
con arreglo al calendario vacunal vigente en Aragon.

Existen ciertas dificultades por parte de los padres para hablar y
comprender la lengua espafiola. El pediatra lo explora comprueba que
se trata de un catarro de vias altas y prescribe un mucolitico. Cuando
ya parece que se marchan la madre plantea la siguiente cuestién: pero
doctor... mi hijo no dice papd ni mamd.

/Qué hacemos?

En primer lugar comentar que es muy habitual que el verdadero
problema en una consulta de Atencion Primaria no sea el motivo inicial
por el que vienen. En muchos casos esto supone un esfuerzo suplemen-
tario para el pediatra, que debe reiniciar la anamnesis y posiblemente
la exploracion en busca de datos adicionales apropiados a esta segunda
consulta conviene por lo tanto terminar cada consulta con un: “;Tenéis
algo mds que consultar?”.

Una vez que hemos identificado el verdadero problema debemos
en primer lugar explorar e identificar correctamente las percepciones
que lo padres tienen del problema, las posibles explicaciones que dan al
mismo, asi como sus expectativas. Todo ello requerira formular preguntas
abiertas y darles un poco de tiempo. Es muy posible también que las
percepciones de los padres no sean idénticas. Ademas estamos ante una
familia inmigrante procedente de Nigeria en la que puede haber factores
de tipo cultural que pueden modular y condicionar sus expectativas y
las explicaciones que dan al problema.

Existe un amplio consenso en sefialar la importancia de las preocupa-
ciones expresadas por los padres de cara al diagnostico de los trastornos del
desarrollo (TD) o del espectro autista (TEA) en Atencion Primaria(!37-44).
No existen estudios que valoren estas preocupaciones como tal en un
formato no estructurado. Sin embargo, muchas de las escalas de cribado
del desarrollo utilizadas se basan en las preocupaciones expresadas por
los padres. Al analizar la bibliografia existente nos damos cuenta de que
todos los expertos coinciden en sefialar la precocidad con la que los pa-
dres advierten la aparicion del problema en sus hijos. De modo que este
seflalamiento se produce en la mayoria de los casos entre los 14 y los 18
meses(®-1+1637.38) A pesar de lo comentado anteriormente, la mayoria de los
nifios no reciben un diagndstico formal de TEA hasta pasados los 3 afios y,
a veces, mas. Este desfase de tiempo entre uno y otro hecho es una fuente
de incertidumbre, ansiedad y malestar para los padres de nifos con TEA.

Existen, por otra parte, test basados en las preocupaciones de los
padres, si bien no se han validado en Espana, como es el test PEDS. Sin
embargo, si se analizan los resultados cruzando las detecciones realizadas
mediante M-CHAT y PEDS parecen no ser coincidentes, como si valorasen
aspectos diferentes del desarrollo psicomotor®” y, en consecuencia, no
serian utiles, segun estos autores, para la deteccion de TEA.
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Otro instrumento importante para valorar el desarrollo es la escala de
Haizea Llevant con items de desarrollo basados en poblacion de nuestro
entorno. La supervision del desarrollo se lleva a cabo en el contexto de los
programas de salud infantil y es realizada tanto por parte del profesional
médico como del de enfermeria. En la mayoria de los casos, se utiliza el
concepto de supervision del desarrollo segun lo define Dworkin, como un
“proceso continuo y flexible, mediante el cual profesionales con conoci-
mientos y entrenados realizan observaciones sobre el desarrollo durante
las revisiones de salud infantil”*%). En muchos casos, los profesionales de
Atencion Primaria utilizan escalas de cribado del desarrollo de nivel I,
es decir, para ser utilizadas en poblacién de bajo riesgo. No obstante, en
la mayoria de los casos se utilizan escalas que no han sido formalmente
validadas en nuestro medio como es el caso de la escala Haizea-Llevant.
No se han realizado en nuestro medio estudios que valoren la sensibilidad,
especificidad, ni los valores predictivos del uso de la escala Haizea-Llevant
para el cribado de TEA.

Tampoco esta cuestion estd mejor en otros paises. Chawarska('4) sefiala
que en EE.UU. tan solo el 8% de los pediatras utilizan algun tipo de escala
validada para investigar el desarrollo. Seria, por lo tanto, recomendable
definir, mediante estudios de investigacion realizados en nuestro medio,
qué tipo de escalas de nivel I serian mas utiles para el cribado de TEA en
Atencion Primaria. Ya se ha mencionado en el pérrafo anterior que la es-
cala PEDS, basada en las preocupaciones de los padres, no esta validada en
Espafia y no discrimina adecuadamente a nifios con TEA. A falta de otros
elementos de nivel I validados en nuestro medio para el cribado de TEA
en Atencion Primaria se sugiere utilizar los signos de alarma que figuran
en el Anexo 3. Son interesantes los resultados del estudio del profesor R.
Canal (Comunicacion personal, 28 de abril de 2010) en el contexto de
un proyecto de validacion del M-CHAT en las CC.AA. de Castilla y Leén
y Madrid. Segtin este autor, los items psicométricamente mas potentes
entre todos los del M-CHAT son los que evaltan la atencion compartida
del nifio en respuesta a una solicitud de los padres. Un ejemplo seria
cuando el profesional le dice al nifio “mira aquello” sefialando algo con
su indice. La reaccién adecuada seria la mirada del nifio a sus padres en
respuesta a una situacion nueva. Estos items nos remiten al complejo
fenomeno de la atencion compartida, caracteristicamente afectada en
los TEA y podrian constituir elementos de seleccion de nifios para ser
evaluados con mas detenimiento.

Todas las guias de practica clinica consultadas(’-?7:3%) insisten,
no obstante, en la necesidad de valorar de forma muy cuidadosa las
preocupaciones expresadas por los padres sobre el neurodesarrollo,
atn aquellas no estructuradas en forma de cuestionarios. Existen, asi-
mismo, excelentes materiales muy ttiles para profesionales de la Aten-
ci6n Primaria para proporcionar informacion a los padres, tanto en la
fase previa o de sospecha de TEA como a lo largo de todo el proceso
diagnostico(!37:39),

;Cémo continuamos?

A continuacion lo que procede es utilizar la escala de cribado para
TEA M-CHAT (véanse Anexos 1 y 2) ademas de realizar una exploracion
neurologica completa y cerciorarse de que es normal.



Tabla I. Eficacia del cribado con las escalas CHAT y M-CHAT para una

prueba positiva*

Prueba Prevalencia Trastorno Se Esp CPP CPN Probabilidad
postprueba
positiva

CHAT 0,005 TEA 38 98 19 0,6 0,09

M-CHAT 0,005 TEA 87 99 87 0,13 0,30

Tras administrar el M-CHAT a los padres se deducen los siguientes
hechos:
*  No senala con el dedo para pedir algo que quiere.

* Dificultades para seguir con la mirada al adulto.

*  No mira hacia donde otros sefialan.

*  Retraso en el desarrollo del lenguaje comprensivo y/expresivo.

¢ Falta de juego funcional con juguetes o presencia de formas repeti-
tivas de juego con objetos.

*  Ausencia de juego simbdlico.

*  Falta de interés por otros niiios o hermanos.

*  No suele mostrar objetos.

*  No responde cuando se le llama.

*  No imita ni repite gestos o acciones que otros hacen.

¢ Pocas expresiones para compartir efecto positivo.

*  Antes usaba palabras pero ahora no (regresion en el lenguaje).
Ademas de la observacion del nifio en la consulta, deducimos:

—  Se observa que el nifio no responde cuando se le llama, no mira a los
0jos, muestra un comportamiento agresivo, dando patadas y tirando
los juguetes, llorando y gritando cuando no le dan lo que €l quiere
en ese momento.

— Realiza conductas repetitivas y abiertas.

— No emite ninguna palabra durante la consulta.

— El padre refiere que el niilo en numerosas ocasiones come tierra
(pica) y realiza gestos repetitivos rozando su tronco contra la
mesa.

—  Como antecedentes: un tio del nifio es bastante agresivo.

La escala M-CHAT®337) (Anexos 1 y 2) es una modificacién de
la anterior y consta de 23 items, frente a los 9 del CHAT. El M-CHAT
tiene la ventaja de ser una escala autoadministrada, por lo que los
padres pueden responderla en casa o en la sala de espera del pediatra
y estd diseniada para edades entre los 16 y los 30 meses. El M-CHAT
arroja resultados positivos cuando se fallan 3 de los 23 items o 2 de
los considerados claves. Su sensibilidad para el cribado de TEA es del
87% y su especificidad 99%¥. El M-CHAT ha sido traducido y vali-
dado por el grupo espafiol GETEA y sus resultados estin pendientes
de publicacion.

En los resultados parciales de este grupo, publicados en 2006(%),
sobre 991 nifios cribados en las consultas de Atencién Primaria con
M-CHAT entre los 18 y los 24 meses, ya se mostraba una sensibilidad y
especificidad de 100 y 90%, respectivamente. Hay que tener en cuenta,
no obstante, que en el momento de publicar este trabajo, el tiempo de
seguimiento de esta cohorte no era muy prolongado. La satisfaccion de
los profesionales de Atencion Primaria con el M-CHAT fue buena y el
tiempo dedicado a cada nifio por este concepto no super6 los 5 minu-
tos. Durante el trabajo se dispuso de un equipo que gestiond todo lo
referente a los falsos positivos, realizando llamadas telefonicas a aquellas
familias cuyo test resultaba positivo o en las que hubiera cualquier tipo
de duda. Es importante sefialar que se produjeron 103 casos sospechosos,
de los que tan solo 3 terminaron finalmente con un diagnostico de TEA,
ademds de otros 4 que presentaron otros trastornos del desarrollo. Todos
los expertos consideran importante que, si se usa el M-CHAT, debe existir
un equipo capacitado para entrevistar personalmente o por teléfono a
aquellos casos que resulten positivos, ya que muchos de ellos volveran
a la situacion de negativos tras haber realizado la entrevista con los
padres. Aquellos casos en los que se confirmen los resultados positivos
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deben ser remitidos para una evaluacién especializada completa. De esta
manera se evita realizar un exceso de derivaciones. Los investigadores
del GETEA insisten también en que muchos de los nifios con test posi-
tivos, que finalmente no reciben el diagndstico de TEA, presentan con
frecuencia otros trastornos del desarrollo que se ponen de manifiesto
en este proceso, permitiendo que sean derivados a Atencién Temprana

y especializada.

En la tabla I se representa el rendimiento de los diferentes test para el
cribado de TEA, en la que se puede apreciar que la probabilidad postprue-
ba de un resultado M-CHAT positivo, en una poblacién con prevalencia
estimada de TEA de un 50 por 10.000, es de 1 de cada 3 resultados
positivos. En la mencionada tabla se aprecia como el M-CHAT es mucho
mas sensible y, por lo tanto, mds util, para ser usado en el contexto de
la Atencién Primaria.

Ademads del M-CHAT es muy util el repaso de las sefiales de alerta
de TEA tal y como pueden verse en el Anexo 3 .

Como conclusion podemos emitir un diagndstico de presuncion de
TEA a falta de su confirmacién por los especialistas basandonos en la
afectacion en tres areas del comportamiento: comunicacion, interaccion
social , flexibilidad e imaginacion. El M-CHAT es sugestivo de TEA asi
como las sefiales de alarma de TEA que también presenta. Ademas la
observacion del nifio en la consulta durante todo este tiempo corrobora
nuestras sospechas:

*  Seobserva que el nifio no responde cuando se le llama, no mira a los
ojos, muestra un comportamiento agresivo, dando patadas y tirando
los juguetes, llorando y gritando cuando no le dan lo que €l quiere
en ese momento.

* Realiza conductas repetitivas y abiertas.

*  No emite ninguna palabra durante la consulta.

*  El padre refiere que el nifio en numerosas ocasiones come tierra
(pica) y realiza movimientos repetitivos de roce.

*+  Como antecedentes: un tio del nifio es bastante agresivo.

(Qué estudios debemos realizar?

Con estos datos sera necesario derivarlo a un servicio de neurope-
diatria de referencia. En la mayoria de los casos los estudios complemen-
tarios no aportan nada nuevo pero en un porcentaje pequeio de casos
pueden descubrirse anomalias genéticas, cromosomicas, metabolicas,
neuroanatomicas.

En general, puede decirse que los estudios complementarios nece-
sarios pueden ser los siguientes:

*  Estudio neurometabodlico elemental: si hay sospecha patologia me-
tabolismo intermediario, solicitaremos determinaciones de glucosa,
urea, creatinina, acido urico, colesterol, albumina, GOT, GPT, GGT,
CPK, iones, equilibrio acido-base, calcio, amonio, lactico, aminoa-
cidos, homocisteina, betaOHbutirato, acetoacetato y acidos grasos
libres.

*  Genética: tan s6lo una pequefia fraccion de niflos con TEA van a
tener un problema genético (Tabla IV) o metabdlico subyacente.
No obstante, existen una serie de condiciones que deben buscarse
de forma sistemdtica de modo que la estrategia diagnostica debe
incluir un cariotipo de alta resolucion, estudios de genética mole-
cular para el diagndstico del sindrome de X fragil asi como los de
Rett, Angelman, Prader Willi y otros. Para esto serd util solicitar Array
CGH y MLPA que detecta delecciones y duplicaciones de material
genetico .

*  Neurofisiologia: estudio electroencefalogrfico con especial conside-
racion la sindrome de Landau-Kleffner. Otros cuadros epileptogenos
como el sindrome de West o el de Dravet. También estudios metabo-
licos para descartar aminoacidopatias en sangre y orina asi como de
hormonas tirodeas. Pueden ser necesarias otras pruebas en funcion
de la anamnesis. Solicitaremos:

- Neuroimagen: también puede ser necesario un estudio de imagen
mediante resonancia magnética nuclear, solicitando asimismo la
determinacion del pico de creatina cerebral.

— Entrevista diagnostica: la entrevista diagndstica cae dentro del
terreno de actuacion de los profesionales de la Salud Mental y
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no se abordard aqui tan solo mencionar los instrumentos utili-
zados como son las escalas CARS, ADOS, ADI-R y Achenbach asi
como la experiencia de los evaluadores en el comportamiento
del nifio con autismo tan valiosa 0 mas que todas las escalas que
se puedan utilizar.

(Qué otras consultas debemos hacer?

Lo mds importante y urgente es remitirlo a un servicio de Atencién
Temprana o equipos multidisciplinares con capacidad para integrar in-
tervenciones médicas, psicologicas, educativas, rehabilitadoras asi como
de acompanamiento a los padres.

Atencion Temprana: se refiere al conjunto integrado, planificado
e individualizado de intervenciones ya sean educativas, psicologicas o
sanitarias dirigidas a mejorar el desarrollo de un nifio. En general estas
intervenciones se realizan en los primeros 6 anos de vida.

Ante un nifio con sospecha de TEA o en general de cualquier tras-
torno del desarrollo es necesario proceder sin demora a la derivacion a

La informacién que contiene este cuestionario es totalmente confidencial.

un servicio de AT para iniciar estas intervenciones aunque no tengamos
todavia la confirmacién diagnostica.

;Qué diagnosticos diferenciales cabe plantearse?

Existen multiple situaciones capaces de producir un comportamiento
compatible con unTEA y no se revisaran aqui por falta de espacio remi-
tiendo al lector a otros textos mas especializados (Artigas). Cabe seflalar
tan solo que se trata de cuadros metabolicos, genéticos, cromosdmicos,
neurosensoriales asi como causas psicosociales como el abandono, la
deprivacion afectiva grave, etc.

,Cémo dar la informacion de sospecha de unTD o TEA?

La de este caso se trata de una situacion especial pero relativamente
frecuente cuando un profesional sospecha algo pero los padres no y
tienen, por lo tanto, unas expectativas muy altas. Dar un diagndstico
de sospecha en este caso es particularmente duro y la informacion que
proporciona el profesional debe ser muy cuidadosa.

Seleccione, rodeando con un circulo, la respuesta que le parece que refleja mejor cémo su hijo o hija actia NORMALMENTE. Si el comportamiento no es el
habitual (por ejemplo, usted solamente se lo ha visto hacer una o dos veces) conteste que el nifio NO lo hace. Por favor, conteste a todas las preguntas.

1. ;Le gusta que le balanceen, o que el adulto le haga el “caballito” sentandole en sus rodillas, etc.? Si | No
2. ;Muestra interés por otros nifios o nifias? Si | No
3. ;Le gusta subirse a sitios como, por ejemplo, sillones, escalones, juegos del parque...? Si | No
4. ;Le gusta que el adulto juegue con él o ella al “cuct-tras” (taparse los ojos y luego descubrirlos; jugar a esconderse y aparecer de repente) | Si | No
5. ;Alguna vez hace juegos imaginativos, por ejemplo haciendo como si hablara por teléfono, como si estuviera dando de comer Si | No
a una mufieca,como si estuviera conduciendo un coche o cosas asi?
6. ;Suele sefalar con el dedo para pedir algo? Si | No
7. iSuele sefialar con el dedo para indicar que algo le llama la atencién? Si | No
8. ;Puede jugar adecuadamente con piezas o juguetes pequefios (por ejemplo cochecitos, mufiequitos, bloques de construccion) Si | No
sin Unicamente chuparlos, agitarlos o tirarlos?
9. ;Suele traerle objetos para ensefiarselos? Si | No
10. ;Suele mirarle a los ojos durante unos segundos? Si | No
11. ;Le parece demasiado sensible a ruidos poco intensos? (por ejemplo, reacciona tapandose los oidos, etc.) Si | No
12. ;Sonrie al verle a usted o cuando usted le sonrie? Si | No
13. ;Puede imitar o repetir gestos o acciones que usted hace? (por ejemplo, si usted hace una mueca él o ella también la hace) Si | No
14. ;Responde cuando se le llama por su nombre? Si | No
15. Si usted sefiala con el dedo un juguete al otro lado de la habitacion... ;Dirige su hijo la mirada hacia ese juguete? Si | No
16. ;Ha aprendido ya a andar? Si | No
17. Si usted estéd mirando algo atentamente, ;su hijo se pone también a mirarlo? Si | No
18. ;Hace su hijo movimientos raros con los dedos, por ejemplo, acercandoselos a los ojos? Si | No
19. ;Intenta que usted preste atencion a las actividades que él esta haciendo? Si | No
20. ;Se ha preguntado alguna vez si es sordo/a? Si | No
21. ;Entiende su hijo lo que la gente dice? Si | No
22. ;Se queda a veces mirando al vacio o va de un lado al otro sin propésito? Si | No
23. Sisu hijo tiene que enfrentarse a una situacién desconocida, ;le mira primero a usted a la cara para saber cdmo reaccionar? Si | No

Fecha:

Nombre de la persona que rellena el cuestionario:
(Especifique): Parentesco con el nifio: madre, padres, otro

DATOS DEL NINO/A:
Nombre y apellidos:
Fecha de nacimiento:

INFORMACION PARA EL PROFESIONAL:
Puntos de corte en el cuestionario para ser considerado un “fallo”

— Fallo en al menos 3 de los 23 elementos (se considera fallo a las respuestas si/no en negrita)
— Fallo en al menos 2 de los 6 elementos criticos (ndmeros 2, 7, 9, 13, 14, 15, en negrita)

Anexo 1. Instrumento de valoracion M-CHAT (para el profesional).
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MESA REDONDA SIMULTANEA

La informacién que contiene este cuestionario es totalmente confidencial.
Seleccione, rodeando con un circulo, la respuesta que le parece que refleja mejor cémo su hijo o hija actia NORMALMENTE. Si el comportamiento no es el
habitual (por ejemplo, usted solamente se lo ha visto hacer una o dos veces) conteste que el nifio NO lo hace. Por favor, conteste a todas las preguntas.

1. ;Le gusta que le balanceen, o que el adulto le haga el “caballito” sentandole en sus rodillas, etc.? Si | No
2. ¢Muestra interés por otros nifios? Si | No
3. ;Le gusta subirse a sitios como, por ejemplo, sillones, escalones, juegos del parque...? Si | No
4. ;Le gusta que el adulto juegue con él o ella al “cuct-tras” (taparse los ojos y luego descubrirlos; jugar a esconderse y aparecer de repente) | Si | No
5. ;Alguna vez hace juegos imaginativos, por ejemplo haciendo como si hablara por teléfono, como si estuviera dando de comer Si | No
a una mufieca, como si estuviera conduciendo un coche o cosas asi?
6. ;Suele sefialar con el dedo para pedir algo? Si | No
iSuele sefalar con el dedo para indicar que algo le llama la atencion? Si | No
8. ;Puede jugar adecuadamente con piezas o juguetes pequefios (por ejemplo cochecitos, mufiequitos, bloques de construccion) Si | No
sin Unicamente chuparlos, agitarlos o tirarlos?
9. ;Suele traerle objetos para ensefiarselos? Si | No
10. ;Suele mirarle a los ojos durante unos segundos? Si | No
11. ;Le parece demasiado sensible a ruidos poco intensos? (por ejemplo, reacciona tapandose los oidos, etc.) Si | No
12. ;Sonrie al verle a usted o cuando usted le sonrie? Si | No
13. ;Puede imitar o repetir gestos o acciones que usted hace? (por ejemplo, si usted hace una mueca él o ella también la hace) Si | No
14. ;Responde cuando se le llama por su nombre? Si | No
15. Si usted sefala con el dedo un juguete al otro lado de la habitacién... ;dirige su hijo o hija la mirada hacia ese juguete? Si | No
16. ;Ha aprendido ya a andar? Si | No
17. Si usted estd mirando algo atentamente, ;su hijo se pone también a mirarlo? Si | No
18. ;jHace su hijo movimientos raros con los dedos, por ejemplo, acercandoselos a los 0jos? Si | No
19. ;Intenta que usted preste atencién a las actividades que €l o ella esta haciendo? Si | No
20. ;Se ha preguntado alguna vez si es sordo/a? Si | No
21. ;Entiende su hijo lo que la gente dice? Si | No
22. ;Se queda a veces mirando al vacio o va de un lado al otro sin propésito? Si | No
23. Si su hijo tiene que enfrentarse a una situacion desconocida, jle mira primero a usted a la cara para saber cémo reaccionar? Si | No
Fecha:

Nombre de la persona que rellena el cuestionario:
(Especifique): Parentesco con el nifio: madre, padres, otro

DATOS DEL NINO/A:
Nombre y apellidos:
Fecha de nacimiento:

Anexo 2. Instrumento de valoracion M-CHAT (para los padres).
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MESA REDONDA SIMULTANEA

Antes de los 12 meses

Poca frecuencia del uso de la mirada dirigida a personas

No muestra anticipacién cuando va a ser cogido

Falta de interés en juegos interactivos simples como el “cucu-tras” o el
“toma y daca”

Falta de sonrisa social

Falta de ansiedad ante los extrafios sobre los 9 meses

Después de los 12 meses

Menor contacto ocular

No responde a su nombre

No sefiala para pedir

No muestra objetos

Respuesta inusual ante estimulos auditivos

Falta de interés en juegos interactivos simples como el “cucu-tras” o el
“toma y daca”

No mira hacia donde otros sefialan

Ausencia de imitacién espontanea

Ausencia de balbuceo social/comunicativo como si conversara con el
adulto

Entre los 18-24 meses

No sefiala con el dedo para pedir algo que quiere

Dificultades para seguir la mirada del adulto

No mira hacia donde otros sefialan

Retraso en el desarrollo del lenguaje comprensivo y/o expresivo

Falta de juego funcional con juguetes o presencia de formas repetitivas de
juego con objetos (p. ej., alinear, abrir y cerrar, encender y apagar, etc.)
Ausencia de juego simbdlico

Falta de interés en otros nifios o hermanos

No suele mostrar objetos

No responde cuando se le llama

No imita ni repite gestos o acciones que otros hacen (p. ej., muecas,
aplaudir)

Pocas expresiones para compartir afecto positivo

Antes usaba palabras pero ahora no (regresion en el lenguaje)

A partir de los 36 meses
Comunicacion

Ausencia o retraso en el lenguaje o déficit en el desarrollo del lenguaje
no compensado por otros modos de comunicacion

Uso estereotipado o repetitivo del lenguaje como ecolalia o referirse a si
mismo en 2% 0 3% persona

Entonacién anormal

Poca respuesta a su nombre

Déficit en la comunicacién no verbal (p. ej., no sefialar y dificultad para
compartir un “foco de atencion” con la mirada)

Fracaso en la sonrisa social para compartir placer y responder a la
sonrisa de los otros

Consigue cosas por si mismo, sin pedirlas

Antes usaba palabras pero ahora no

Ausencia de juegos de representacion o imitacion social variados y
apropiados al nivel de desarrollo

Alteraciones sociales

Imitacion limitada (p. ej., aplaudir) o ausencia de acciones con juguetes
0 con otros objetos

No “muestra” objetos a los demas

Falta de interés o acercamientos extrafios a los nifios de su edad
Escaso reconocimiento o respuesta a la felicidad o tristeza de otras
personas

No se une a otros en juegos de imaginacién compartidos

Fracaso a la hora de iniciar juegos simples con otros o participar en
juegos sociales sencillos

Preferencia por actividades solitarias

Relaciones extrafias con adultos desde una excesiva intensidad a una
[lamativa indiferencia

Escasa utilizacién social de la mirada

Anexo 3. Compendio de sefiales de alerta de TEA.
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Alteraciones de los intereses, actividades y conductas

— Insistencia en rutinas y/o resistencia a los cambios en situaciones poco
estructuradas

- Juegos repetitivos con juguetes (p. ej., alinear objetos, encender y apagar
luces, etc.)

— Apego inusual a alglin juguete u objeto que siempre lleva consigo y que
interfiere en su vida cotidiana

— Hipersensibilidad a los sonidos, al tacto y a ciertas texturas

- Respuesta inusual al dolor

- Respuesta inusual ante estimulos sensoriales (auditivos, olfativos,
visuales, tactiles y del gusto)

— Patrones posturales extrafios como andar de puntillas

- Estereotipias o manierismos motores

Deteccion a partir de los 5 afos*

Alteraciones de la comunicacion

- Desarrollo deficiente del lenguaje, que incluye mutismo, entonacion rara
0 inapropiada, ecolalia, vocabulario inusual para su edad o grupo social

- Enlos casos en los que no hay deficiencias en el desarrollo del lenguaje,
existe uso limitado del lenguaje para comunicarse y tendencia a hablar
espontaneamente sdlo sobre temas especificos de su interés (lenguaje
fluido pero poco adecuado al contexto)

Alteraciones sociales

- Dificultad para unirse al juego de los otros nifios o intentos inapropiados
de jugar conjuntamente

— Habilidad limitada para apreciar las normas culturales (en el vestir, estilo
del habla, intereses, etc.)

- Los estimulos sociales le producen confusién o desagrado

- Relacién con adultos inapropiada (demasiado intensa o inexistente)

- Muestra reacciones extremas ante la invasion de su espacio personal o
mental (resistencia intensa cuando se le presiona con consignas distintas
a su foco de interés)

Limitacion de intereses, actividades y conductas
Ausencia de flexibilidad y juego imaginativo cooperativo, aunque suela
crear solo/a ciertos escenarios imaginarios (copiados de los videos o
dibujos animados)

- Dificultad de organizacion en espacios poco estructurados

- Falta de habilidad para desenvolverse en los cambios o situaciones poco
estructuradas, incluso en aquellas en las que los nifios disfrutan como
excursiones del colegio, cuando falta una profesora, etc.

— Acumula datos sobre ciertos temas de su interés de forma restrictiva y
estereotipada

Otros rasgos

— Perfil inusual de habilidades y puntos débiles (por ejemplo, habilidades
sociales y motoras escasamente desarrolladas, torpeza motora gruesa)

- El conocimiento general, la lectura o el vocabulario pueden estar por
encima de la edad cronoldgica o mental

- Cualquier historia significativa de pérdida de habilidades

— Ciertas areas de conocimientos pueden estar especialmente
desarrolladas, mostrando habilidades sorprendentes en &reas como
matematicas, mecanica, musica, pintura, escultura

Nota: En cualquier edad se pueden presentar los signos establecidos en

las etapas previas. Estos factores de forma aislada no indican TEA. Deben
alertar a los profesionales del riesgo de TEA, de forma que la derivacién
dependera de la situacién en su conjunto. Tampoco pueden interpretarse
desde el punto de vista evolutivo del TEA, sino como posibles signos que
podemos encontrarnos en nifios evaluados en las edades referenciadas.
*Las sefales de alarma a partir de los 5 afios de edad estan mas orientadas a
aquellos casos que han podido pasar desapercibidos en evaluaciones anteriores
por ser cuadros de TEA con menos afectacion como el caso del Asperger.

Fuente: Grupo de Trabajo de la Guia de Préactica Clinica para el manejo de
pacientes con trastornos del espectro autista en Atencién Primaria. Madrid: Plan
Nacional para el SNS del MSC. Unidad de Evaluacion de Tecnologias Sanitarias.
Agencia Lain Entralgo. Comunidad de Madrid; 2009. Guia de Practica Clinica:
UETS 2007/5-3 http://www.guiasalud.es/egpc/autismo/completa/index.html



GRUPO 1. NEUMOLOGIA-INFECCIOSO

0-1
VIRUS RESPIRATORIO SINCITIAL, PRESENTACION ESTACIONAL
A LO LARGO DE UNA DECADA
Blanco Del Val A(, Eiros Bouza JM®), Mayo fscar A®), Bachiller Luque
MR®), Blanco Del Val B®), Ortiz De Lejarazu R®)
()CS San Agustin Burgos. ()Hospital Clinico Universitario
Valladolid. ®Universidad de Valladolid. /Hospital General Yagtie
Burgos

El virus respiratorio sincitial (VRS) es la principal causa de patologia
de vias aéreas inferiores en nifios menores de 2 aflos, originando una
gran demanda asistencial tanto en Atencion Primaria como en los servi-
cios de urgencias y hospitalizacién. La distribucion del VRS es mundial,
tiene caracteristicas similares en climas diferentes y produce una cantidad
considerable de infecciones cada ailo.

Presentamos una revision retrospectiva de los casos positivos para
VRS detectados en el Laboratorio de Microbiologia del Hospital Clinico
Universitario de Valladolid en el periodo 1990-2000, relacionando su
presentacion en el tiempo con las variables climatologicas, temperatura
y humedad.

Se recogieron un total de 427 casos, agrupandose todos los afos en
dos brotes, uno al principio y otro al final del afio, coincidiendo con
los meses mds frios y himedos. Este patron se ha repetido a lo largo de
todos los afios revisados, siguiendo un ritmo ciclico anual, con inicio
entre octubre y febrero y finalizacion entre marzo y junio, los mayores
picos pertenecieron al mes de febrero. Todos los afios y coincidiendo
con otros autores, objetivamos un parén o lapsus estaciona coincidiendo
con los meses de temperaturas mas altas y humedades mas bajas (de
julio a octubre).

0-2
REVISION DE CASOS DE BRONQUIOLITIS EN LA UNIDAD DE
LACTANTES EN EL HOSPITAL DE SALAMANCA
Posadilla Andrés ], Dominguez Manzano P, Bote Mohedano J,
Gonzalez Gonzalez M, Escudero Bueno G, Blazquez Garcia J
Complejo Hospitalario, Salamanca

Introduccion. La bronquiolitis es la principal causa de ingresos
por infeccion respiratoria aguda en los dos primeros afios de vida.
No existe consenso en su manejo terapéutico, aunque se acepta que
las medidas de control de los sintomas, son las Ginicas que han de-
mostrado eficacia.

Objetivo. Conocer la incidencia de ingresos por bronquiolitis desde
el 1 de octubre de 2012 hasta el 29 de febrero de 2012 segun edad, sexo,
edad gestacional, mes de ingreso, virus respiratorio sincitial positivo o
negativo, aerosolterapia, oxigenoterapia y necesidad de atencion en la
Unidad de Cuidados Intensivos Pedidtricos.

Material y método. Estudio observacional y analitico retrospectivo,
que revisa 79 historias clinicas de pacientes ingresados en la Unidad de
Lactantes en el Hospital Universitario de Salamanca.

Conclusiones.

La media de edad es de 5,8 meses.

ELVRS es la etiologia mas frecuente.

El mes de mayor incidencia es diciembre.

La antibioterapia se relaciona con enfermedad intercurrente.

Los ingresos en UCIP han aumentado respecto a los afios ante-
riores.

El sexo y la edad gestacional no influyen para ingresar en UCIP
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0-3
SIBILANCIAS RECURRENTES TRAS EL NACIMIENTO.
FACTORES DE RIESGO

Pellegrini Belinchén J(), Bote Mohedano J®, De Dios Martin B®),
Del Molino Anta A®), Estevez Amores MJ(5), Garcia Garcia MD(©),

Alonso Diaz J), Alonso Requena MS(®), Fernandez Pulido E®),

Lourengo Diego M(1%)

(1)CS Pizarrales. (?Hospital Clinico Salamanca. ¢)CS Santa Marta.
(CS Alamedilla Salamanca. ®)CS Ciudad Rodrigo. ()CS Pefiaranda.
()CS Garrido Norte. ()CS Tejares. (’)CS Vitigudino. ('’CS San Juan

Objetivos. Determinar la prevalencia de sibilancias recurrentes (SR)
en los primeros meses de vida y estudiar distintos factores de riesgo.

Material y métodos. El estudio se ha realizado con 1.164 encuestas,
cada una de ellas con 77 preguntas y 118 items, referidas al primer afio
de vida. La variable principal es haber presentado o no SR. Se ha utilizado
el programa estadistico SPSS v18.

Resultados. El 51,8% fueron varones con un peso medio al nacimien-
to de 4,03 kg (DE: 0,77) y talla de 49,48 cm (DE: 3,46). El 97,2% de
raza blanca. La prevalencia de SR ha sido del 11,68%. Se han detectado
diferencias significativas relacionadas con lactancia materna exclusiva <3
meses OR: 1,33 (1,12-2,10), asistencia a guarderia OR: 2,09 (1,53-2,86),
con eczema en el nifio OR: 2,69 (1,93-3,74), asma materna OR: 1,91
(1,16-3,13) y tabaquismo gestacional en el 2° y 3° trimestres OR: 1,63
(1,07-2,50 y OR: 1,82 (1,20-2,77) y tras el parto OR: 1,47 (1,04-2,10).

Conclusiones. El 11,6% de los nifios ha presentado SR durante el
primer afio de vida, se ha relacionado con antecedentes maternos de asma
y tabaquismo, tipo de alimentacion y asistencia a guarderia.

0-4

EFECTIVIDAD DEL OMALIZUMAB EN NINOS CON ASMA GRAVE DE
DIFICIL CONTROL. NUESTRA CAUSISTICA

Romero Garcia RR(), Fernandez Lopez ML(), Ruiz-Alba Gomez M(),

Tortosa Pinto P(), Lorenzo Lifian M(), Sinchez Marenco A(),
Girdon Caro FO), Giron Fernandez-Crehuet F®
(Hospital Clinico Universitario San Cecilio, Granada. ()Hospital Materno
Infantil, Malaga

Introduccidn. Existe una creciente preocupacion por los pacientes
con asma grave no controlada, por su afectacion en la calidad de vida.
El omalizumab (anticuerpo monoclonal) se une de forma especifica
a la IgE bloqueando su accién. Desde el afio 2010, diversos estudios en
nifios, demuestran su eficacia y su seguridad.
Objetivos. En el contexto de un estudio realizado en nuestro servicio,
pretendemos analizar los resultados del tratamiento.
Métodos.
1. Doce pacientes (4-16 aflos), diagnosticados de asma grave y sensi-
bilizacién a alérgenos perennes.
2. Pruebas de valoracion: PRICK, IgE total y especifica, espirometria,
crisis/mes y tiempo de retirada de medicacién de base.
Resultados. Tras 18 meses de tratamiento, nuestros resultados fueron:
Negativizacion del PRICK TEST: 83,3%.
Mejoria del 100% del FEV1 y MMEE.
Reduccién de crisis a una media de 1,5 crisis al mes.
Retirada de medicacion de base en una media de 4,3 meses.
No se demostraron reacciones adversas
Conclusiones.
Tras un aflo de tratamiento se negativiza el prick a inhalantes y no
asi a alimentos, aunque la tolerancia a los mismos, si que mejoro.
2. Lareduccion del nimero de crisis y la mejoria de funcién pulmonar se
traduce en un aumento de la calidad de vida del paciente y su familia.
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0-5
TRATAMIENTOS REALIZADOS EN LAS SIBILANCIAS RECURRENTES
DURANTE EL PRIMER ANO DE VIDA

Pellegrini Belinchén J(), Expc')si’to De Mena H®, Malmierca Sanchez
FG), Lopez Gonzalez M®), Lopez Avila J©), Martinez-Acacio Franco J]M®),
Gonzalez Carvajal I®), Sinchez Jiménez MC(), Rodriguez Holgado M®),

Hernandez Garcia FS®)

(VCS Pizarrales. @Hospital Clinico Salamanca. ®)CS Universidad Centro.

(#)CS Villoria. ¢)CS San Bernardo. ()CS Villares. )CS Ciudad Rodrigo.

(®)CS Garrido Sur. ©)CS Casto Prieto

Objetivos. Estudiar los tratamientos realizados en nifios con sibilan-
cias recurrentes (SR) durante el primer aflo de vida en una provincia del
interior de Espafia y compararlo con otras provincias costeras espaiolas
en el marco del Estudio Internacional de Sibilancias en el Primer afio
de vida (EISL).

Material y métodos. Se ha utilizado el cuestionario del Estudio
Internacional de sibilancias en lactantes (EISL) que incluye pregun-
tas sobre tratamientos utilizados durante el primer afo de vida en
lactantes con SR. Para el estudio descriptivo de las variables cuali-
tativas se han obtenido frecuencias y porcentajes. Para las variables
cuantitativas, media y error estandar. Se ha utilizado el programa
estadistico SPSS v18.

Resultados. Referidos exclusivamente a nifios con SR:

Sibilancias recurrentes n %

Nifios que han presentado SR 136 100
2 inhalados de accion corta 112 82,4
Corticoides inhalados 56 41,5
Antileucotrienos 44 32,4
Ketotifeno 7 5,1

Antileucotrienos + ketotifeno 6 4.4

Conclusiones. Los B2 inhalados de accién corta se utilizaron en la
mayoria de los casos como medicacién de rescate. A 4 de cada 10 nifios
que presentaron sibilancias recurrentes se les indicé como tratamiento
de base corticoides inhalados y al 30% antileucotrienos. Apenas se utilizo
el ketotifeno y otras combinaciones.

0-6
DIETA MEDITERRANEA E INGESTA DE PARACETAMOL MATERNOS Y
SIBILANCIAS RECURRENTES TRAS EL NACIMIENTO
Pellegrini Belinchén J(, Bautista Mezquita B®), Miguel Miguel GO,
Martin Martin JJ®, Gonzalez Calderon O®), Mendez Medina A(©),
Rivas Prieto S?), Martin Ruano J®, Martin Ruano A®, Gonzilez Gonzalez M®
(VCS Pizarrales. Hospital Clinico Salamanca. ¢)CS Garrido Sur. )CS Alba
de Tormes. ()CS Bejar. (/Pediatria Extrahospitalaria. ?)CS Ledesma.
(®)CS Santa Marta. ®)CS San Bernardo

Objetivos. Estudiar la relacion entre la dieta mediterranea materna y la
toma de paracetamol durante la gestacion con la frecuencia de sibilancias
recurrentes (SR) durante el primer afio de vida del niiio.

Material y métodos. Se han estudiado un total de 1.164 nifios y
madres en el marco del Estudio Internacional de Sibilancias en el Primer
ano de vida (EISL). La variable dependiente ha sido haber presentado SR
durante el primer afio de vida del niflo. Para el estudio descriptivo de las
variables cualitativas se han obtenido frecuencias y porcentajes. Para las
variables cuantitativas, media y error estandar. La significacion estadistica
se ha contrastado con el test Chi-cuadrado y OR con sus correspondientes
intervalos de confianza y p valores.

Resultados. 629 madres tomaron dieta mediterranea durante la
gestacion, se ha encontrado relacion estadisticamente significativa con
menor presencia de SR en sus hijos menores de un afio: OR: 0,91 (0,87-
0,95). Tomaron paracetamol durante la gestacion de una a cuatro veces
al mes 165 madres, no se ha detectado asociacién con SR en sus hijos:
OR: 1,33 (0,83-2,14).
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Conclusiones. En nuestro estudio se ha detectado asociacién entre
el tipo de dieta seguida por la madre durante la gestacion, pero no con
la ingesta de paracetamol y la presencia de SR.

0-7
PROPUESTA DE UN MODELO MATEMATICO PARA DETERMINAR LA
PROBABILIDAD DE PRESENTAR SIBILANCIAS RECURRENTES
Pellegrini Belinchén J, De La Calle Cabrera T, Malmierca Sanchez F®),
Gallego Delgado L®), Hernandez Corral L®), Garcia Garcia JE©),
Rodriguez Garcia FJ), Mendoza Sanchez MC®), Clavero Esgueva MJ©),
Martinez-Acacio Franco JM®
(CS Pizarrales. ()CS Tamames. )CS Universidad Centro. ()Hospital
Clinico Salamanca. ®)CS Carbajosa. ()CS Capuchinos. )CS Periurbana
Norte

Objetivos. Definir un modelo matemadtico que permita, a partir de
determinadas variables estudiadas en madres y sus hijos menores de un
ano, establecer la probabilidad de presentar Sibilancias Recurrentes (SR).

Material y métodos. Se ha realizado un analisis multivariante con
los resultados obtenidos en la muestra de 1.164 madres y sus hijos de
una provincia espafiola no costera. Una vez detectadas las variables rela-
cionadas de forma significativa con la presencia de SR, (p-valor <0,05)
utilizando modelos de regresion logistica univariante, se ha construido
un modelo multivariante de regresion logistica miltiple considerando
todas esas variables, el cual nos ha permitido estimar la probabilidad de
aparicion de SR y cuantificar la aportacion de cada variable en presencia
de las demas.

Resultados. Se ha desarrollado un modelo matematico al que hemos
llamado “Modelo Pellegrini” que permite determinar la probabilidad de
que un nio presente SR a partir de 5 variables aportadas en el estudio:
Asma materna, eczema en el niflo, tabaquismo en el ltimo trimestre,
dieta mediterranea durante la gestacion y asistencia a guarderia.

Conclusiones. El modelo descrito que admite sintetizar los resultados
en forma de arboles de clasificacién, permite el calculo de probabilidad
de que un nifio presente SR lo que permitira incidir en determinadas
variables para cambiar la probabilidad y disminuir la frecuencia de nifios
con SR.

0-8
ATENCION AL NINO CON CROUP EN ESCENARIOS SIMULADOS.
:COMO LO HACEMOS Y EN QUE DEBERIAMOS MEJORAR?
Mota Lifiares C(1), De Castro Lopez MJ(), Civantos Fuentes E®),
Floretta I®), Pérez Cortizas A(), Fernandez Sanmartin M(®),
Iglesias Vazquez JA®), Rodriguez Nufiez A®)
(Complejo Hospitalario Universitario, Santiago de Compostela. ()CS de
Barranco Grande. (¥Hospital Santa Chiara. )Fundacion Piblica Sanitaria
Urxencias Sanitarias 061 de Galicia

Introduccion. El croup es frecuente en Atencion Primaria (AP), por
lo que todos los pediatras deberian ser capaces de diagnosticarlo y tratarlo
de forma adecuada.

Objetivo. Evaluar la actuacién de los pediatras de AP en un escenario
simulado de croup, e identificar tanto los puntos fuertes (a reforzar)
como los errores mas habituales (a corregir).

Métodos. Revision sistematica de los escenarios simulados de croup
grave, realizados con el sistema SimBaby® en los cursos del programa de
simulacion avanzada de la SEPEAP. Las evidencias cientificas y las reco-
mendaciones actuales fueron la referencia para evaluar a los participantes.

Resultados. Se analizaron 61 escenarios y 244 pediatras de AP, Se
realiz6 un diagnostico correcto en 54 de 61 (88%) escenarios. Se ad-
ministraron corticoides en 35 de 61 (57%) escenarios; se administro
dexametasona (v.0. 0 i.m.) a dosis de 0,6 mg/kg en 6 de 61 (10%)
ocasiones. Se nebuliz6 adrenalina en 46 de 61 (75%) escenarios, pero la
dosis fue la recomendada (0,5 ml/kg o 3 ml) séloen 11 de 61 (18%)
escenarios.



Conclusiones. Los pediatras de AP reconocen de forma rapida el
croup y su gravedad potencial, pero necesitan reforzar su formacién
para tratarlo de la forma mas adecuada, segun las evidencias cientificas
disponibles. Los programas de formacion teérico-practica dirigidos a los
pediatras de AP deberfan tener en cuenta este aspecto.

0-9
ETIOLOGIA DEL ESTRIDOR EN PEDIATRIA EN LAS
FIBROBRONCOSCOPIAS REALIZADAS DESDE EL 2000 AL 2011
EN UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL
Porras Cantarero JA, Granados Prieto V, Delgado Pellecin I,
Gonzalez Valencia JP, Carmona Ponce JD
Virgen Rocio

Objetivos. Analizar causas de estridor en pediatria.

Material y métodos. Revision 851 fibrobroncocopias en periodo del
2000 al 2011 en hospital de tercer nivel.

Resultados. Se realizaron 851 fibrobroncoscopias, 189 indicadas por
estridor (22%). La edad media de pacientes: 18 meses (de 3 diasa 16
anos), realizando 11 fibrobroncoscopias a neonatos (5%), 122 a lactantes
(64,5%) y 56 a mayores de 1 afio (30,5%). El sexo: 108 hombres (57%)
y 81 mujeres (43%). De los estridores, 90 eras inspiratorios (47,6%),
68 espiratorios (35,9%) y 31 bifasicos (16,4%).

Los estridores inspiratorios (90/189): 69 laringomalacias, 9 patolo-
gia cuerdas vocales, 4 procesos inflamatorios/infecciosos y 4 otras causas.

Los espiratorios (68/189): 21 estenosis subgldticas postintubacion,
16 traqueobroncomalacias, 2 estenosis congénitas, 3 estenosis post-RDT/
QMT, 2 angiomas subgléticos, 2 granulomas subgloticos y una con com-
presion traqueal pulsatil.

Los bifasicos, 12 laringomalacia y traqueomalacia, 8 estenosis
subglolticas, 4 patologia en cuerdas vocales y uno inflamacion de glotis.

4 fibrobroncoscopias fueron normales. No hubo complicacion se-
cundaria al proceso.

Conclusiones. Se aconseja estudio del estridor persistente para des-
cartar patologia que requiera tratamiento especifico. La fibrobroncoscopia
constituye la técnica de eleccion. La laringomalacia, causa mas frecuente
de estridor inspiratorio. La fase de la respiracion en la que se produce el
estridor orienta a la localizacién de patologia: estridor inspiratorio: pato-
logia supraglotica, bifasico a patologia glotica y espiratorio a subglotica.

0-10
PARASITOSIS POR DIENTAMOEBA FRAGILIS: REVISION DE CASOS
Y ESTRATEGIA PARA UNA ENTIDAD INFRADIAGNOSTICADA
Pias Peleteiro L(), Martindn-Torres N(1), Barbeito Castifieiras G®),
Llovo Taboada J®
(IServicio de Pediatria. ())Servicio de Microbiologia.
Hospital Clinico Universitario de Santiago de Compostela

Antecedentes y objetivo. Dientamoeba fragilis (DF) es un pardsito
protozoario de distribucién mundial, asociado a cuadros de dolor abdo-
minal recurrente (DAR), diarrea cronica, fatiga y estancamiento ponderal.
Se considera una entidad infradiagnosticada, ya que la fragilidad osmotica
del trofozoito hace que su presencia pase generalmente inadvertida, sien-
do precisa su busqueda especifica y precoz. Presentamos una revision de
los casos clinicos con DF como agente causal y la metodologia diagndstica.

Pacientes y métodos. Se revisaron las bases de datos en el periodo
2007-2012 con diagnéstico de DF en pacientes pediatricos. Fueron eva-
luados mediante anamnesis, examen fisico, pruebas para deteccion de
enfermedad celiaca, intolerancias alimentarias e infecciones gastrointes-
tinales, incluyendo multiples coprocultivos. La observacion microscopica
de heces en fresco se realizé en un tiempo inferior a 30 minutos o tras
fijacion precoz en centro de Atencion Primaria, previa a envio al labo-
ratorio de referencia.

Resultados. Se diagnosticaron un total de 10 casos de DF como agente
causal, 6 nifias y 4 varones, con rango entre 2 y 14 afios de edad. La pre-
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sentacion mds frecuente fue el DAR, diarrea persistente y estancamiento
ponderal. La clinica fue recurrente, consultandose preferentemente en
centros de Atencion Primaria y servicios de Urgencias, precisando ingreso
hospitalario 4 pacientes por intensa repercusion clinica. Como hallazgos
destacan los coprocultivos con flora normal y la deteccion negativa en
heces de antigenos virales y ooquistes de coccidios. El test de Graham
resulto negativo. El examen precoz de heces muestra las formas ameboi-
des que tras tincion permanente se confirman como DF. La fijacion de
la muestra en los centros de Atencién Primaria permiti6 el diagnostico
en laboratorio tras un mayor intervalo de tiempo.

Conclusiones. DF debe considerarse en nuestro medio ante cuadros
de DAR y diarrea persistente con coprocultivos negativos. El examen en
fresco de heces demuestra ser un método de cribado rapido y eficiente,
reservandose la PCR para casos que precisen confirmacion. Proponemos
la fijacion precoz de la muestra en fresco en los centros de Atencion
Primaria para un abordaje estratégico en el diagnostico de esta entidad.

GRUPO 2. NUTRICION-OBESIDAD

0-11
ESTUDIO COMPARATIVO TEST KIDMED 6° DE PRIMARIA EN TRES
POBLACIONES DEL “BAIX LLOBREGAT CENTRE” BCN
Coma Colom C(, Hurtado Aguilar S®), Timoner Planelles L), Sala Calvo A®),
Ruiz Mariscal E®), Garcla Fernandez J®
(CAP Les Planes. )CAP El Prat del Llobregat. )CAP El Prat del Llobregat.
()CAP Las Planas

Introduccién. El aumento de obesidad en la edad infantil y los cam-
bios nutricionales-culturales motiva a enfermeria a buscar utensilios para
medir la ingesta de alimentos adecuados para la mejora de su salud. El
Test-Indice Kidmed a cerca de la dieta mediterranea es un instrumento
adecuado para este objetivo.

Material y métodos. Estudio comparativo entre 3 poblaciones es-
colares de 6° de Primaria de Sant Joan Despi (1), El Prat (2), Abrera (3)
(Baix Llobregat Centre) Barcelona.

1* encuesta de 16 preguntas respecto al Test Kidmed que puntan
del 0 al 12 puntos.

Cuatro de ellas son de resultado negativo (la 6, 12, 14, 16) sila
respuesta es afirmativa restandose del resultado total.

Los valores obtenidos se clasifican en tres niveles: >8 dieta optima
(). De 4 a 7 mejorar dieta (b) y <3 baja calidad (c).

Poblacion estudiada: un total de 284 nifios/as de 11 a 13 afios.

Resultados. Encontramos que en:

1) 73 alumnos (42 niflas/31 niflos) con (a): 29=39,72%, (b):
39=53,42%, (c): 5=6,8%,
2) 113 (55 niflas/ 58 nifios) con (a): 41=36,28%, (b): 64=56,63%,

(c): 8=7%.

3) 98 (49 niflas/49 niflos) con (a): 21=21,42%, (b): 59=60,20%, (c):
18=18,36%.

Conclusiones. Viendo los resultados, enfermeria necesita fomentar
habitos alimenticios saludables para evitar obesidad en edad adulta en
los municipios mas afectados.

0-12
PREVALENCIA DE SOBREPESO Y OBESIDAD EN UNA CONSULTA DE
PEDIATRIA DE UN CENTRO DE SALUD DE LA COMUNIDAD DE MADRID
Castellares Gonzalez C, Terron A, Plaza Nufiez L, Puente Barral MJ
CS Santa Monica. Madrid

Introduccioén. El sobrepeso es un problema poco consultado y de
dificil control, pero palpable en revisiones del nino sano (RNS).

Objetivo. Conocer la prevalencia de sobrepeso y obesidad en una
consulta de pediatria.

Material y métodos. Se recogieron retrospectivamente datos de
pacientes con diagnostico de sobrepeso y obesidad, seguidos en con-
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sulta para control de peso y valoracion de la evolucion. El periodo de
estudio abarca desde el 1 de mayo de 2011 hasta el 6 de junio 2012. El
cupo de nuestra consulta es 1.402 pacientes en edad pediatrica (hasta
los 14 afios).

Resultados. El 1,7% de los pacientes (24/1.402) tiene sobrepeso y
0,2% (3/1.402) obesidad. E1 63% (17/27) eran varones y la mediana de
edad fue 11 afios. El 85% se diagnostican en RNS. El 35% disminuyeron
el indice de masa corporal, 15% lo mantuvieron igual, 50% aumentaron,
y 8% dejaron de tener sobrepeso. El 19,2% (5/26) presentaron ademds
enuresis.

Conclusiones. Sobrepeso y obesidad son cada vez mads frecuentes
en poblacién pediatrica, principalmente en varones. Escasa respuesta al
control de peso. En un alto porcentaje, esto no representa un problema
para los padres. Se requiere cambios en los habitos alimenticios y au-
mento de ejercicio fisico.

0-13
MEDICION DEL SOBREPESO Y OBESIDAD Y DE SUS FACTORES
AMBIENTALES Y CULTURALES EN NINOS ESCOLARIZADOS DE
6 A 12 ANOS EN UNA LOCALIDAD DE EL PONIENTE ALMERIENSE
Barbato SG
Pediatra de la Unidad de Gestién de Berja de El poniente de Almeria.
Mdster en investigacion para la salud

Los indices de sobrepeso y obesidad estan en un constante aumento
en todo el mundo y en especial en Espaila. Representan un factor de riesgo
de enfermedades cronicas prevalentes como diabetes tipo 2, patologias
cardiovasculares, musculares, cancer y trastornos psicosociales.

Coherente con el Plan Integral de Obesidad Infantil de Andalucia
2007-2009 se desarrolld este trabajo de investigacion que permiti6
diagnosticar sobrepeso y obesidad, sus aspectos culturales, en ninos es-
colarizados entre 6 y 12 afios.

Se trata de un estudio descriptivo transversal mixto, ya que mezcld
metodologia cualitativa con cuantitativa, con la medicién de variables
antropometricas, la realizacién de un cuestionario y entrevistas a los
padres relacionados con los habitos alimenticios, actividad fisica, aspectos
culturales relacionados, accesibilidad a los recursos para dicha actividad.

Se midi6 peso, talla; se calculara el indice de masa corporal.

Se desarroll6 en la Unidad de Gestién de Berja, Distrito de Salud
del Poniente de Almeria, Andalucia, entre enero a diciembre de 2011.
Participaran del estudio la totalidad de los nifios entre los 6 y 12 afios
escolarizados.

Se solicitd el consentimiento informado.

Muestra: 1.563 niflos. Principales resultados del Estudio: de preva-
lencia normo peso: 57,1%, exceso de peso: 42,8%, sobrepeso: 24,1%,
obesidad: 18,1%, delgadez: 0,6%.

Los indices de obesidad son similares a Andalucia (estudio Aladino).

Los factores que inciden el aumento de peso son multidisciplinarios,
ingesta, sedentarismo, factores culturales.

Este estudio sirvi para integrar los niflos al Plan de Obesidad Inte-
gral de Andalucia y se esta diselando un nuevo estudio de IMC antes y
después de ingresar al PIOBIN.

0-14
HIJO DE MADRE DIABETICA: COMPLICACIONES NEONATALES Y
OBSTETRICAS Y SU RELACION CON EL TIPO DE DIABETES Y LA
HEMOGLOBINA GLICOSILADA
Gonzilez Ildefonso P, Bautista B, Prieto B, Exposito H, Cedetio J, Prieto J,
Carbajosa T, Gonzalez A, Dominguez P, Bote ]
Complejo Hospitalario, Salamanca

Introduccién y métodos. La diabetes durante el embarazo aumenta
el riesgo de complicaciones obstétricas e incluso de malformaciones.

Se realiza estudio retrospectivo, observacional eligiendo al azar his-
torias de hijos de madre diabética. Analisis estadistico con SPSS17.
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Resultados. 138 pacientes con edad gestacional de 36,6%2,8 se-
manas.

El diagnéstico materno es Diabetes Mellitus (DM) gestacional en el
75%, el 18,8% DML, el 4,3% DM2 y el 1,4% otros.

La Hb1Ac materna es 5,68t 1,2%. Existen diferencias estadistica-
mente significativas entre la Hb1Ac de DM1 con respecto al resto de
diagndsticos (p=0,000), no encontrandose diferencias entre el resto de
grupos entre sL. El 57,1% de los partos fueron por cesdrea.

El 9,9% presentaron malformaciones y en aquellos pacientes con
malformaciones la HbAlc materna era mayor (6,8%1,8% vs 5,611,03%;
p=0,000).

Comparando los recién nacidos de madre con DM1 respecto al resto
se encuentran diferencias estadisticamente significativas en el peso y
longitud (total y en DS; p<0,01), glucemia capilar (p<0,01) y presencia
de malformaciones (p<0,05).

Conclusiones. Hay un importante nimero de cesareas asociadas a
DM materna. Los hijos de madre con DM1 y aquellas que tienen mayor
HbA ¢ tienen mayor riesgo de macrosomia y malformaciones neonatales.

0-15
PROGRAMA NINOS EN MOVIMIENTO. EXPERIENCIA EN NUESTRO
AMBULATORIO
Marti Garcia I, Portella Serra A, Knorr Puigdemont A,
Casademont Pou RM, Martinez Garcia E, Pérez Gafidn ]
CAP Vallcarca

Objetivo. Valorar nuestra experiencia con el programa para el trata-
miento de la obesidad infantil “Niflos en Movimiento”.

Metodologia. Desde el ailo 2010, hemos realizado en nuestro centro
3 ediciones del programa. Han participado en total 20 pacientes (13 nifias
y 7 nifios), con edades comprendidas entre los 8 y 13 afios.

Se realizaron sesiones grupales semanales, de caracter participativo
(nifios y padres por separado), con formacion de tipo tedrica y practica.

Para valorar la eficacia se midié el indice de masa corporal (IMC) al
inicio y final del programa y al afio de haberlo terminado. También se
realizaron encuestas de calidad de dieta mediterranea (indice Kidmed)
antes y después.

Resultados. Se observo una disminucién del IMC en el 75% de los
nifos, persistiendo esta disminucion en la mayoria al cabo de un ailo.

La proporcion de nifios con mala calidad de la dieta disminuy¢ del
90% al 15% al finalizar el programa.

Conclusiones. La mayoria de los nifios presenté una disminucion
del IMC, manteniéndose durante el afio siguiente.

Mejor6 la calidad de la dieta, aumentando el consumo de frutas,
verduras y pescado y disminuyendo la ingesta de dulces y bolleria.

Tener personal formado en nuestro centro para realizar este programa
nos permite tratar de forma mas efectiva a los niflos con sobrepeso y
evitar derivaciones al especialista.

0-16
;HACEN MAS CASO LOS PEDIATRAS DE ATENCION PRIMARIA A SUS
COMPANEROS DE ESPECIALIZADA QUE A ESPGHAN?
Exposito De Mena H, Gonzalez Prieto A, Torres Peral R, Rodriguez San
Cristobal G, Gonzalez Calderén O, Mendoza Sanchez MC, Martin Ruano A,
Martin Martin J, Garrido Pedraz JM, Garcia Serrano E
Complejo Hospitalario, Salamanca

Objetivo. Conocer si la coordinacion entre Atencion Primaria (AP)
y Atencién Especializada (AE) en un Area de Salud es superior a las
recomendaciones de una sociedad cientifica a la hora de establecer un
cambio en nuestra practica clinica.

Material y métodos. En Enero de 2012, previo a una reunion con-
junta entre pediatras de AP y AE sobre avances en alimentacion com-
plementaria se realiz6 una encuesta sobre el momento de introduccién

del gluten.



Cinco meses después se repitié la misma encuesta para valorar si
las recomendaciones en la reunién hacian cambiar la practica clinica.

Resultados. Previo a la reunién contestaron 26 pediatras. De ellos,
11 (42%) reconocian introducir el gluten por encima de los 7 meses
recomendados por ESPGHAN.

19 pediatras que acudieron a la reunion contestaron a la segunda
encuesta. Solamente 3 (15%) introducen el gluten por encima de los 7
meses, introduciéndose antes en lactantes amamantados.

Conclusiones. En enero de 2008, ESPGHAN publicaba un comentario
sobre alimentacion complementaria en el que recomendaba evitar la
introduccion temprana (<4 m) o tardia (>7 m) del gluten. Cuatro afios
después, estas recomendaciones no eran aplicadas por un significativo
porcentaje de pediatras de Atencion Primaria en nuestra Area de Salud.

En nuestro trabajo hemos demostrado que el contacto permanente
entre AP y AE favorece la implantacion de las recomendaciones de las
sociedades cientificas.

0-17
;HAY QUE MODIFICAR LAS GUIAS DE LA DIETA MEDITERRANEA PARA
EL CONTROL DE LA OBESIDAD INFANTIL?
Calatayud Moscoso Del Prado B("), Calatayud Saez F('),
Gallego Fenandez-Pacheco J®, Alguacil Merino LF®), Gonzalez-Martin C*)
(VPediatria Clinica la Palma. ()CS n°l. )Hospital General de Ciudad Real

Introduccion. En Espana, la prevalencia de obesidad infantil es del
45%, superando incluso a Estados Unidos. No existe consenso entre las
diferentes sociedades cientificas acerca de cual es la alimentacion mas
recomendada. Planteamos realizar una intervencion dietética, remarcando
y limitando algunas de las recomendaciones en el patron de la dieta medi-
terranea tradicional (DM/T) utilizada por la mayoria de las guias clinicas.

Pacientes y métodos. Estudio de comparacion antes-después en 64
niflos (2-8 afios) con sobrepeso u obesidad, que previamente al estudio
realizaban dieta de moderada-alta calidad segun las guias oficiales. Utili-
zamos el programa de intervencion nutricional “Aprendiendo a comer”
que incluye un test de adherencia complementario llamado Test DM/T.
Se promociono el consumo de alimentos frescos y de temporada, como
frutas, verduras, frutos secos crudos, legumbres, cereales integrales y
aceite de oliva. Se limitaron los cereales refinados como azticares, bebidas
azucaradas o harinas blancas, las grasas de origen animal y los alimentos
precocinados ricos en conservantes.

Resultados. Tras un afio de intervencion dejaron de ser obesos el
75,76% y de los que tenian sobrepeso el 74% alcanzaron valores nor-
males. Se produjo una pérdida del 19% de masa grasa.

Conclusiones. Un programa de intervencion técnicamente sencillo
que incluye algunas puntualizaciones en las recomendaciones alimen-
tarias basadas en la dieta mediterranea tradicional consigue un descenso
considerable de la prevalencia de obesidad.

0-18
OBESIDADE E AVALIACAO DE INSULINO-RESISTENCIA NUMA
POPULAGAQ ADOLESCENTE
Cancelinha C, Martins DO, Luz A®), Moleiro P®)
()Centro Hospitalar Coimbra. (?)Centro Hospitalar Leiria-Pombal

Introdugio e objectivos. A insulino-resisténcia (IR) relacionada com
a obesidade tem sido associada a maior pré-disposicdo de diabetes melli-
tus tipo 2 e doenga cardiovascular. Pretende-se determinar a IR numa
amostra de adolescentes obesos, segundo diversos modelos preconizados
e possivel associacdo a factores de risco/co-morbilidades.

Material/ métodos. Estudo retrospectivo analitico com consulta de
processos clinicos de adolescentes com diagnostico de obesidade e sem
terapéutica prévia, seguidos em consulta num hospital nivel II. Consi-
derou-se IR se insulinémia (uU/ml)/glicémia (mmol/l) >2, glicémia
(mg/dl)/insulinémia (nU/ml) <6 ou “homeostasis model assessment”
(HOMA-IR) 22,5. Analise estatistica: PASW Statistics 18®.
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Resultados. Foram incluidos 48 adolescentes, com IR maxima de 75%
determinada pelo indice insulinémia/glicémia. Existiu correlagio forte
entre os modelos utilizados, com a correlagio mais forte a verificar-se
entre 0 HOMA-IR e a insulinémia/glicémia (r=0,97).

Verificou-se que IR se associou a valores mais elevados de perime-
tro abdominal segundo os trés indices (p<0,005 em todos) e a maior
indice de massa corporal (IMC) para o modelo glicémia/insulinémia
(p=0,032).

Nenhum dos indices mostrou relacdo estatistica entre IR e sexo,
perimetro abdominal >P90, tensao arterial sistolica/diastolica >P95 e
niveis de c-HDL<PS.

Conclusdes. O valor do perimetro abdominal associou-se a IR para
todos os Indices. A Glicémia/insulinémia foi o unico com associagio
com o IMC.

0-19
PERTURBACOES DO COMPORTAMENTO ALIMENTAR NUM
AMBULATORIO PEDIATRICO
Moinho R, Dias I, Oliveira R, Milheiro G, Moleiro P
Centro Hospitalar Leiria Pombal

Introdugio. As perturbacdes do comportamento alimentar (PCA)
sdo frequentes na adolescéncia, com impacto multissistémico e uma
morbi-mortalidade ndo desprezivel.

Objetivo. Caracterizar e avaliar a prestagdo de cuidados aos adoles-
centes seguidos em consulta do CHLP por PCA.

Meétodos. Estudo retrospetivo descritivo com consulta dos processos
clinicos da consulta dos adolescentes (10-18 anos) seguidos por PCA
no CHLP entre agosto 2005 e maio 2011. Critérios de diagnéstico: DSM
IV.Tratamento de dados PASW 18.

Resultados. Incluiram-se 73 adolescentes, 63 (86%) raparigas (ratio
Masculino: Feminino 1:6.3). A idade média de aparecimento da clinica foi
14 anos T 1.6 (F:13,9; M14.1).Tinham Anorexia Nervosa 25 adolescentes
(34,2%), 4 Bulimia Nervosa (5,5%) e os restantes 44 (60,3%) PCA Sem
Outra Especificagio (SOE), sem diferencas entre sexos. Tinham queixas
somaticas 86% e alteragdes ao exame objetivo 51% e queixas do foro
psicolégico 84%. Fizeram avaliagdo analitica 62% e revelam alterages
31%. Do total, 15% necessitaram de internamento, 32% tiveram alta e
29% abandonaram (14% ap6s uma consulta; 43% com evolugio desfavo-
ravel). Dos restantes em consulta (39%), 10% tém evolugio desfavoravel.
Frequentaram todos consulta de pediatria e consultas psicologia 29%,
nutricdo 68% e pedopsiquiatria 71%.

Conclusoes. Concordante com a literatura, a maioria das PCA ocorre-
ram 1o sexo feminino e do tipo PCA SOE. A comorbilidade foi elevada e
a adesdo dos adolescentes e familias dificil, mesmo com uma abordagem
multidisciplinar.

0-20
CONTRIBUCION AL ESTUDIO DE LOS FACTORES PREDICTIVOS DE
ARTERIOSCLEROSIS EN EL NINO
Dominguez Pérez AJ, Argiielles Arias AM, Quero Acosta L, Argtielles Martin F
Hospital Universitario Virgen Macarena

Objetivo. Estandarizar los valores del grosor de las capas, intima y
media de la car6tida en nifios, relacionandolos con distintos factores
predictivos de arteriosclerosis.

Material y métodos. Se trata de un estudio observacional, transversal
y descriptivo. Se incluyeron nii@s de 6 a 14 afios sin factores de riesgo
cardiovascular, a los que se le realizaron mediciones de antropometria y
bioimpedanciometria eléctrica, diferentes extracciones sanguineas, y la
medicion del grosor de la intima-media carotidea (GIMCA) mediante
ecografia.

Resultados. GIMCA aumenta con la edad paralelamente al incre-
mento del didmetro arterial, sin observarse diferencia entre nifios y
niflas. No se evidenciaron influencia de los antecedentes familiares.
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Existe una correlacién lineal positiva entre la presion arterial media
y el valor de GIMCA. El tabaquismo pasivo aparentemente no influye
en el valor de GIMCA. Los nin@s que realizan actividad fisica tienen
valores menores de GIMCA. En nifos prepuberales obesos existe un
aumento de GIMCA.

Conclusiones. El valor de GIMCA esta relacionado con valores antro-
pométricos. No existe relacion entre GIMCA y la glucemia, el tabaquismo
pasivo, los antecedentes familiares positivos de enfermedad cardiovascular
o los niveles plasmaticos de colesterol, triglicéridos, c-HDL y ¢-LDL. Se
han realizado tablas para valorar alteraciones en nifios con factores de
riesgo asociado para desarrollar aterosclerosis.

GRUPO 3. GASTROENTEROLOGIA
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DIVERTICULO DE MECKEL: 10 ANOS DE REVISION EN UN HOSPITAL
TERCIARIO
Murillo Murillo M, Carbonero Celis MJ, Rubio Cordero JL, Armas Padrén JC
Hospital Virgen Macarena, Sevilla

El diverticulo de Meckel (DM) es la malformacion congénita gas-
trointestinal mds frecuente (1-2% de la poblacion).Presentamos un es-
tudio retrospectivo desde enero de 2000 a diciembre de 2011, de niflos
diagnosticados de DM, en un hospital de tercer nivel. Se analizaron las
siguientes variables: edad, sexo, sintomatologia al diagnostico, método
diagnostico, complicaciones postquirtrgicas y anatomia patologica.

Resultados. Se revisaron 9 pacientes entre 5 meses y 13 afios (media
de 5 afios y 4 meses), diagnosticados de DM. Siete fueron niflos (78%)
y 2 nifias (22%). Los signos clinicos mas frecuentes al diagnostico fue-
ron la hemorragia digestiva baja (22%), la obstruccién intestinal (55%)
causada por invaginacion (40%) y diverticulitis (11%), seguida por dolor
abdominal y/o vomitos (22%). El diagndstico se realiz6 por laparotomia
en el 56% de los casos. La gammagrafia con 99m-Tc y la laparoscopia
condujeron al diagndstico en un 33 y 11%, respectivamente. Solo en
uno de los casos (11%) hubo complicaciones postquirtrgicas. En AP se
hallé mucosa de intestino delgado en el 89% y solo en un caso (11%)
se encontré mucosa gastrica.

Discusion. El DM es sintomatico en el 25% de los casos. La hemo-
rragia digestiva es el sintoma mas frecuente en nuestra serie y solo un
caso presento anomalias asociadas a diferencia de lo encontrado en otras
series. En todos se realiz6 apendicectomia profilictica que actualmente
estd en discusion, por ser factor riesgo de colitis ulcerosa.
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GASTROENTERITIS EN LA POBLACION PEDIATRICA DE UN
AREA DE SALUD. ESTIMACION DE LA INCIDENCIA ANUAL DE
GASTROENTERITIS POR ROTAVIRUS (2011-2012)
Gargallo Garcfa L, Morena Hinojosas ]V , Gargallo Vaamonde J®,
Malo Casero Q®) Junenez Alvarez SM® Muﬁoz Camacho RM®
(1)CS Puertollano II. A CS Puertollano II. (3)Hosp1‘ta1 Santa Bdrbara,
Puertollano

Objetivo. Estudiar la incidencia de gastroenteritis aguda (GEA) en
la poblacién pedidtrica del Area en un afio. Conocer los ingresos por
GEA en el Hospital del Area. Estimar la incidencia de GEA por rotavirus.

Material y métodos. Poblacion pediatrica (2010) de 0 a 14 afios era
de 10.652 nifos. Periodo de estudio: marzo 2011-febrero 2012. Diagnos-
ticos codificados CIE 9 (grupo 009) de la historia de Atencién Primaria.
Diagnosticos al alta GRD (815,816) de Pediatria del Hospital del Area.
Determinacion de rotavirus en heces (inmunoensayo cromatografico).

Resultados. )

1. Atencién Primaria registrd 1.394 diagndsticos de GEA en el Area.

2. laincidencia de GEA por edades fue del 20,4% de nifios de <2 ailos;
del 20,9% de 2-4 afios y del 12% de 4-14 afios.

3. Ingresaron por GEA, 105 nifios, 316 estancias.
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4. De 324 determinaciones de rotavirus fueron positivas el 23,8%; el
34,3% de los ingresos y el 40% en el periodo 12/2011a02/2012.
5. Vacuna rotavirus: 25,8% de cobertura de la poblacion <5 afios: 15,3%
completa; 10,5% incompleta.
Conclusiones. Las GEA tienen una alta incidencia en la poblacion
pedidtrica (14,6%). El resultado fue positivo a rotavirus en un tercio de
los ingresos.
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GASTROENTERITIS POR ROTAVIRUS: ESTIMACION DEL MINIMO DE
COSTES DIRECTOS Y GASTO DE LA VACUNACION
Gargallo Garcia LV, Morena Hinojosas JV(), Casado Gamero A®),
Gargallo Vaamonde J(*), Cornejo Figueroa A(), Cardona Chacon CC)
(UCS Puertollano II. ()Hospital Santa Bdrbara. Puertollano.
G)CS Puertollano II

Objetivo. Conocida la incidencia de gastroenteritis aguda (GEA) en
la poblacion pedlamca del Area, de los ingresos por GEA en Hospltal del
Area y la estimacién de GEA por rotavirus, calculamos los costes mini-
mos directos atribuibles a patologia por rotavirus y coste de vacunacion.

Material y métodos. Poblacion pediatrica (2010) de 0 a 14 ailos:
10.602 ninos.

Fuentes: diagnosticos codificados CIE 9 (009) Pediatria de Atencion
Primaria. Diagnosticos al alta GRD (815,816) del Servicio de Pediatria
del Hospital. Determinacién de rotavirus en heces (inmunoensayo cro-
matografico). Costes: resolucion 18/05/2011 Direccion Gerencia de
SESCAM. Coste de vacuna.

Resultados.

1. Costes (euros) minimos por GEA en poblacion pediatrica:

418.873,75.

i. Hospitalizacion (105): 152.334,12.

ii. Urgencias hospitalarias (630): 132.375,56.

ifi. Consulta de Atencion Primaria:(1.394): 100.604,98.

iv. Urgencias PAC (465): 33.559,05.

2. Costes minimos atribuibles a rotavirus: total costes GEA por deter-

minaciones positivas = 418.873,75 x 0,343 = 143.673,70.

3. Ahorro por vacunacién de rotavirus (eficacia minima 85%): 143.673

x 0,85 =122.122,64.

4. Costes de vacunacion: 579 nacidos x 133,56 euros: 77.331,24.
5. Balance: ahorro-coste de vacunacion = 44.791,40.

Conclusion. Considerando exclusivamente los costes directos gene-
rados por rotavirus, la eficacia y costes de la vacunacion se obtiene un
beneficio econ6émico neto para el sistema sanitario.
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EVOLUCION DE LA EPIDEMIOLOGIA Y COSTES DE LA INFECCION POR
ROTAVIRUS 2006-07/2011-12 EN UN AREA DE SALUD ;EFECTO DE
LA VACUNA?
Gargallo Garcia L), Gargallo Vaamonde ]J("), Morena Hinojosas JV(),
Casado Gamero A®?), Malo Casero Q®), Rada Casas H()
(UCS Puertollano II. (’Hospital Santa Barbara, Puertollano

Objetivo. Comparar la incidencia de gastroenteritis aguda (GEA) en
la poblacién pedidtrica del Area, en los periodos de marzo a febrero de
2006-7 y 2011-2, y los costes sanitarios derivados. Estimar la incidencia
de GEA por rotavirus. Cobertura vacunal (marzo 2012).

Material y métodos. Poblacién pediatrica en 2005 era de 10.602,
en 2010: 10.652.

Diagnosticos codificados CIE 9 (grupo 009) de Pediatria de Atencion
Primaria. Diagndsticos al alta GRD (815,816) de Pediatria del Hospital.
Costes: Resolucion 18/05/2011 Direccion Gerencia de SESCAM.

Resultados. Diferencias 2006-7/2011-2 (euros):

1. Hospitalizacion: 163-105 ingresos: -58.
2. Estancias: 367-316 dias x 482,07: -24.585,57.
3. Urgencias hospitalarias: 896-630 x 210,12:-55.891.92.



Consultas Pediatria EAP: 1525-1394 x 72,17:-9.454,27.
Urgencias PAC: 508-465 x 72,17:-3.103,31.

Gasto minimo total por GEA: 511.908,82 - 418.873,75:-93.035,07.
Coste minimo atribuible a rotavirus: 222.987,48 - 143.673,70:
-79.313,78.

8. Ahorro potencial por vacunacién en 2007: 103.306,36; en 2012:

44.791,40.

9. Poblacién vacunada <5 afios en marzo de 2012: completa: 15,3%;

incompleta: 10,5%.

Conclusiones. El gasto global por GEA ha disminuido un 18,1%,
siendo mayor en el coste atribuible a rotavirus (-35,6%); aunque la
cobertura vacunal es baja (25,8%), parte del descenso podria ser atri-
buible a la vacuna.

NN
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COMPARACION DE LOS PROGRAMAS DE CRIBADO DE HIPOACUSIA
NEONATAL: EMISIONES OTOACUSTICAS VS EMISIONES
OTOACUSTICAS MAS POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS
AUTOMATICOS
Rodriguez Lanza M(), Sutil Rosas A®), Garcia Betancort G©),
Pérez Gonzalez MC®), Henriquez Pérez MC)
(DHospital Dr. José Molina Orosa. ()CS Titerroy. (’Hospital José Molina
Orosa

Introduccion. E cribado de hipoacusia neonatal se ha implementado
de forma universal en Canarias desde el ailo 2009. En el Hospital Dr.
José Molina Orosa de Lanzarote, estas pruebas se realizan en el Servicio
de Pediatria.

Objetivos. Comparar la eficacia entre las emisiones otoactsticas
(EOA) vs las EOA mis potenciales evocados auditivos automaticos (PEAA)
en los recién nacidos del programa de cribado de hipoacusia neonatal.
Se investigaron las diferencias entre la tasa de referencia y la tasa de
identificacion precisa de la pérdida auditiva.

Métodos. Estudio retrospectivo de enero 2010 a diciembre 2011 en
el Hospital Dr. José Molina Orosa.

Resultados. En una muestra de 2.717 nifios hubo disminucién es-
tadisticamente significativa de la tasa de referencia al especialista en el
grupo en que se usaron los dos métodos (EOA + PEAA), 14.38% vs
3,02%. El uso combinado de OFA mas PEAA disminuy6 en un 79% la
necesidad de realizar una segunda consulta para deteccion de hipoacusia.
La tasa de precision en la deteccion de la pérdida auditiva utilizando EOA
mads PEAA es de 79%.

Conclusiones. Utilizando EOA mas PEAA la tasa de referencia al espe-
cialista es significativamente menor y se disminuye significativamente la
necesidad de una segunda consulta para repetir prueba. La combinacién
de EOA mas PEAA aumenta la tasa de precision, de forma significativa,
en la deteccion de la pérdida auditiva.

0-26
UN ARGUMENTO PARA VACUNAR: IMPACTO DE LA HOSPITALIZACION
POR ROTAVIRUS
Lirola Cruz MJ(, Santal6 Gonzalez L(), Camacho Conde P(),
Rivas Ramos D), Ramos Dominguez JL?), Carmona Martinez A®)
(Clinica Sagrado Corazon, Sevilla. @ Instituto Hispalense de Pediatria

Objeto. Valorar impacto de los ingresos por gastroenteritis (GEA)
por rotavirus durante el 2011 en el servicio de Pediatria IHP/Sagrado
Corazén en relacién al mimero total de ingresos, GEA por otras etiologias,
perfil del paciente y coste socioecondmico.

Material y método. Anilisis retrospectivo de los datos obtenidos,
en relacion con ingresos de GEA por rotavirus versus GEA secundarias
a otras etiologias.

Resultados. En 2011 se atendieron 53.620 Urgencias Pediatricas,
generandose 1.646 ingresos (3,1%), secundarios a GEA 245 (14,88%),
50 (20,4%) por rotavirus. Relacion hombre: mujer 1,3:1. Edad media
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36 meses, 14 meses las secundarias a rotavirus. Estancia media 1,59 dias,
frente a 2,29 dias si rotavirus positivo. El 88% no habia recibido ninguna
dosis vacunal contra este germen. Durante el periodo 10 de junio a 4 de
noviembre de 2010 no fue posible vacunar contra rotavirus por retirada
temporal de estas vacunas.

Conclusiones. El prototipo del paciente que ingresa por GEA por
rotavirus es un lactante menor de 15 meses, no vacunado contra rotavirus,
con estancia hospitalaria mayor que la media. Valoramos la repercusion
que esto genera en el gasto sanitario y en la reestructuracion familiar y
laboral de los cuidadores. Creemos fundamental el papel del pediatra de
cualquier nivel asistencial en la prevencion de esta patologia.

0-27
URGENCIAS PEDIATRICAS EN ATENCION PRIMARIA
Exposito H, Pellegrini J, Prieto P, Bote ], Bautista B, Lozano S, Gonzdlez P,
Gonzalez A, Dominguez P, Gallego L, Posadilla J
Complejo Hospitalario, Salamanca

Objetivos. Estudiar las caracteristicas de las urgencias en Atencion
Primaria (AP) y analizar su capacidad de resolucion.

Material y métodos. Estudio prospectivo, observacional de urgen-
cias producidas en horario laboral de mafana durante un afio en tres
consultas de pediatria de AP (CS Pizarrales de Salamanca). Poblacion
adscrita: 2.250 nifios menores de 14 afios. El analisis estadistico se realizo
mediante SPSS17%.

Resultados. Se atendieron un total de 931 urgencias en ese periodo.
Motivo de consulta y diagnostico mas frecuentes: fiebre (34%) y foco
ORL (26%)/catarro de vias altas (25%). En un 6% se realiz6 alguna
prueba complementaria (radiografias 22,6%). Recibieron tratamiento en
el mismo Centro de Salud el 8,5% de las consultas, siendo el tratamiento
mas realizado el traumatoldgico (60,8%). Se resolvieron el 97% de las
consultas derivando a 29 pacientes (3%), 14 de ellos a urgencias hospita-
larias y 15 a atenci6n especializada. Analizando los pacientes derivados se
encuentran diferencias estadisticamente significativas al comparar edad con
motivo de consulta y diagnéstico (p=0,003 y p=0,016, respectivamente).

Conclusiones. En AP la fiebre es el primer motivo de consulta urgente.
En el centro de salud se realizan fundamentalmente tratamientos trauma-
tologicos. La AP es un filtro eficaz de urgencias hospitalarias resolviendo
la gran mayoria de las consultas urgentes que se atienden.

0-28
POBLACION CELIACA EN SALAMANCA: PAPEL DE ATENCION
PRIMARIA EN SU DIAGNOSTICO
Exp(’)sito, H, Gonzalez A, Grande A, Torres R, De Manueles ], Bautista B,
Alvarez AB, Mateos A, Gonzalez P, Bote ], Dominguez P
Complejo Hospitalario, Salamanca

Introduccion. La enfermedad celiaca (EC) es una entidad muy fre-
cuente, con un patron de presentacion muy variable. Existen criterios bien
definidos recientemente por la ESPGHAN para su diagndstico.

Objetivos. Estudiar las caracteristicas de nuestra poblacion de celiacos
y ver el papel que juega AP en su diagnostico.

Material y métodos. Realizamos un estudio observacional retrospec-
tivo donde analizamos todos los nifios celiacos registrados en nuestro
servicio entre 2004 y 2011, a partir de sus historias clinicas. El analisis
estadistico se realiza mediante MS Excel 2003®.

Resultados. Se registraron un total de 162 celiacos en este periodo
(20 casos nuevos/ailo). Edad media al diagnéstico de 42,6 meses siendo
el 68,5% de los casos mujeres. El 70% fueron remitidos de AP con sospe-
cha de celiaquia. Formas de presentacion: clasica (68%); paucisintomatica
(10%); silente (22%). Presentaron antecedentes familiares una cuarta
parte de los casos y relacion con enfermedades autoinmunes un 13%.
Prevalencia en Salamanca de EC de 0,5%.

Conclusiones. Los pediatras de AP son, con diferencia, los que mas
sospechan la EC y juegan un papel muy importante en su diagnostico. La
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prevalencia en salamanca coincide con las publicadas en otras poblaciones.
Si comparamos con estudios similares de hace una década la incidencia
es mayor, diagnosticindose mas formas silentes.

0-29
IMPORTANCIA DEL DIAGNOSTICO PRECOZ DE ENFERMEDAD CELIACA
SILENTE EN ATENCION PRIMARIA
Hernandez Martin R, Barros Garcia P, Lopez Rodriguez MJ, Tort i Cartr6 C,
Polo Anttnez A, Remedios Muro J, Garcia Cuesta PJ, Martin Fernandez R,
Izquierdo Martin A, Garcia-Navas Nufiez D, Vera Torres M
Hospital San Pedro de Alcdntara, Cdceres

La Enfermedad Celiaca Silente (ECS) es una enteropatia autoinmune
inducida por el gluten, asintomatica, detectada por marcadores serologi-
cos (MS) realizados por pertenecer a grupos de riesgo o de manera casual.

Objetivo. Conocer el impacto del uso de los MS en Atencién Pri-
maria (AP).

Material y métodos. Estudio observacional retrospectivo de pacientes
<14 aflos diagnosticados de ECS en los tltimos 8 afios.

Resultados. De 262 pacientes diagnosticados de celiaquia, 38 fueron
catalogados como ECS (12,9%). Se solicitaron los MS en el 44,1% por
analitica rutinaria desde AP y en el 55,8% por pertenecer a grupos de
riesgo (7 antecedentes familiares, 6 Diabetes Mellitus, 4 déficit de IgA, 1
hipotiroidismo, 1 tiroiditis). Todos estaban asintomaticos. El diagnéstico
se confirmo tras biopsia duodenal extraida mediante endoscopia digesti-
va. Las lesiones histologicas encontradas segtn la clasificacién de Marsh
fueron: 14,7% grado 2, 41,2% 3a, 23,5% 3b, 14,7% 3c. Tras retirar el
gluten, todos negativizaron los MS.

Conclusiones. Observamos un importante porcentaje de pacientes
diagnosticados de ECS gracias al uso de MS desde AP, Puesto que el diag-
ndstico y tratamiento precoz de la celiaquia garantiza un mejor prondstico
y evita la aparicion de complicaciones asociadas, planteamos la posibilidad
de incluir su despistaje en el control del nifio sano.

GRUPO 4. NEUROLOGIA
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ESTUDIO TDAH (TRASTORNO POR HIPERACTIVIDAD Y FALTA DE
ATENCION): ;Y QUE PASA EN LA CONSULTA DEL MF (MEDICO DE
FAMILIA) CON LOS NINOS DIAGNOSTICADOS Y TRATADOS DE TDAH
EN LA EDAD PEDIATRICA?
Casademont RM, Tena A, Marti I, Martinez E, Knorr A, Martin R
CAP Vallcarca-Sant Gervasi

Justificacion. Conocer la evolucion clinica de los pacientes con TDAH
al pasar a la consulta del ME

Objetivos. Seguimiento del diagndstico, tratamiento, comorbilidad
y patologia psiquiatrica familiar.

Metodologia. Estudio retrospectivo de historias de pacientes de 10-14
afos tratados y diagnosticados de TDAH durante el afio 2006.

Resultados. Se excluyen 11 de 36 historias. Se determina en el grupo
pedidtrico y adulto el IMC, los habitos téxicos, la medicacién recibida
(monoterapia: infancia 15, grupo adulto 9), quien inicié el tratamiento
(el psiquiatra en 22), si fue privado (18), casos derivados al CSMIJ por
el pediatra (8), casos de comorbilidad en la edad adulta (3) y la pato-
logia p51qu1atr1ca familiar: en 14 madres, 8 padres y 14 hermanos. 11
son hijos unicos.

Conclusiones. La mayoria de los pacientes sigue control en psiquia-
tria en la edad adulta. Se retir6 el tratamiento a la mitad de los nifios
derivados al CSMIJ por el pediatra. Se inici6 tratamiento en la medicina
privada en 9 de cada 10. Un cuarto dejo la medicacién en la consulta
del MF. Se redujo una cuarta parte la monoterapia en la edad adulta. Una
mayoria de las madres y padres tienen antecedentes psiquiatricos. Mas de
la mitad de los hermanos tienen problemas psiquidtricos. Practicamente
la mitad son hijos tnicos.
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ATROFIA MEDULAR ESPINAL EN PRIMARIA. A PROPOSITO DE 3 CASOS
Diéguez Henriquez MA("), Navarrete Fa S(), Cercos Hawkins I, Bugié C©),
Magen Campo N, Gallart Llad6 E®)
()CAP Indianes. W CAP Montcada. ®)DAPSI Montcada

Introduccidn. La AME es un trastorno neurodegenerativo de las mo-
toneuronas del asta anterior de la médula espinal que requiere atencion
interdisciplinar, implicando a diversos organismos.

Objetivo. Aportar elementos de reflexion para coordinar esfuerzos y
acercarnos al mejor diagnostico y orientacion terapéutica.

Material y método. En Montcada i Reixac (40.000 hab y 340 na-
cimientos/afio) se detectaron 3 casos de AME entre 2004 y 2012, inci-
dencia superior a la referida en la literatura de 1 por cada 10.000 nifios.

Se valora la atencion a estos 3 pacientes. Dos nifios corresponderian
al tipo I, exitus entre el 1 y 2 aflo de vida; el tercero, nifia, tipo II tiene
8 anos actualmente. Revisamos la enfermedad y sus diferentes tipos (I
aIV), las necesidades de atencion al nifio y su familia. Por su caracter
evolutivo se requieren diferentes recursos y apoyo familiar.

Conclusion. La AME es poco frecuente pero probable que encon-
tremos en nuestra practica. Tras el seguimiento de 3 casos destacamos
la importancia de la AP en la deteccidn precoz, atencion y soporte a las
familias y necesidad de coordinacion (Hospital, Atencion precoz, Servicios
Sociales...). Debemos dar repuesta a diferentes necesidades en cada etapa
(diagnostico, consejo genético, fisioterapia, apoyo psicoldgico, social, es-
colarizacion...), orientando nuestra atencién a mejorar la calidad de vida
del niflo, prestando apoyo, orientando a padres, cuidadores y profesores.

0-32
PROYECTO DE MEJORA DEL CONTROL DE NINOS CON TDAH EN
ATENCION PRIMARIA. EXPERIENCIA DE 4 ANOS
Blasco Pérez-Aramendia MJ(), Herrdiz Gastesi G®, Bartolomé Lalanza L(),
Aza M®), Pefia Ferrandez JM®), Ruiz-Lazaro P®), Castan S®), Mufioz E®
(VCS Valdefierro. () Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa, Zaragoza.
()Gerencia Zaragoza 3. Universidad Zaragoza

Presentamos la experiencia de 4 afios (2009-2012) de un Proyecto de
Mejora del control de nifios con Trastorno por Déficit de Atencién/Hipe-
ractividad (TDAH) en un Centro de Salud urbano. Constatando en nuestro
Centro un aumento de incidencia (2,53% de la poblacion susceptible)
y del gasto de farmacia (17% del presupuesto pedidtrico), pretendimos:

Objetivo. Conocer la situacion del TDAH infanto-juvenil en nuestro
Centro y mejorar su manejo. Sensibilizar a los padres y maestros de que
el tratamiento consiste en el binomio medicacion-educacion y constatar
qué importancia le concede. Potenciar el tratamiento educativo y la coor-
dinacion con la escuela y los padres para desmedicalizar a los nifios TDAH.

Material y métodos. Estadistica de gasto de Farmacia del Centro,
del Area y de la Comunidad. Reuniones informativas con padres y edu-
cadores. Reuniones con pediatras y psiquiatras del drea para consensuar
protocolos y material.

Resultados. En nuestro centro el porcentaje de nifios con diagnéstico
TDAH tratados con farmacos ha pasado del 100% al 87,5% tras el con-
trol de algunos nifios con tratamiento exclusivamente educativo. Hemos
estimulado a otros centros del drea a seguir este Proyecto.

Conclusiones. Este trabajo ha motivado el desarrollo de jornadas
formativas con pediatras y psiquiatras derivando en una mejor destreza
en el manejo educativo y farmacolégico del TDAH en el Area con respecto
a los estandares de nuestra Comunidad.

0-33
SINDROME DE DOLOR REGIONAL COMPLEJO. MANEJO EN CASOS DE
EVOLUCION TORPIDA
Velasco Forte MN, Pena Vergara I, Pajuelo Gallego A, Camacho Lovillo S
Hospital Infantil Universitario Virgen del Rocio

Introduccién. El sindrome de dolor regional complejo (SDRC) es
una entidad caracterizada por dolor intenso de aparicion espontanea,



alodinia y signos de disfuncion autonémica. En los tltimos afios han
aumentado el nimero de casos entre la poblacion pedidtrica, especial-
mente en mujeres adolescentes.

Objetivo. Revision de cinco casos de SDRC atendidos en los ltimos
aflos en nuestro hospital con evolucion torpida con terapias conserva-
doras.

Casos:
Caso 1 2 3 4 5
Sexo Mujer  |Mujer  |Varén Mujer | Varén
Edad 13 10 16 8 13
Antecedente  |No St Si No No
traumatico
Localizacion  |Miembro |Miembro |Mano MII Mano
inferior |inferior |derecha derecha
izquierdo|derecho
(MH)
Presentacion  |Edema, cambio de coloracion cutdnea, hiperalgesia,
clinica alodinia, cambios en la temperatura
Postura |Marcha |Disfuncion Cianosis
antidlgica |antialgica |motora ungieal
Causalgia
nervio
mediano
Tratamiento  |Pregabalina/gabapentina
conservador  |Amitriptilina/fluoxetina
Opidceos orales
Fentanilo transdérmico
Anestésicos locales
Tratamiento  |Bloqueo |Bloqueo |Bloqueo [Catéter |Bloqueo
intervencionista |simpatico|lumbar  |subclavio [lumbar |epidural
lumbar. Bloqueo cervical
Neuroes- axilar
timulador| Catéter
(NE) epidural
cervical
Electroes-
timulador
cervical

Conclusiones. El SDRC debe ser reconocido de forma precoz y tratado
de forma enérgica. Es frecuente la ausencia de antecedente traumatico y
la presencia de patologia psiquitrica, precisando un manejo multidis-
ciplinar. En ocasiones, el tratamiento conservador es insuficiente para
controlar el dolor, siendo necesarias técnicas invasivas para favorecer
el cumplimiento de las medidas rehabilitadoras, fundamentales en esta
patologia.
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TRATAMIENTO DEL TDAH (TRASTORNO DE DEFICIT DE ATENCION
CON HIPERACTIVIDAD) POR LA ENFERMERA PEDIATRICA EN
ATENCION PRIMARIA
Bernardez Carracedo S, Ruiz Lopez C(, Llobet Sanchez R, Rueda P®),
Sanchez Lopez ME®)
(VABS Bufala. @ABS La Pau. ®)ABS Viladecans. ®ABS Ramon Turrd

Realizamos un trabajo de investigacion con el objetivo de confirmar
que se puede realizar un tratamiento cognitivo —conductual, utilizan-
do pinceladas de la arteterapia en nifios con TDAH en una consulta de
Atencién Primaria pediatrica. También investigamos la saturacion de las
psicopedagogas de nuestro dmbito y confirmar que podemos hacer un
tratamiento conjunto.

El objetivo principal es confirmar la viabilidad de realizar estas te-
rapias en nuestras consultas de enfermeria y confirmar que tenemos
competencia para tratar este tipo de enfermedades de forma holistica.

COMUNICACIONES ORALES

La primera parte de nuestro estudio es una investigacion descriptiva
demostrando que hay un error de un 10% en el diagnostico de TDAH en
los nifios de nuestro cupo.

La segunda parte es una intervencién tanto a los padres como a los
nifios que hemos diagnosticado de TDAH, utilizando diferentes técnicas
cognitivos-conductuales y arteterapia y técnicas de relajacién. La in-
tervencion tiene una duracion de 3 meses con sesiones de 45 min dos
veces a la semana.

Los resultados han sido totalmente positivos en todos los aspectos,
ningun sujeto que ha intervenido en el proyecto ha tenido una evolu-
cién negativa.

La conclusion principal es que se deberia apoyar mds a la enfermera
pedidtrica para poder tratar diferentes trastornos de atencién y obtener
mejores resultados y dar al paciente y a la familia mayor seguridad,
estabilidad y accesibilidad.
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MAS ALLA DEL SOPLO
Rivas Arribas L, Ojea Jorge V, Herrero Hermida J, Couceiro Gianzo JA,
Hurtado Diaz JF
Provincial Pontevedra

Introduccion. Un 80% de los nifios presentardn un soplo en algin
momento de su desarrollo. Nos proponemos conocer las caracteristicas
clinico-epidemiologicas de los nifios derivados a Cardiologia Pedidtrica
en nuestra area sanitaria.

Métodos. Se realizé un estudio descriptivo retrospectivo de los ni-
fios atendidos en consultas de Cardiologia Pediatrica durante 19 meses.
Las variables analizadas fueron: edad, procedencia, motivo de consulta,
diagnostico y si se realizaba seguimiento o alta.

Resultados. En total se realizaron 1.132 consultas.

El soplo fue el motivo de consulta en 393 casos. La mayoria procedian
de Atencién Primaria. Aunque el 64,6% de los pacientes eran mayores
de un afio, la mayoria de los hallazgos patologicos se encontraron en
menores de un ano. Los diagnosticos finales se clasificaron en: soplo
inocente (46,8%), soplo funcional (35,6%) y patologia cardiaca (17%).
La patologia mas prevalente fueron las comunicaciones interventriculares.
Se dieron de alta al 72,7% de los pacientes. De los pacientes con patologia
solo 6 precisaron intervencion.

Conclusiones. Es importante considerar algunas variables clinicas a
la hora de decidir si un nifio con soplo precisa un estudio cardiologico.
La anamnesis y la exploracion fisica son fundamentales para el despistaje
de cardiopatia y muy eficientes en la mayoria de los casos.
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:COMO, CUANTO Y DONDE DUERMEN LOS NINOS MENORES
DE 6 MESES?

Fernandez Miaja M(), Rodriguez Fernandez C("), Mata Zubillaga D(),
Fernandez Pérez ML®), Mora Matilla M(), Miaja Quifiones J©),
Medrano Martin MC®), Rodriguez Fernandez LM("), Lopez Blanco GV,
Garcia Esgueva L)

(Complejo Asistencial Universitario de Leon. )CS Eras de Renueva.
G)CS Mieres Sur. @CS La Condesa

Objetivo. Conocer las caracteristicas del suefio en nifios <6 meses

Material y métodos. Estudio descriptivo sobre duracion y habitos del
suefio en <6 meses procedentes de 3 Centros de Salud utilizando percen-
tiles de sueflo y el cuestionario BISQ (Brief Infant Sleep Questionnaire)
en el que se indaga sobre duracion del sueflo diurno y nocturno, sobre
donde y como duermen los nifios, y sobre quién los duerme.

Resultados. Se incluyeron 72 nifios (45 varones). Las medias de
suefio nocturno y diurno fueron 8,2842,06 y 4,6142,66 horas, res-
pectivamente. La mediana de tiempo despiertos durante la noche fue
30 minutos, presentando 1,61%1,15 despertares/noche. El tiempo me-
dio para dormirse fue 23,78+34,15 minutos. Catorce nifios tenian una
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duracion total de sueflo <P2. La mayoria dormian en cuna aunque 9
compartian la cama con sus padres. Mas de la mitad necesitaban estar
comiendo y/o en brazos para dormirse (39/72), siendo habitualmente
la madre la persona encargada de dormirlos (62/72).

Comentarios. Muchos niflos <6 meses acceden al suefio de una
forma y en un lugar poco deseables. Casi el 20% podria tener trastornos
en la duracion del suefo. Es deseable detectar factores ambientales mo-
dificables para mejorar la calidad del suefio de los lactantes.
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CUANTIFICACION DEL SUENO MEDIANTE LA APLICACION DEL BISQ
(BRIEF INFANT SLEEP QUESTIONNAIRE) EN ATENCION PRIMARIA
Fernandez Miaja M(, Rodriguez Fernandez C(), Fernandez Pérez ML®),
Mata Zubillaga D), Medrano Martin MC®), Miaja Quiiiones J),
Rodriguez Fernandez LM(), Mora Matilla M(), Garcia Esgueva L,
Lopez Blanco G()
(Complejo Asistencial Universitario de Leon. (CS Eras de Renueva.
G)CS La Condesa. 'CS Mieres Sur

Objetivo. Conocer si el BISQ y los percentiles de suefio son herra-
mientas ttiles para cuantificar el suefio en nifios <2 afios en una consulta
de Atencion Primaria.

Material y métodos. Nifios <2 afios procedentes de 3 Centros de
Salud en los que se evalud la duracion del suefio mediante el cuestiona-
rio BISQ cumplimentado por sus padres en las revisiones de salud y la
aplicacién de percentiles de suefio.

Resultados. Se incluyeron 125 nifios <2 aflos (73 varones). Die-
ciocho niflos tuvieron duracion total de suefio <P2, de los que 14 eran
<6 meses, aunque este dato no tuvo significacion estadistica (p=0,06).
El tiempo de sueno nocturno aumento desde 8,28+2,06 horas en <6
meses hasta 10,7710,75 a los 19-24 meses (p<0,0001), disminuyendo
el suefio diurno desde 4,61+2,66 a 1,6220,65 horas respectivamente
(p=0,0001). No existen diferencias significativas en el tiempo que em-
plean en dormirse los niflos en los distintos grupos de edad. La media
de despertares/noche es uno en todos los grupos de edad.

Comentarios. Un 15% de nifios <2 afios podria tener trastornos en
la duracion del sueflo, especialmente si tienen menos de 6 meses. Los
resultados parecen indicar que los niflos sustituyen suefio diurno por
suefio nocturno seglin van creciendo.
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NEURODESARROLLO DEL RECIEN NACIDO CON ENCEFALOPATIA
HIPOXICO ISQUEMICA. IMPLEMENTACION DE UN PROGRAMA DE
HIPOTERMIA
Jiménez Parrilla PJ, Cuadrado Caballero C, Salamanca Cuenca C,
Granero Asencio M, Bardallo Cruzado L, Luna Lagares S
Hospital Universitario Virgen de la Macarena, Sevilla

Introduccion. Encefalopatia hipoxico isquémica es una patologia
que presenta un problema humano importante. Incidencia de 1-3/1.000
RN vivos. En la actualidad diversos metanalisis han demostrado la evi-
dencia cientifica de la hipotermia moderada activa como maniobra de
neuroproteccion, mejorando el prondstico neurolégico a medio largo
plazo de estos nifios.

Material y métodos. Estudio desarrollo neuroldgico de los RN afec-
tos de EHI, previo al inicio de Ja implementacion de un programa de
hipotermia neonatal en nuestro Area de Salud. Recién nacidos intramuros
(>34 semanas) (2005-2009).

Resultados. Ingresos: 1.852 RN. EHI: 43. Incidencia: 19,85%, 22,5%,
20,7%, 17,20%, 37,09% en los 5 ailos. Grado de EHI, leve: 20 (53,48%),
moderada: 13 (30,23%), grave: 10 (23,25%). Neurodesarrollo: EHI leve:
buen desarrollo neurologico: 90%. Alteraciones en el lenguaje: 10%. EHI
moderada: desarrollo correcto (30,7%), TDAH (15,38%), retraso psico-
motor severo (46,15%), desconocido, 1 caso. EHI severa: exitus (70%),
sobreviven (3 casos) secuelas graves el 100% (tetraparesia espastica).
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Conclusiones. En la actualidad un alto nimero de Unidades Neonata-
les de nuestro pais ha iniciado la terapia mediante hipotermia moderada
(33,5°C) durante los primeros dias de vida como medida de neuro-
proteccion en los RN afectos de EHI moderada-severa. Es importante
que todos los profesionales pedidtricos conozcan en qué consiste esta
novedosa técnica y sus beneficios en los primeros meses de vida, ya que
ha modificado de manera esperanzadora el pronostico neurolégico de
estos nifios.

GRUPO 5. CASOS CLINICOS-GESTION
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DISCREPANCIA CLINICO RADIOLOGICA: QUISTE HIDATIDICO
CEREBRAL
Mufioz Persy MA(), Gargallo Garcia L), Mariscal Ramirez AM(®),
Sanchez Estévez C®, Dylag M©), Espejo Hans E()
(DCS Puertollano IV, (Hospital Santa Barbara, Puertollano.
()CS Puertollano I

Anamnesis. Varon de 8 afios de edad, hace 40 dias presenta episodio
con cefalea, movimientos estereotipados en ambas manos, movimientos
oculares y posteriormente mirada fija y somnolencia de unos minutos
de duracién. Tratado con valproato 200 mg/dia, presenta nueva crisis de
corta duracién 8 dias antes de su ingreso. Refiere poliuria. Antecedentes
personales no relevantes.

Exploracion fisica. Neurologico: consciente y orientado. Pares cranea-
les normales. Tono y fuerza muscular normales. Coordinacion y equilibrio
normales. Romberg negativo. ROT: sin alteraciones. Fondo de ojo: normal.
Resto exploracion sin hallazgos significativos.

Pruebas complementarias. Hematologia y bioquimica: normal.
PCR: <0,5.

Electroencefalograma: actividad paroxistica bifronto-temporal con
ocasional disfuncion a regiones roldndicas.

RMN: lesion quistica voluminosa, intra-axial frontoparietal izquier-
da, redonda, perfectamente delimitada, mide 90 por 100 por 87 mm.
El contenido es similar al liquido cefalorraquideo delimitado por una
pared hipointensa. Se observan membranas y vesiculas hijas adheridas
a la pared del quiste. Desplaza la linea media, comprimiendo tercer
ventriculo, provocando hidrocefalia asimétrica.

Tratamiento-evolucion. Iniciamos tratamiento con albendazol;
posteriormente craneotomia con extirpacion de quiste por técnica de
Dowling-Orlando (parto del quiste), complicandose con ruptura acci-
dental del quiste.

Actualmente presenta hemiparesia derecha (en rehabilitacion); no ha
presentado crisis comiciales, contintia tratamiento albenzadol-valproato.
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UNIDAD DE GESTION CLINICA PEDIATRICA INTERNIVELES “JAEN
NORTE". MITO O REALIDAD
Cézar Olmo JA(, Leén P(), Montoro Burgos M®), Munguira Aguado P®),
Fernandez Lorite A®), Del Castillo Codes MD®), Zapata V©),
Cardoso Del Amo C®, Calero J®, ChicaY®), Brisefio E(®
(VHospital San Agustin. Linares. )CS Marqueses Linares. ’Hospital San
Agustin, Linares. ()CS Virgen Linarejos, Linares. ()CS Bailén. ¢)CS La
Carolina, Jaén

Objetivo. La Unidad de Gestion Clinica Interniveles desempeia su
actividad en dos niveles asistenciales que en el caso de Pediatria, trasciende
la ordenacion funcional de la Asistencia Sanitaria entre Atencion Primaria
(AP) y Atencion Especializada (AE).

Material y métodos.

1. Asistenciales: facilitar al pediatra de AP, la interconsulta directa con
pediatra de AE y estudio conjunto.

2. Docencia: creacion de sesiones clinicas interniveles con un plan for-
mativo organizado en comision mixta.



3. Investigacion: creacion de lineas clinicas de investigacion conjunta
con publicaciones y comunicaciones entre ambos niveles.
Resultados.

1. Creacién de protocolos conjuntos de diagndstico, tratamiento y se-
guimiento de ciertas patologia prevalentes.

2. Aumento de la sensacién de trabajo en equipo con una metodologia
de trabajo mas eficiente.

3. Elaboracién de estudios de investigacion integrados con pediatras
de ambos niveles asistenciales.

4. Grado de satisfaccion elevado en pediatras de ambos niveles, detec-
tado en encuesta realizada.

Conclusiones.

1. Mejora en la atencién integral del nifio, con una continuidad asis-
tencial garantizada en sus cuidados.

2. Incremento en formacion e investigacion en las lineas y temas que
afecten de forma conjunta a ambos dmbitos.

3. Reto: valorar si en un medio plazo, los usuarios percibirdn de forma
positiva la nueva organizacién asistencial.
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ENFERMEDADES CRONICAS EN UNA CONSULTA PEDIATRICA
DE ATENCION PRIMARIA
Malo Guillén JO, Guillamén Gifre MM®), Sanchez Collado R®),
Carrera Clota J®, Farres Sidera E, Arumi Parramon MA
(DICS/CAPTorello. WICS/CAP Manlleu. ®ICS/CAP Lluganes. WICS/Acut Osona

Objetivos. Detallar las enfermedades crénicas (EC) observadas en
una consulta pedidtrica de una ABS de la provincia de Barcelona durante
el afio 2011 con un total de 2.972 usuarios.

Describir el gasto farmacoldgico e ingresos hospitalarios generados
por este grupo de poblacion.

Analizar las perspectivas de futuro de las mismas.

Material y método. A través de la historia clinica informatizada se
recogen los datos de todos los pacientes en los que constan diagndsticos
compatibles con enfermedad cronica (EC).

Utilizamos el programa e-Cap de uso comun por el institut Catala
de la Salud (ICS).

Se analizan los resultados con el programa SPSS.

Resultados.
~  En muchos casos una EC en un nifio se asocia a otra/s.

- Son mas frecuentes de lo esperado y generan un importante aumento
de consultas en nuestra actividad diaria.

Conclusiones.

Las EC no incapacitantes, con bajo riesgo de mortalidad ocupan un
alto porcentaje de nuestras consultas.

Las que provocan discapacidad y alta mortalidad tienen baja preva-
lencia en nuestras consultas.

Las principales diferencias con poblacion sin criterios de cronicidad
estan en el numero de consultas generadas y no tanto en el gasto.

Un buen control de estas patologias puede mejorar las perspectivas
para la edad adulta.
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LA INTERVENCION ENFERMERA EN EL CONTROL DE LA TENSION
ARTERIAL EN PEDIATRIA
Bernardez Carracedo SO, Ruiz Lopez C), Rueda Zafra P®),
Llobet Sanchez R®), Sanchez Lopez ME®
(DCAP Bufala. @CAP Viladecans. )CAP La Pau. (Litoral Fsquerra

Se realiza un estudio descriptivo longitudinal prospectivo a un grupo
de sujetos para conocer la eficacia de la intervencion enfermera en el
control de la tension arterial.

El objetivo principal es reducir la patologia cardiovascular incidiendo
en la prevencion de la enfermedad y la promocion de la salud en las
consulta de pediatria.

COMUNICACIONES ORALES

Realizamos un estudio descriptivo, longitudinal, prospectivo a un
grupo de pacientes que se visitan en la revision protocolizada de los 6
afos. Al grupo incluido en el estudio segun sus tensiones validadas por
las tablas de referencia, se les ofrecera una consulta basada en educacion
alimentaria. A los 3 meses volveremos a citar a los nifios y monitoriza-
remos las nuevas tensiones.

Los resultados del estudio demostraron que un 54% de los nifos
redujeron sus niveles tensionales por debajo del percentil 75, evitando
asi; ser grupo de riesgo.

Se concluye finalmente, que la intervencion de la enfermera pedia-
trica en el control de la hipertension arterial en Pediatria puede ser un
buen inicio para la prevencion de futuras patologias cardiovasculares
ademas, de potenciar colateralmente la alimentacion correcta para el
control de la obesidad.
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LEUCEMIA MIELOIDE AGUDA. TRES CASOS DE PRESENTACION
INFRECUENTE
Dominguez Manzano P, Muriel Ramos M, Fernandez Alvarez D,
Posadilla Andrés J, Gonzalez Prieto A, Bautista Mezquita B,
Exposito De Mena H, Bote Mohedano J, Gonzilez Ildefonso P
Hospital Clinico Universitario. Salamanca

Introducci6n. Las leucemias mieloides agudas (LMA) son un grupo
heterogéneo de leucemias infrecuentes en niflos, generalmente de alto
riesgo y con caracteristicas peculiares, como aparicion de lesiones cuta-
neas. Se presentan 3 casos clinicos.

1. Varén, 10 afios, con nddulos en extremidades (EE). Analitica: citope-
nia multilineal. Diagnostico: eritema nodoso. Posteriormente fiebre,
persisten lesiones y alteraciones analiticas: Hb: 10,4 g/dl, leucocitos:
3.330/mcl, plaquetas: 54.000/mcl. FSP: displasia. Estudio de médula
6sea (EMO): LMA, displasia multilineal. Se inicia tratamiento y pre-
senta en su evolucion hemotorax tras colocar reservorio subcutaneo,
artritis séptica de cadera, neutropenia febril y nuevo brote de lesiones
cutaneas. Biopsia cutanea: Sweet subcutaneo.

2. Vardn,12 afios, con masa en brazo y en regién mandibular. Analitica:
Hb: 12,3 g/dl, leucocitos: 1.970/mcl, plaquetas: 38.000/mcl. FSP:
pancitopenia. EMO: LMA indiferenciada. PAAF masa mandibular: LLA
T. Diagnostico: LMA linaje ambiguo. Se inicia tratamiento; presenta
enterocolitis neutropénica y sepsis.

3. Varén diagnosticado a los 11 afios de sindrome mielodisplasico tipo
AREB-2/LMMC juvenil. Posteriormente presenta transformacion en
LMA. Se realiza tratamiento y presenta en su evolucion sepsis y neumonia
basal derecha. Actualmente EICH cutaneo-digestivo-hepatico posTPH.
Comentarios. Existe alta morbimortalidad asociada a la enfermedad,

complicaciones y tratamiento. Las lesiones cutdneas pueden ser signo

precoz de leucemia. En los SMD pueden indicar progresion hacia LA.

Importancia de la biopsia para el diagnostico definitivo.
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MIALGIAS EN LA INFANCIA: NO SIEMPRE BANALES
Lopez Lopez CM, Roman Barba V, Torres Narbona M, Pareja Grande J,
Rosich Del Cacho M
Hospital General. Ciudad Real

Introduccion. La miositis viral aguda es un cuadro de instauracién
brusca consistente en mialgias y debilidad muscular de predominio en
miembros inferiores. La etiologla es diversa, y aunque el curso suele ser
favorable, los pacientes pueden desarrollar diferentes grados de afectacion.

Objetivo. Estudiar la incidencia de miositis aguda, su evolucion y
correlacion con posibles factores etiologicos.

Material y métodos. Estudio retrospectivo de los casos de miositis
aguda en los ultimos dos afios.

Resultados. Se diagnosticaron 6 pacientes durante el periodo 2011-
2012. De ellos 5 desarrollaron rabdomiolisis aguda. En 1 se confirmé
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la relacion causal con el virus Parainfluenza A, y en otro se establecio

una relacion temporal con la vacuna triple virica. En los demas casos no

hubo confirmacién microbiolégica. Todos los casos tuvieron un curso
satisfactorio, recibiendo tratamiento con hiperhidratacion intavenosa,
monitorizacion clinica y reposo muscular.

Conclusiones.

— La miositis es una patologia frecuente en la edad pedidtrica. Suele
tener un curso favorable, pero en algunos casos pueden presentarse
formas mds graves, con elevacion enzimatica en rango de rabdomio-
lisis.

- Existe riesgo de fracaso renal agudo, siendo necesaria la monitori-
zacion estrecha del paciente.

— Es importante tener presente la relacién con la vacunacion, sobre
todo con triple virica, por lo que debemos estar atentos a signos
precoces que nos hagan sospechar esta patologia.
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ESCUELA DE SUPERPADRES: UN PROYECTO PARA MEJORAR LA
SALUD DE NUESTROS NINOS
Pérez Quintero JA®, Castro Silva N, Encinas Tobajas SM®),
Hinojosa Picon IV, Hergueta Lendinez R(), Molina GarciaY()
(CS Pino Montano B, Sevilla. @ CS San Juan de Aznalfarache, Sevilla

Los estilos de vida actuales propician nuevos retos a la hora de me-
jorar la salud de nuestros nifios. En una época en la que el acceso al
conocimiento es una de las claves del bienestar ofertamos desde la pe-
diatria de Atencion Primaria el aprendizaje de algunos aspectos de la
crianza de los nifios que redundardn en una clara mejora de la calidad
de vida de los niflos y sus padres. La escuela de superpadres nacié hace
dos afios como colaboracién entre el centro de Salud Pino Montano B y
el Ayuntamiento de Sevilla, y los profesores son pediatras y enfermeras.
El curso tiene tres partes: 1° parte. El nifio enfermo. 10 clases de una
hora sobre el modo de actuar antes patologias frecuentes en la infancia
(fiebre, vomitos, diarrea, resfriados, tos, bronquitis, dolores de barriga,
problemas de piel, accidentes, etc.). 2* parte. Alimentacion. 5 clases de
una hora sobre alimentacién saludable, habitos alimentarios, compra
saludable, prevencion de la obesidad, etc. 3* parte. Promocion de la
felicidad. 3 clases de una hora sobre educacién, emociones, promocion
de la salud psicologica, etc. En un mundo donde el consumo de recursos
sanitarios es la norma, la angustia por el enfermar de los nifios lo habitual,
la inmediatez y la ausencia de contencién familiar lo esperado, la escuela
de superpadres pretende ser un referente.
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HOMEOPATIA PARA REDUCIR LA INCIDENCIA DE INFECCIONES
RESPIRATORIAS Y OTORRINOLARINGOLOGICAS EN PEDIATRIA
Sanguino Fabre JC(), Osuna Gomez MI®, Sanchez Blanco J©)
(DHospital Infanta Luisa, Sevilla. )Centro Médico Arco Norte-Dos
Hermanas. Sevilla. )SAS-Distrito Sevilla Sur

Objetivo. Valorar la eficacia de un medicamento homeopitico (os-

cillococcinum) para reducir la incidencia de infecciones respiratorias y
otorrinolaringologicas en nifios con fragilidad infecciosa.
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Material y método. Niflos mayores de 6 meses de edad que acuden
a consulta de pediatria de Atencion Primaria entre el 1 de octubre de
2008 y el 30 de abril de 2009. Estudio de cohortes. Grupo tratamiento:
nifios con fragilidad infecciosa (13 sanos y 12 asmaticos). Grupo control:
nifios sin fragilidad infecciosa.

Tratamiento. Oscillococcinum 1 dosis semanal. Andlisis de media
global de infecciones pretratamiento y postratamiento, incidencia de
infecciones especificas, crisis de asma, consumo de antibidticos, gasto
farmacéutico.

Resultados. Media de infecciones pretratamiento (p0,01): fragil:
2,31, control: 1,04; postratamiento: fragil: 3,28, control: 3,92; incidencia
de infecciones: fragilidad infecciosa no asmatico tienen menos catarros
de vias altas, faringoamigdalitis y bronquitis infecciosas, siguen teniendo
mas otitis, laringotraqueitis y neumontas; fragilidad infecciosa asmatico
tienen menos faringoamigdalitis, bronquitis infecciosas y neumonias,
tiene igual incidencia de catarros de vias altas, otitis y laringotraqueitis.
Crisis de asma: odds ratio: 0,06 (intervalo confianza 95%: 0,01-0,68).
Consumo de antibioticos: odds ratio: 0,72; media gasto farmacéutico:
oscillococcinum: 13,42 euros, control: 48,82 euros.

Conclusiones. Oscillococcinum reduce la incidencia de infecciones
respiratorias y otorrinolaringoldgicas, sobre todo en nifios asmaticos
con fragilidad infecciosa. Reduce el consumo de antibioticos y el gasto
farmaceéutico.

0-47
PUBARQUIA DE INICIO PRECOZ: ;ESCONDE ALGUNA PATOLOGIA?
Gonzalez Sanchez R, Rivero Jiménez N, Magallares Garcia L,
Huete Hernani B, Gutiérrez Pascual L, Cuesta Rodriguez M,
Salamanca Fresno L, Gonzalez Casado I
Hospital Universitario La Paz. Madrid

Introduccién. La pubarquia de inicio precoz es con frecuencia re-
mitida a la consulta de Endocrinologia para descartar patologias que
requieran un tratamiento especifico.

Material y métodos. Estudio retrospectivo descriptivo de los casos
derivados desde Atencion Primaria por pubarquia en el aflo 2011. Las
variables estudiadas fueron edad de inicio de pubarquia, sexo, ante-
cedentes personales y familiares, pruebas complementarias (edad 6sea
eje hipotalamo-hiposario, hormonas suprarrenales basales (17 hidroxi-
progesterona), test de estimulaciéon hormonal, ecografia abdominal),
diagnéstico y tratamiento.

Resultados. De los 53 casos remitidos a consulta de Endocrinologia
Infantil de nuestro hospital para estudio el 77% fueron mujeres. La edad
de inicio de la pubarquia fue a los 6,3 afios. Como antecedentes perso-
nales el 15% fueron recién nacidos pretérmino. Entre los antecedentes
familiares destaca la pubertad precoz con predominio en familia materna
(15%) y el hiperandrogenismo (5%) en familiares de primer grado. Los
diagnosticos mds frecuentes fueron pubarquia precoz idiopatica 69%;
pubertad precoz central idiopatica 8%. Un 8% de los casos no presen-
taron pubarquia verdadera. En ningtin caso se inici6 tratamiento. No se
diagnosticaron lesiones tumorales.

Conclusion. La etiologia idiopatica es la causa mas frecuente de
pubarquia de inicio precoz. No obstante, es preciso descartar causas
patoldgicas, como la pubertad precoz, que pueden requerir tratamiento.



GRUPO 1. NEONATOS

P-1
ICTERICIA Y RECHAZO DE TOMAS: UNA CONSULTA FRECUENTE
Gonzalez R, Huete Hernani B, Magallares Garcia LN, Rivero Jiménez N,
Saenz De Pipadn M, Quero Jiménez |
Hospital Universitario La Paz. Madrid

Introduccién. La ictericia asociada a rechazo de tomas en los prime-
ros dias de vida es una consulta habitual. Ante un neonato que presenta
dicha asociacion es prioritario descartar patologia grave que requiera
actitud terapéutica inmediata.

Caso clinico. Nifa de 5 dias de vida que consulta por ictericia y
rechazo de tomas de 6 horas de evolucion. En la exploracion ictericia
hasta miembros inferiores. Deterioro neuroldgico progresivo con estupor,
movimientos de pedaleo y boxeo, ausencia de reflejo de succion. Analitica
con Bilirrubina total 42,5 mg/dl, acidosis metabolica con anion GAP
normal, hiperlactacidemia e hiperamoniemia de 607 mcg/ml. Gram de
heces positivo para adenovirus. Ante la sospecha de metabolopatia se
realiza exanguinotrasfusion total y se inicia tratamiento con L-arginina,
N-carbamilglutamato, benzoato sédico, fenilbutirato, cofactores. A los
11 dias de vida presenta midriasis unilateral realizandose RM craneal
que muestra edema y hemorragia cerebral difusa con enclavamiento
de diencéfalo. Se confirma el diagnostico de acidosis lactica congénita
falleciendo a los 24 dias de vida.

Conclusiones. Los Errores Congénitos del Metabolismo (ECM) son
enfermedades genéticas que afectan a 1/800 RNV y el 50% debutan en
periodo neonatal. La acidosis ldctica congénita es una de las metabolo-
patias mds frecuentes, déficit de piruvato deshidrogenasa la causa mas
frecuente.

P-2
INTERES DE FUTURAS MADRES SOBRE LA SALUD DEL RECIEN
NACIDO. ESTUDIO EN UN CENTRO DE ATENCION PRIMARIA
Surribas Murillo MC(), Sudrez Gutiérrez A®, Osuna Diaz A®
()Centro de AP Mérida Norte. @Centro de AP Urbano I-Mérida

Objetivo. Estudiar qué temas interesan a mujeres gestantes relacio-
nados con la salud del recién nacido para posteriormente ofrecerles
educacion.

Método. Encuesta anonima a 25 embarazadas (24-36 semanas de
gestacion), 20 de ellas primigestas. Puntuaron de 1 (nada interesante) a
5 (interés maximo) cada uno de los 21 items.

Resultados. El tema de mayor interés es el colico del lactan-
te (4,8 puntos), seguido por la lactancia materna (4,6). Lo menos
atractivo son la lactancia artificial (3,2) y los lavados nasales (3,1).
Tienen mayor predileccion por la patologia (pérdida de peso: 4,4;
regurgitaciones: 4,3; fimosis, sangrado vaginal o aumento de ma-
mas: 4,3; infecciones viricas y bacterianas: 4,2) que por asuntos de
prevencion (controles de salud y pruebas metabolicas: 4,4; cura de
ombligo: 4,2; suefio-muerte stibita: 4, 1; vacunas: 4; vitamina D: 3,8;
botiquin basico: 3,3). Les parecen menos interesantes cuestiones de
puericultura (micciones: 3,8; deposiciones: 3,7; higiene anal, dtica y
ungueal: 3,6; lavados oculares: 3,6; bafio: 3,6; chupete: 3,6; control
de temperatura: 3,5).

Conclusiones. La consulta prenatal es importante para ofrecer infor-
macién completa y tranquilizadora a futuras madres. Las cuestiones de
mayor interés y que intuimos son las que mas dudas y angustia generan
son el colico del lactante y la lactancia materna.
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P-3
HERNIA DIAFRAGMATICA CONGENITA DE BOCHDALEK EN UN
LACTANTE
Losilla Casanova AC(, Jiménez Salas M(), Sabaté Lissner D),
Salvadd Juncosa O™, Morillo Lafuente SO, Rosell Belmonte L(),
Saez Pérez C(), Manzano Gallén C()
()CAP Llibertat. @CAP San Pere

Caso clinico. Introduccién. La hernia diafragmatica congénita es
un patologia rara (1/5.000 recién nacidos), pero que debemos descar-
tar ante la presencia de sefiales como cianosis, dificultad respiratoria,
ruidos intestinales en térax y ausencia de ruidos respiratorios sobre el
lado afectado.

Anamnesis y exploracion. Lactante valorado en Atencién Primaria
por disnea. Presenta taquipnea con auscultacion de ruidos digestivos
en hemitoérax izquierdo, con tiraje discreto e hipoventilacion. También
presenta ruidos cardiacos desplazados al centro del torax.

Procedimientos diagndsticos. Se realiza una Rx térax observandose
imagen aérea en hemitorax izquierdo. No se aprecia diafragma. Se deriva
a Cirugla Pedidtrica con el diagnostico de hernia diafragmatica.

Analitica. Hemograma: leucocitos: 7.280 (19% neutréfilos, 62,2%
linfocitos), Hb: 14,39, plaquetas: 306.900. Bioquimica: normal.

Ecografia y tomografia axial computarizada que confirman hernia
diafragmatica con coleccion organizada pleural izquierda y colapso pul-
monar izquierdo que se tratd de un empiema.

Procedimientos terapéuticos. Toracotomia izquierda, plicatura he-
midiafragmatica izquierda. Drenaje toracico con tubo.

Conclusion. Aunque rara, es una patologia con clinica sugestiva que
siempre debemos tener en cuenta a la hora de valorar a un recién nacido
con sintomatologia respiratoria y/o digestiva.

P-4
HIPERTIROIDISMO NEONATAL
Martinez Mejia SG(), Torres Carias MJ®), Espinoza Colindres L®),
Villatoro Godoy G®
(DHospital Universitario Materno-Insular, Las Palmas de Gran Canaria.
(2)Hospital Escuela

Anamnesis. Neonato varén que ingresa desde partos por bajo peso.
Madre con enfermedad de Graves de 9 anos de evolucion, tratada con
propiltiouracilo, abandonado 2 afios previos al embarazo. Control pre-
natal a partir del cuarto mes reiniciando tratamiento. Parto a las 37
semanas, eutocico, Apgar: 7/8, peso: 1.980 g, talla: 45 cm, perimetro
cefalico: 30 cm.

Examen fisico. Hipotrofico, irritable, fontanela anterior 1 cm, exof-
talmos bilateral, bocio grado 2, consistencia suave; frecuencia cardiaca
168 Ipm, no soplos. Temblor fino, piel pastosa y humeda. Resto normal.

Pruebas complementarias. T3: >600 ng/dl, T4: >24 ng/dl, TSH:
0,004 uUI/ml, anticuerpos antitiroglobulina: <20 UI/ml, anticuerpos
antimicrosomales: 69,9 Ul/ml. Ultrasonido cervical: aumento difuso
de tamano del tiroides.

Tratamiento y evolucion. Propiltiouracilo 5 mg/kg/dia, evolucion
satisfactoria y resolucion a los 9 meses de edad.

Conclusiones. Fl hipertiroidismo neonatal es poco frecuente, supone
el 1% de los hipertiroidismos de la infancia. La duracion de la enfermedad
raramente sobrepasa los seis meses. La ausencia de sintomas en la madre
al momento del parto no excluye que el nifio sufra de hipertiroidismo.
Los sintomas pueden aparecer hasta las 6 semanas de vida y la gravedad
del cuadro clinico puede llevar a la muerte si no se realiza un diagnéstico
temprano y un tratamiento enérgico y oportuno.
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P-5
DOLOR Y PALIDEZ DEL PEZON DURANTE LA LACTANCIA
Castilla Chaves R, Munoz Blazquez Y, Caixal Mata C, Perramén Montolit X,
Montori Vila MA, Garcia Ollé L, Pérez Ferrada A
EAP Dreta de I'Eixample

Anamnesis. Madre de un paciente, de 36 ailos, primigesta y primi-
para. Lactancia sin problemas hasta la segunda semana de vida. A partir
de entonces, presenta pezon palido tras dar de mamar, acompafiado de
fuerte dolor pulsatil. A los pocos minutos de lactar el pezon toma color
morado, que termina convirtiéndose en rosado.

Exploracion. Paciente con el pezon palido y doloroso, durante y
tras la toma.

Procedimientos diagnosticos y terapéuticos. Observacion de la toma.

Correcta colocacion del bebé al pecho.

Tratamiento con antimicético topico, sin presentar mejoria.

Ambiente cdlido, calor local pre y post toma, ingesta de bebidas
calientes (evitando teina y cafeina) nifedipino.

Conclusion. Una mala posicion del bebé al pecho, puede provocar
una palidez del pezén y dolor durante la toma. Si este dolor sigue man-
teniéndose al terminar de amamantar, podemos pensar en una infeccion
por Candida albicans o sindrome de Raynaud. El diagnostico diferencial
dependera de el conjunto de sintomas y la respuesta a los diferentes tra-
tamientos. El sindrome de Raynaud mejora evitando la exposicion al frio,
evitando drogas vasoconstrictoras y aplicando medidas farmacoldgicas. Por
el contrario, la Candida albicans mejora con antifingicos topicos u orales.

P-6
HIPERPLASIA SUPRARRENAL CONGENITA. A PROPOSITO DE UN CASO
Gonzalez Fernandez-Palacios M, Rojas Feria P, Bueno Rodriguez I,
Rodriguez Barba A, Garcia Garcia EJ, Losada Martinez A
Hospital Universitario Virgen del Rocto. Sevilla

Introduccion. La hiperplasia suprarrenal congénita es la causa mds
frecuente de insuficiencia suprarrenal congénita en el recién nacido.
Distinguimos la forma cldsica en el periodo neonatal (sindrome pierde
sal), y la forma no clasica, que se manifiesta a edad mas tardia.

Resumen del caso. Recién nacido varén de 10 dias de vida que con-
sulta por rechazo de tomas y estancamiento ponderal. A la exploracion
destaca hiperpigmentacion de genitales y mamilas y deshidratacion. Se
decide ingreso en Neonatologia para estudio y tratamiento. Se solicita
hemograma, bioquimica, gasometria capilar e iones en orina.

Las pruebas complementarias revelan deshidratacion hiponatrémica
e hiperpotasemia. Ante la sospecha de hiperplasia suprarrenal congénita,
se extrae analitica para estudio hormonal: ACTH, 17 OH-progesterona
(aumentada), testosterona y dehidroepiandrosterona, iniciandose sue-
roterapia intravenosa y tratamiento con hidrocortisona intravenosa. Per-
manece ingresado durante 14 dias, lograndose normalizacion de iones
y buena curva ponderal.

Conclusiones. Ante una deshidratacion hiponatrémica en un neonato
hay que tener en cuenta la hiperplasia suprarrenal congénita entre los
posibles diagnosticos. El diagnostico requiere estudio hormonal previo
al inicio de corticoterapia. El tratamiento precisa estabilizacion en fase
aguda con fluidoterapia y corticoterapia intravenosa y un tratamiento de
mantenimiento con corticoterapia via oral sustitutiva.

P-7
ACCIDENTES CAUSADOS POR EL BROCHE DEL CHUPETE.
EXPERIENCIA DE UN CASO
Pérez Sanchez S, Garcia de la Rubia S
CS Infante-Los Dolores

Introduccion. El chupete, la cadena y el broche de sujecion son am-

pliamente utilizados en nuestra sociedad. Existe normativa europea para la
comercializacion de cada producto. Consejos sobre el broche, hablan de:
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desecharlo ante cualquier deterioro; evitar alargarlo con cordeles, cintas
o lazos, por existir riesgo de estrangulamiento; asegurarse de pinzar el
broche exclusivamente a la ropa del nifio y evitarlo cuando el nifio duerme.

Caso clinico. Lactante de 2 meses. No patologia neonatal. Consulta
por llanto intenso durante toda la noche. Lo traen directamente desde
la cuna al abrir el CS y al quitarle la ropa aparece a nivel de la areola
mamaria izquierda una herida inciso contusa azulada. Se comprueba
que es la zona donde ha tenido pinzado el broche durante la noche. Se
prescribe cura local y a las 24 horas presenta una cicatrizacion favorable.
Al cabo de 6 dias habia desaparecido totalmente.

Discusion. Existen discusiones frecuentes sobre las indicaciones y
contraindicaciones del uso del chupete y de las cadenas. Menos, sobre
el riesgo de accidentes con el broche. Existen casos sueltos de heridas
por puncién o pinzamiento de la piel.

Conclusion. Entre las normas educativas relacionadas con el chu-
pete, debemos incluir los riesgos de accidentes por la mala utilizacién
del broche.

P-8
PROFILAXIS ANTIBIOTICA EN LA CANALIZACION UMBILICAL.
:ES REALMENTE NECESARIA?
Jiménez Parrilla P, Cuadrado Caballero C, Salamanca Cuenca C
Hospital Universitario Virgen de la Macarena. Sevilla

Introduccion. Canalizacion de vasos umbilicales, procedimiento fre-
cuente en las unidades neonatales, no exento de riesgos de infeccién, por
lo que se administran antibioticos profilacticos a aquellos recién nacidos
canalizados; profilaxis actualmente en controversia.

Material. Estudio retrospectivo descriptivo, mediante revision de histo-
rias de RN ingresados en UCI-Neonatal, durante el ailo 2010, con canaliza-
cién umbilical. Variables principales: motivo de ingreso, antecedentes obs-
tétricos, edad gestacional, parto, antibioticos, diagndstico de sepsis precoz.

Resultados. Muestra N = 122 nifios, motivo de ingreso: prema-
turidad (70 casos, 57,37%), distrés respiratorio (20,49%), ictericia
(6,59%), cardiopatias e hipoglucemias (4,91%). No consta el EGB (35
casos, 28,65%), negativo en 22,51%; rotura prolongada de membranas
18,85%. 51% recién nacidos a término. Canalizo solo arteria umbilical, 4
casos (3,27%), vena 71,31%, y ambos 25,40%. 100% recibié tratamiento
antibiotico i.v., grupo I: 55 casos (45,08%) sin riesgo infeccioso. Grupo
II: 67 (54,92%) existian factores de riesgo. Unicamente se observo 1
sepsis clinica precoz y 3 tardias, en nifios canalizados en el primer grupo;
en el resto encontramos 4sepsis precoces (100% canalizados en arteria
umbilical) y 9 tardias.

Conclusiones. Con las limitaciones de este tipo de estudio, des-
criptivo retrospectivo, tendriamos que sopesar el verdadero valor de la
antibioterapia profilactica en todos los RN canalizados, reservando su
uso, en prevencion de futuras resistencias y posibles efectos secundarios,
tnicamente para aquellos que presenten factores de riesgo.

P-9
AFTA DE BEDNAR. UNA PATOLOGIA OLVIDADA
Arnaud Manaro H, Flores S, Molina Luis A
Hospital Mutua, Terrassa

Introduccion. La patologia oral en pediatria constituye un verdadero
reto diagnostico. Las aftas representan hasta un 20%.

Su etiologia es desconocida, se sugiere una posible base genética y
diferentes factores predisponentes: trauma, stress, deficiencias vitaminicas,
factores inmunologicos e infecciosos.

Caso clinico. Recién nacido de 7 dias de vida.

Corresponde a una 1* gestacion sin incidencias. Serologias: negativas.
Parto eutdcico término. RN de sexo femenino, PRN: 3.720 ¢, T: 50 cm,
PC: 35 cm, Apgar: 9/10. Lactancia materna.

Exploracion fisica: peso: 3.470 g.

Buen aspecto general, normocoloreada y normohidratada.



ORL: lesion bilateral ulcerada ovalada en mucosa palatina posterior
con halo eritematoso. No otras lesiones mucosas ni lesiones cutaneas.

Resto: normal.

Curacio6n a los 15 dias de vida.

Conclusiones. El afta de Bednar o afta pterigoidea es una lesion
ulcerada de la mucosa oral, superficial y bilateral en la regién palatina o
pterigoidea. La causa en recién nacidos es la presion del pezon contra el
paladar, el efecto traumatico de la tetina del biberén o el uso del chupete.

Se atribufan a la limpieza de la cavidad oral con gasa.

Curan espontineamente.

P-10
(ES BENEFICIOSA LA LACTANCIA MATERNA EN PREVENIR LOS
EPISODIOS DE DIARREA POR ROTAVIRUS EN EL LACTANTE?
Sanchez Lopez ME(), Ruiz Lopez CC®), Bernardez Carracedo S®@),
Llobet Sanchez R®), Rueda Zafra P®
(DABS Ramon Turré. (DABS Bufala. ®'ABS La Pau. ®CAP Viladecans

Realizamos un estudio en nuestro centro de Atencion Primaria para
confirmar que la lactancia materna es beneficiosa ante las diarreas por
rotavirus que padecen los lactantes.

El objetivo principal del estudio se basa en obtener mds informa-
cién de peso para seguir promoviendo la lactancia materna en nuestras
consultas.

Realizamos un estudio descriptivo, longitudinal, prospectivo en que
captamos a 50 lactantes en su primera visita al centro; y haremos un segui-
miento hasta los 6 meses. La mitad de estos lactantes seran alimentados con
lactancia materna mientras la otra mitad con lactancia mixta o artificial. Por
cada consulta con diarrea del los lactantes incluidos en el estudio, realizare-
mos una prueba para determinar si la diarrea es por el virus del rotavirus.

Los resultados del estudio han sido positivos, pues los nifios ali-
mentados con lactancia materna en estos 6 meses han padecido menos
episodios de diarrea por rotavirus y los episodios han sido mas leves que
los alimentados por lactancia mixta o artificial.

Las conclusiones que hemos encontrado es que la lactancia materna
es de gran importancia en el desarrollo del lactante y ayuda a la defensa
ante las infecciones virales como son las diarreas por rotavirus por lo que
tenemos mds informacion para argumentar a las madres la importancia
de la lactancia materna durante los 6 meses integros.

P-11
ICTERICIA PROLONGADA PROGRESIVA: UN SIGNO DE OBLIGADO
ESTUDIO
Rivero Jiménez N, Gonzalez Sanchez R, Magallares Garcia L,
Huete Hernani B, Dorao Martinez-Romillo P, Alvarado Ortega F
Hospital Universitario La Paz. Madrid

Introduccion. La ictericia es un signo frecuente en el primer mes
de vida. Presentamos el caso de una paciente con ictericia “fisiologica”
progresiva que recibia lactancia materna y que no fue estudiada.

Caso clinico. Lactante de 5 meses que consulta por vomitos en posos
de café. A la exploracion fisica presenta ictericia generalizada que los
padres refieren como mas evidente desde el primer mes de vida. Abdo-
men globuloso y distendido. Hepatoesplenomegalia. No otros hallazgos.

Analitica con GOT: 806, GPT: 349, GGT: 80 y fosfatasa alcalina 1.316
UI/L. Bilirrubina total: 20,6 mg/dl (directa: 10,7). Actividad de protrom-
bina del 18%. Ecografia abdominal con zonas de parénquima hepatico
hiperecogénicas, no visualizandose via biliar por aire interpuesto. Flujo
portal y arterial normales. Esplenomegalia. Serologias, estudio metabolico,
férrico e inmunoldgico negativo.

Empeoramiento progresivo con ascitis masiva, siendo trasplantada
de urgencia. Durante la cirugia se objetiva atresia de vias biliares extra-
hepatica, confirmandose posteriormente con estudio anatomopatologico.

Conclusiones. La persistencia de la ictericia o su intensificacion en el
neonato es un signo de obligado estudio. Se debe realizar una bilirrubina
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capilar como screening para descartar colestasis, ya que el diagndstico pre-
coz de hepatopatias graves facilita el tratamiento y mejora su pronostico.

P-12
LACTANCIA: GALACTORREA AXILAR, A PROPOSITO DE UN CASO
Pérez Cabrera S, Dopazo Ramos N, Fontcuberta Ballesta RM
CAPVila Olimpica, Barcelona

Mama lactante que acude a la revision de rutina de nifio sano con
bebé de 4 meses de edad y comenta dolor y tumefaccion axilar con
secrecion bilateral desde que ha iniciado la lactancia. Antecedente de 2
embarazos previos normales, en ambos refiere haber notado molestia
en la misma zona con la lactancia materna, aunque sin llegar a tener
secrecion. En su momento, se realizo ecografia de partes blandas, sin
poder diferenciarse tejido adiposo de tejido glandular.

Ala exploracion se aprecia tumoracion en ambas axilas, mas llamativa
en el lado izquierdo. A la expresion, se observa secrecion blanca sugestiva
de leche materna.

Se remite a su médico de familia, quien deriva a su vez al servicio
de ginecologia.

La ginecologa palpa glandula mamaria ectdpica en axila izquierda
con dos orificios en linea axilar y minima galactorrea a la expresion .
En la axila derecha no se palpa glandula ni se ven orificios, aunque si
se comprueba minima secrecion lactea en pliegue axilar a la expresion.

Se propone derivacion a la Unidad de patologia mamaria, pero dado
que se van a vivir a a otra comunidad auténoma dentro de un mes, se
realizard estudio y seguimiento alli.

P-13
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA NEUMONIA NECROTIZANTE EN
LACTANTES PEQUENOS: HERNIA DIAFRAGMATICA CONGENITA
Palomar MD, Ridruejo Ramirez C
Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Introduccioén. Las hernias diafragmaticas congénitas se presentan en
uno de cada 2.000-4.000 recién nacidos vivos. Su manifestacion clinica
puede variar, desde una presentacién inmediata al nacimiento a pasar
totalmente inadvertida.

Material y método. Revision de un caso clinico a partir de la historia
clinica digital.

Resultados. Lactante de dos meses de vida sin antecedentes patologi-
cos, presenta fiebre de 39,5°C de 12 horas de evolucion y un YIOS de 9
sin evidenciarse foco. Se deriva a urgencias donde se observa una elevacion
de la PCR y E. coli en urocultivo. Se instaura tratamiento con cefotaxima
intravenosa. Durante su ingreso se evidencia en la auscultacién ligera hipo-
ventilacion y crepitantes en base izquierda. La radiografia de torax muestra
imdgenes radioluscentes redondeadas en todo el hemitérax izquierdo. Se
diagnostica de neumonia necrotizante y se ajusta el tratamiento, tras el
cual la recuperacion es completa. En radiografias posteriores permanece la
misma imagen por lo que se decide realizacién de TAC de alta resolucién
y se comprueba la presencia de una hernia diafragmatica de Bochdalek.

Conclusion. Aunque la radiografia de control tras una neumonia no
debe constituir una practica habitual en determinados caso: presenta-
ci6n atipica, lactantes pequenos. .. si tiene valor y debemos pensar en la
posibilidad de este tipo de malformacion congénita.

P-14
HIPOTONIA Y RECHAZO DE LAS TOMAS EN NEONATO DE 10 DiAS DE VIDA
Méndez Santos A, Escabias Merinero CR, Rodero Prieto R, Ferrari Cortés A,
Correa Vela M, Méndez Abad P, Nufiez Solis ]
Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Introduccion. La hipotonia es un sintoma frecuente en neonatos

que puede aparecer en distintas patologias. Identificar su etiologia es
una tarea dificil.
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Caso clinico. Neonato de 10 dias, acude a su Centro de Salud porque
la madre lo encuentra decaido, con rechazo de las tomas y mal olor en la
orina. Antecedentes obstétricos: madre: VIH+, VHC+, SGB+. Gestacion:
39 semanas, cesarea, Apgar: 10/10. Peso: 4.150 g.

A su llegada presenta exploracién normal excepto ligera hipotonia
axial. Tras realizacion de una toma mientras se controla la temperatura, el
paciente empeora: quejido, coloracion subcianotica, escasa motilidad es-
pontanea. Hipotonia axial y de miembros. Afebril. Es trasladado al Hospital
donde contintia empeorando. Al tercer dia de ingreso se objetiva un olor
especial en su incubadora lo que determinara la orientacion fmal del caso.

Toxicos en orina negativo. Hemograma. PCR. Bioquimica. Gasome-
trfa: normal. LCR: citoquimica normal y PCR virus neurotropos y cultivo:
negativo. Bilirrubina y amoniaco: normal. Lctico y pirtvico sanguineo:
normal. Hemocultivo: negativo. Radiografia de torax: normal. Tindem
masa: niveles muy elevados de leucina (3.344 mcM) y valina (647 mcM).
TAC craneal: no imagenes patoldgicas.

Conclusién. Ante el deterioro grave e inesperado de un neonato, aun
existiendo posibles causas que lo justifiquen, siempre debemos descartar
la existencia de una enfermedad metabolica.

Entre las pruebas de primer nivel no debemos olvidar el olor de
fluidos corporales, pues pueden orientar el diagnéstico definitivo del caso.

P-15
UNA CORRECTA ANAMNESIS E HIPERTIROIDISMO NEONATAL.
A PROPOSITO DE UN CASO
Porras Cantarero JA, Hidalgo Garcia L, Granados Prieto V, Garcia Garcia E
Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Introduccion. El hipertiroidismo neonatal es una enfermedad au-
toinmune infrecuente causada por el paso de anticuerpos maternos de
una madre afecta de enfermedad de Graves a través de la placenta. Es una
situacion transitoria y puede ser grave.

Caso clinico. Recién nacido de 17 dias de vida derivado del centro de
despistaje de hipotiroidismo por TSH suprimida en la prueba del talén.

Como antecedentes familiares, la madre refiri6 hipotiroidismo tra-
tado con tiroxina.

Antecedentes personales: gestacion sin incidencias. Parto eutdcico a
las 36 semanas. Peso al nacer: 2.470 g.

En cuanto a la anamnesis, el 5° dia de vida ingresa derivado de su
pediatra por fiebre, deshidratacion, irritabilidad y pérdida de peso (1.990
g). Durante su ingreso, destaca taquicardia con estudio cardiologico
normal. En la analitica, TSH totalmente suprimida y T4 libre por encima
del nivel maximo de deteccion.

Anamnesis dirigida, madre con enfermedad de Graves-Basedow,
tratada con Iodo 131 hace 12 afos, desde entonces hipotiroidismo ia-
trogénico tratado con tiroxina.

Conclusiones. Importancia de una correcta recogida de datos para
facilitar el diagnostico. Este se realiza con datos clinicos y analiticos.

El antecedente de madre con enfermedad de Graves-Basedow exige
el despistaje sistematico de hipertiroidismo en el neonato sin esperar a
que comience con la clinica. De esta manera, se evita una situacién que
puede llegar a ser grave.

P-16
PRESENTACION CLINICA DE LA INFECCION DEL TRACTO URINARIO
EN EL PERIODO NEONATAL
Hidalgo Figueroa C(Y, Gémez Bustos MD®), Amil Pérez B("),
Bustos De Godoy N
(DInstituto Hispalense de Pediatria. (?)Clinica USP-Sagrado Corazoén.

Introduccion. La infeccion urinaria en el recién nacido a término
(RNT) tiene una incidencia 0,5-1%. La presentacion clinica aunque si
la fundamental, no sélo es la fiebre, de ahi la necesidad de conocer las
diferentes presentaciones clinicas para establecer un diagnostico y trata-
miento precoces en aras de disminuir el dafio renal posterior.
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Objetivos. Estudiar retrospectivamente el perfil de presentacion cli-
nica de las infecciones urinarias en RNT manejadas en nuestro Centro de
2008 a 2011 y relacionarla con la existencia de dafio renal.

Material. Se recogieron 32 casos (24 varones, 8 mujeres) de in-
fecciones del tracto urinario (cultivo por sondaje >50.000 UFC/ml y
leucocituria) en los que se analizo la presentacion clinica/motivo de
consulta principal y la existencia de dafio renal medido mediante DMSA-
Tc99* a los 6 meses del proceso.

Resultados. Edad al diagnéstico (media £ DS) 18 £ 6 dias. Fiebre/
febricula: 24/32. Rechazo de tomas: 4/32. Desmedro: 2/32. Ictericia:
2/32. DMSA: realizados 20, 12 rechazados por la familia, 4 patologicos
(todos eran casos con fiebre/febricula).

Comentarios. La febricula/fiebre fue el modo de presentacion en
la mayoria de los casos, seguida del rechazo de tomas. El desmedro y la
ictericia fueron presentaciones puntuales. El DMSA patolégico solo en
los casos de fiebre quita peso prondstico a las infecciones de orina sin
ella. Comprobamos un rechazo alto a la gammagrafia renal.

P-17
CASOS DE SARAMPION EN EDAD NEONATAL DURANTE PERIODO
EPIDEMICO EN 2011
Acosta Gordillo L, Marquez Ferndndez J, Oliva Gragera M, Castilla Ruiz P
Hospital Universitario Virgen de Valme. Sevilla

La incidencia del sarampién ha disminuido en las Gltimas décadas
gracias al amplio uso de la vacuna. Recientemente observamos nuevas
epidemias de sarampion debido a la falta de cobertura en algunas areas
sociales. El sarampién durante el embarazo estd asociado alta morbimor-
talidad materna, siendo causa frecuente de aborto y partos pretérminos.
Exponemos dos casos de sarampion atendidos en la Unidad de Neona-
tologia coincidiendo con la epidemia en el afio 2011.

Caso 1. Madre 29 afios con sarampion a las 26 semanas. Inicio de
lesiones maternas cuatro dias anteparto. Al nacimiento precisa intubacion
endotraqueal. A las 48 horas de vida fallece por hemorragia pulmonar.
Estudio de serologia: Ig M negativa. Estudio PCR viral: positiva en muestra
de orina y exudado faringoamigdalar.

Caso 2. Neonato de 27 dias que consulta por fiebre moderada y
rechazo del alimento. Contacto con diversos familiares afectos de sa-
rampion. Inicia clinica compatible con sarampién. Administramos gam-
maglobulina i.v. IgM positiva en serologia nasofaringea y sérica para
sarampion. Se aisla mediante PCR ARN de virus de sarampion en orina.

La epidemia vivida muestra la importancia de mantener una correcta
estrategia de inmunizacion, haciendo especial hincapi¢ en la inmunidad
de nifios, adolecentes y adultos jovenes que no fueron vacunados en su
momento. De este modo, logramos disminuir la incidencia de sarampién
en mujeres fértiles para futuras epidemias.

P-18
NEONATO CON MASA HEPATICA: ;ACTITUD EXPECTANTE O
INTERVENCINIONISTA?
Gonzalez Sanchez R, Magallares Garcia L, Rivero Jiménez N,
Huete Hernani B, Pastor Abascal I, Dorao Martinez-Romillo P, Alvarado F
Hospital Universitario La Paz. Madrid

Introduccion. La masas intrahepaticas en el neonato son con fre-
cuencia un hallazgo ecografico casual. Un tercio de ellas son de etiologia
benigna aunque es preciso descartar patologias que requieran actitud
terapeutica precoz.

Caso clinico. Lactante de 6 meses de vida con antecedente de tetralo-
gia de Fallot intervenida y hallazgo ecografico casual los 21 dias de vida
de masa hepdtica de 3x2 cm con calcificaciones y escasa vascularizacion,
sin alteracion de la funcion hepatica. Presenta crecimiento progresivo
de dicha masa con controles analiticos normales, iniciando signos de
compresion abdominal por lo que es trasladado a la unidad de cuidados
intensivos pedidtricos de nuestro hospital. A su ingreso, funcion hepatica



normal. Determinacion de alfa-fetoproteina: 38,01 ng/ml, beta-HCG: 2
mUI/ml, enolasa neuroespecifica: 67,43 ng/ml, catecolaminas en orina:
normales. Ecografia abdominal y TAC toraco-abdominal que muestran
masa en lobulo hepatico izquierdo de 13 cm heterogénea con dreas de
calcificacion y metdstasis pulmonares. Se realiza embolizacion tumoral
para disminuir tamafio tumoral, drenaje de 1.000 ml de contenido hema-
tico y biopsia hepatica abierta. Se confirma el diagnostico de tumor rab-
doide hepatico iniciandose tratamiento quimioterapico segtin protocolo.

Conclusiones. Ante un lactante que presenta una masa hepatica con
datos de riesgo como calcificaciones intrahepaticas, masas heterogéneas,
escasa vascularizacion, con anillo periférico hipointenso y crecimiento ra-
pido es obligado realizar biopsia hepatica para descartar patologia tumoral.

GRUPO 2. DIGESTIVOY NUTRICION

P-19
INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI: EXPERIENCIA EN EL
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE SALAMANCA EN EL PERIODO 2009-2012
Gonzilez P, De Lamas C, Torres R, Grande A, Prieto P, Gonzalez A,
Exposito H, Bote J, Bautista B, Dominguez P, Gonzalez O
Complejo Hospitalario, Salamanca

El Helicobacter pylori (HP) se considera actualmente el agente cau-
sal de infeccion bacteriana cronica mas frecuente después de la caries
dental. La mayoria de los infectados, adquieren el HP durante la nifiez.
La prevalencia esta cambiando constantemente en cada pais, en relacién
con su desarrollo econémico.

Hay distintas opciones de tratamiento y la sensibilidad a los anti-
bidticos es variable.

Se recogen 83 niflos diagnosticados de infeccion por HP en Hospi-
tal Universitario de Salamanca en los ltimos 3 afios. Se realiza analisis
estadistico con SPSS16.

Resultados. El 50% son varones. La edad al diagndstico es 9,75 £
2,87 afios. Los sintomas de presentacién son dolor abdominal créonico
en 40,5%, epigastralgia en 35,7%, vomitos en 3,6% y otros en 20,2%.
El diagnostico es en 83,4% por test de urea en aliento, 11,9% por endos-
copia y 4,8% por antigeno en heces. Se realiza tratamiento durante 10
dias con triple terapia con claritromicina en 70,2%, con metronidazol en
25% vy terapia secuencial en 3,6%. Se consigue erradicacion en 48,8%.

La erradicacion fue mayor con el tratamiento con metronidazol
(58,8%) frente a la claritromicina (50%) sin resultar estadisticamente
significativo (P=0,05).

Conclusion. Se consigue una erradicacion baja con las terapias de
primera linea para erradicacién por lo que se deberia valorar la reintro-
duccion de nuevas estrategias en nuestro medio.

P-20
ADITIVOS ALIMENTICIOS, ;SABEMOS LO QUE SON?
Coma Colom C(, Zafra Agea JA®, Fumadé Pérez I(), Hurtado Aguilar S,
Fraj Lazaro J®), Rico De Las Heras J()
(VABS Les Planes Sant Joan Despi (BCN). )ABS Abrera. ()ABS 17 Setembre.
(*ABS Sant Joan Despi 1

Introduccién. Salud s/OMS (Organizacion Mundial Salud), estado
completo bienestar fisico, social, mental.

Los cambios alimenticios invitan desde el beikost consumir aditivos.

Aditivos alimentarios: ablandadores, agentes (aromaticos, recubrimien-
to, tratamiento harinas), aglutinantes, anti (aglomerantes/apelmazantes).

Aditivos comunes-inocuos: aglomerantes, antiaglomerantes, aroma-
tizantes, estabilizadores, espesantes, gelidificantes, adherentes, oligoele-
mentos, pigmentantes, vitaminas-provitaminas, aminoacidos sintéticos.

Desfavorables: antioxidantes, colorantes, conservantes, emulgentes,
oligoelementos, algunas vitaminas, agentes ensillaje.

Segun estudios, excesos conllevan alergias, hiperactividad, caries,
diarrea, asma.
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Objetivo. Informar/sensibilizar padres asistentes Enfermeria Pedia-
trica del peligro abuso estas sustancias.

Material y métodos. Estudio descriptivo aditivos alimentarios basicos
utilizados en alimentacion infantil. Encontramos aditivos identificados
con E, segtin CEE (Comunidad Econdmica Europea), clasificandolos:

— AAG (anticoagulantes, antiaglomerantes), ANE (antiespumantes),

- AOO/ACK (antioxidantes), CES/COL (colorantes), CON (conservantes),

— EDA (edulcorantes), END (endurecedores), EOG (estabilizantes),
GAS (gasificantes),

— HUM (humectantes), MPH (modificadores PH), PDS (potenciadotes
gusto), SAO (sinérgico de oxidante), XXX ( no especificada).
Resultados. Constatamos que yogures naturales/potitos no aditivos.

Yogures sabores/frutas colorantes/saborizantes. Zumos antioxidantes.

Cereales aromatizantes. Galletas gasificantes/aromas. Alimentos frescos

no aditivos.

Congelados conservantes/colorantes. Frutas conserva antioxidantes,
bebidas igual mas estimulantes. Chucherias colorantes. Snacks potencia-
dores sabor/antioxidantes. Comidas preparadas colorantes/conservantes.

Conclusiones. Enfermeria informara presencia sustancias peligrosas
preparados alimenticios, evitando posibles alergias/patologias derivadas
de acumulacion a lo largo vida, potenciando ingesta alimentos naturales
en todas edades, sobre todo en la infancia.

P-21
QUISTE DE COLEDOCO COMO CAUSA INFRECUENTE DE
ABDOMINALGIA Y VOMITOS DE REPETICION
Exposito De Mena H, De Lamas Pérez C, Liras J, Cebrian C, De Celis L,
Vifials F, Hidalgo F, Gonzalez Ildefonso P, Gonzdlez Prieto A,
Bautista Mezquita B, Dominguez Manzano P
Complejo Hospitalario, Salamanca

Introduccion. El quiste de colédoco es una malformacion de la via
biliar poco frecuente en nuestro medio (1/100.000-150.000). Su in-
cidencia es mayor en asidticos. Se presenta frecuentemente como abdo-
minalgia acompaiiada de vomitos asociado a ictericia o colangitis. La
sospecha diagnostica es clinica y la colangioresonancia es el método de
confirmacion. Puede evolucionar a cirrosis biliar, displasia y colangio-
carcinoma hasta en un 15% de los casos no intervenidos. El tratamiento
es quirtrgico y la evolucion posterior generalmente es buena.

Objetivos. Presentacion de un caso diagnosticado e intervenido de
quiste de colédoco en una nifa de raza asiatica.

Caso clinico. Nifia de 4 afios que repetidamente consulta en su
pediatra de Atencion Primaria por abdominalgia y vémitos que remiten
espontaneamente. Dado la persistencia del cuadro su pediatra la derivada a
urgencias, hasta en dos ocasiones, para valoracion. Se observan niveles de
amilasa elevados (712 U/L) e hipertransaminasemia. Se realiza ecografia
abdominal que instaura el diagnostico de sospecha, confirmado poste-
riormente por colangioresonancia. Practican colecistectomia, reseccion de
quiste y derivacion biliodigestiva, mediante una hepaticoyeyunostomia
enY de Roux transmesocolica. Evolucion favorable.

Conclusiones. Aunque es una patologia infrecuente en nuestro medio,
su incidencia puede verse aumentada por el incremento de las migra-
ciones desde paises asiticos. Es importante, ante su potencial riesgo de
malignizacion, el diagndstico precoz y el tratamiento adecuado.

P-22
TALLA BAJA COMO MANIFESTACION INICIAL DE ENFERMEDAD
INFLAMATORIA INTESTINAL
Galvez Aguilar I, Espino Aguilar R, De Castro Ochoa M, Leal Ramirez AM,
Alonso Romero L
Complejo Hospitalario Nuestra Sefiora de Valme. Sevilla

Introduccién. Enfermedad inflamatoria intestinal (EEI) formada por

dos entidades: enfermedad de Crohn (EC) y colitis ulcerosa. En 25% de
casos debuta en la infancia.

PEDIATRIA INTEGRAL
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Caso clinico. Nifia 10,5 aflos derivada por talla baja. Talla p3, resto
de exploracién normal. Estudio protocolizado normal. Durante el se-
guimiento comienza con febricula mantenida, molestias abdominales,
alteraciones en el transito intestinal y estancamiento de curva pondero-
estatural. Se completa estudio, observando anemia ferropénica, reactantes
de fase aguda elevados, en transito intestinal se aprecian tlceras y fisuras
en ileon distal, llegandose al diagnéstico de EC mediante biopsia. Se trat6
con budesonida y mesalacina, pero por mala evolucién inicial preciso
anadir azatioprina, con lo que finalmente la evolucion fue favorable
pudiendo controlar el brote y recuperando progresivamente la curva de
talla y peso, manteniéndose asintomatica.

Comentario. Debido a la desnutricién que asocian los pacientes
afectados de EII, hasta en el 40% de los casos pueden asociar retraso de
crecimiento como una de las primeras manifestaciones de la enfermedad.
Ante todo nifio con estancamiento en la curva pondero-estatural que
inicie sintomas intestinales es importante sospechar una EII, pues cuanto
antes se restablezca una adecuada nutricién y tratamiento para control
de la enfermedad, mejor sera la recuperacion de la talla.

P-23
DIFICULTADES DIAGNOSTICAS ANTE EL DOLOR ABDOMINAL
Carbonero Celis MJ, Murillo Murillo M, Guido Ferrera M,
Asensio Garcia J, Armas Padron JR, Freire Dominguez FJ
Hospital Virgen Macarena. Sevilla

Presentamos nifio de 3 afios sin AP de interés, visto en urgencias
por vomitos alimentarios y dolor abdominal difuso de 18 horas de
evolucion. Alta tras tolerancia oral. Reconsulta a las pocas horas en
urgencias por el mismo motivo y por deposiciones semiliquidas y
febricula. Se administr6 una dosis de ondasentron y se volvio a iniciar
una rehidratacion oral que fracasd. Los vomitos se intensificaron co-
menzando a tener contenido bilioso. En la Rx abdomen se observaron
niveles hidroaéreos con escasa aireacion a nivel distal. La ecografia
abdominal no fue diagnostica. Presentaba leucocitosis con neutrofilia,
con PCR, bioquimica y gasometria normales. Persistieron los vomitos,
el dolor abdominal aumento, con efecto masa en fosa ilfaca derecha y
gran distension abdominal. En la laparotomia urgente se observo una
obstruccién intestinal por diverticulo de Meckel (DM), que estaba
perforado. El estudio anatomopatologico confirmé el DM y la diver-
ticulitis aguda.

Discusién. El DM es un diverticulo verdadero que afecta al 1-3% de
la poblacién. Frecuentemente contiene mucosa heterotopica gastrica,
pancreatica, 0 ambas. La hemorragia es la complicacién mas frecuente
en nifios (12-25%) aunque lo habitual es que sea asintomatico. La di-
verticulitis ocurre generalmente en pacientes adultos, puede simular una
apendicitis aguda, con complicaciones similares a las de ésta (perforacion,
absceso). La obstruccion en ausencia de tejido ectopico, o invaginacion,
puede ser por la inflamacion de la pared del diverticulo. Esta aportacion
es una presentacion inusual de DM en la infancia.

P-24
ADHERENCIAS INTESTINALES COMO CAUSA DE DOLOR ABDOMINAL
RECURRENTE
Ajram Maksoud J, Maldonado Smith M, Cabrinety Pérez N,
Martin Comillas JC, Broto J, Rodriguez Velasquez C, Lowak MM
Capio Sagrat Cor Hospital Universitario

Nifio de 12 aflos, sin antecedentes patoldgicos de interés, valorado
en la consulta externa de pediatria por dolor abdominal recurrente. Re-
fiere varios episodios de dolor abdominal célico, intenso, generalizado,
a predominio en fosa iliaca derecha, acompafiado de vegetatismo, que
se atenta espontaneamente, por lo que consulta a urgencias en varias
ocasiones, documentandose caracteristicas del episodio e ingresando
en 3 oportunidades por esta causa. Dato relevante a la exploracion de la
consulta, obesidad (Indice Masa Corporal >30).
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Se realiza protocolo de estudio para dolor abdominal recurrente
encontrando ecografia: higado graso y tomografia: adenopatias mesen-
téricas pequenas en fosa iliaca derecha. En vista de la recurrencia de crisis
de dolor abdominal intenso, que alteran el estado general y ritmo de
vida habitual del paciente, se decide realizar laparoscopia exploradora.
Se encuentran adherencias del ciego con regién parieto-célica derecha,
que se liberan, realizaindose ademas apendicectomia. Posterior al trata-
miento quirirgico permanece asintomatico y sin recurrencias del dolor
abdominal hasta la actualidad.

El dolor abdominal crénico o recurrente es frecuente en la consulta
pediatrica (25%). El origen organico es infrecuente (10%), pero se debe
mantener un alto indice de sospecha para descartar organicidad y/o
trastorno somatomorfo, independientemente de una historia psicosocial
alterada.

P-25
DIAGNOSTICO TARDIO DE UN CASO DE ESTENOSIS HIPERTROFICA
DEL PILORO
Vazquez Garcia Y], Pifiol Romero S®), Liafio Jurado MJ(®)
()Consorci Sanitari Terrassa. () Consorci Sanitari Vell

La estenosis hipertrofica del piloro es una patologia caracterizada
por la hipertrofia de las capas musculares, tanto del piloro, esfinter que
controla y regula el paso del bolo alimentario al duodeno a través de su
relajacion, como de la region distal del antro gastrico. Aparece en 3 de
cada 1.000 nacidos vivos, y es mds frecuente en varones. Los sintomas
suelen iniciarse entre la 2* y 5* semanas de vida en forma de vomitos
postprandiales, en proyectil, no biliosos, pocos minutos después de las
tomas y pueden originar deshidratacion. El diagndstico se completa con
un estudio ecografico con una sensibilidad del 91% y una especificidad
del 100%. Tras la correccion de los desordenes hidroelectroliticos que
suelen presentar, se procede al tratamiento quirurgico: la pilorotomia
de Ramsted. Presentamos lactante de 3 meses que debuté en la tercera
semana de vida con una historia de regurgitaciones neonatales. Durante
su evolucion fue orientado como intolerancia a la proteina de la leche
de vaca y reflujo gastroesofdgico. A los 3 meses acudié a consulta del
centro de Atencion Primaria con aspecto distrofico y signos clinicos de
deshidratacién, destacando en la exploracion ondas peristalticas pro-
pulsivas abdominales.

P-26
APENDICITIS... ;CRONICA?
Bonjoch Mari C, Roger Azemar M, Viflallonga Sarda X, Montaner Brunat A
IU Dexeus

Un 5-10% de los dolores abdominales recurrentes (DAR) tienen causa
organica. La ausencia de signos de alarma que sospechen organicidad
dificulta el diagnostico. Presentamos dos casos de DAR con apendicecto-
mia final y desaparicion posterior de los sintomas, por lo que: ;estamos
ante unas apendicitis cronicas?

Caso 1. Nifio de 11 afios con DAR de catorce meses de duracion
durante los que realizamos analiticas de sangre, ecografia abdominal y
transito esofagogastroduodenal con resultado normal. Se remite a psi-
cologia para valoracion. Finalmente se practica laparoscopia con apendi-
cectomia y el resultado histolégico muestra apendicitis flemonosa. Siete
meses después de la intervencion estd asintomatico.

Caso 2. Nifla de 10 afios con DAR de ocho meses de duracién durante
los cuales se practican analiticas de sangre, heces y ecografias abdomina-
les que son normales. Después del ultimo episodio se practica transito
intestinal que muestra ausencia de llenado completo del apéndice cecal
por lo que se programa para apendicectomia. Resultado histolégico:
apendicitis catarral. Dos aflos después estd asintomatica.

Comentarios. La existencia o no de apendicitis crénica sigue sien-
do una polémica. No hay ninguna evidencia sobre qué exploracion
complementaria puede diagnosticarla, por lo que algunos pacientes



con DAR podrian beneficiarse de una laparoscopia exploratoria con
apendicectomia.

P-27
ESOFAGITIS EOSINOFILICA. SOSPECHA DIAGNOSTICA EN ATENCION
PRIMARIA
Pérez Tabernero MJ(), Ramos P, Acevedo C(1), Mate T(), Rubio J®
(1)CS Tres Cantos. @SUMA 112

Objetivo. Conocer la esofagitis eosinofilica, y basindonos en los
antecedentes y la clinica de estos pacientes, sospechar dicha patologia
en Atencion Primaria.

Material. Historias clinicas de 3 pacientes diagnosticados de esta
enfermedad.

— Edad de diagnostico:12 aios, 10 y 10, respectivamente.

- Sexo, los tres son varones.

— Antecedentes personales comunes:

- Los 3 presentan una rinoconjuntivitis alérgica con asma.

- Multiples alergia a alimentos.

- Hipersensibilidad inmediata a alimentos: 1 caso: frutos secos,

2° caso: cacahuete, 3¢ caso: leguminosas.

—  Manifestaciones clinicas: el 1% caso refiere dificultad para tragar cier-
tos alimentos. 2° caso: atragantamiento y disfagia. 3 caso: atragan-
tamiento.

- Confirmacién diagnéstica: con la sospecha clinica de esofagitis eo-
sinofilica fueron remitidos a nuestro Hospital de Referencia (La Paz.
Madrid), se confirmo el diagnéstico con panendoscopia y biopsia.

— Tratamiento: propionato de fluticasona 250 mcg cada 12 h entre 4-6
semanas.

Conclusiones. La fisiopatologia de la enfermedad se desconoce, se su-
giere que puede ser debida a una alteracién inmunoldgica, posiblemente
causada por alérgenos alimentarios. Se debe sospechar esta patologia en
nifios a partir de los 7 afios, con antecedentes de alergia a alimentos y
clinica sugerente: atragantamiento, disfagia, dolor abdominal y toracico
recurrente.

P-28
APENDICITIS SUBHEPATICA COMPLICADA EN UN PACIENTE PEDIATRICO
Guzman Laura KP, Martin Blazquez JL
Virgen del Rocio

Introduccion. Fenomenos de adherencia y malrotacion intestinal dan
lugar a la localizacién subhepatica del apéndice. La apendicitis subhepatica
representa el 0,08% del total y estd asociada a demoras diagnosticas y
complicaciones.

Caso clinico. Niflo de 4 aflos que consulta en urgencias por dolor
abdominal desde hace 48 horas, mds intenso y asociado a fiebre y de-
caimiento en las ltimas horas. Exploracion fisica: postura antidlgica con
flexién anterior del tronco, marcha limitada por el dolor. Abdomen dolo-
r0s0 a la palpacién profunda y Blumberg positivo en ambas fosas iliacas.

Laboratorio: leucocitosis (20.190/mL) con neutrofilia, pruebas
de funcion hepatica normal y PCR: 102,8 mg/L. Radiografia de torax:
normal. Ecografia abdominal: adenopatias en fosa iliaca derecha, no
se localizo el apéndice. TAC abdominal: estructura tubular dilatada con
contenido liquido que termina en fondo de saco a nivel subhepatico e
imagen hiperdensa en hilio.

Se realiz6 apendicectomia abierta que mostrd apéndice perforado a
nivel subhepatico y peritonitis localizada. Se descarté malrotacién intes-
tinal. Fue dado de alta tras un postoperatorio sin complicaciones.

Conclusion. La localizacion inusual del apéndice puede dificultar
el diagnostico de apendicitis y asociarse a complicaciones (perforacion,
absceso). La TAC abdominal facilita un diagnostico precoz. Dada la alta
incidencia de apendicitis en la poblacion pediatrica no se debe descartar
el diagndstico en pacientes con clinica sugestiva y pruebas de imagen
normales.
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P-29
LA LACTANCIA ARTIFICIAL REDUCE LAS GASTROENTERITIS VERSUS
LA LECHE DE VACA
Bernardez Carracedo S(), Rueda Zafra P®), Ruiz Lopez CO),
Llobet Sanchez R®), Sanchez Lopez ME®)
(DCAP Bufala. @CAP Viladecans. )CAP La Pau. WSAP Litoral-Esquerra

Realizamos un trabajo de investigacion en pediatria para poder co-
rroborar el beneficio de las leches de formula en pediatria a partir de
un afio de edad; evitando la introduccion precoz de la leche de vaca.

El objetivo principal es conocer la capacidad de la leche de formula
de crecimiento, y su relacién con el control de las gastroenteritis en
épocas de epidemia de patologia infecciosa digestiva.

Realizamos un estudio observacional, recogiendo los datos de la
historia clinica en una franja de tiempo determinada. Extraeremos las
visitas de urgencias con el motivo de consulta: diarrea y/vémitos. De
cada una de ellas, anotaremos el tipo de lacteos consumidos. Finalmente,
haremos la comparativa para valorar los resultados.

Los resultados del estudio argumentaron una diferencia notable entre
la toma de leche de vaca y la leche artificial.

La conclusion final es la demostracion real de la diferencia en el ni-
mero de casos de gastroenteritis en aquellos niflos que tomaban leche de
vaca. Por tanto, la ingesta de leche de férmula tipo 3 o de Continuacién
sera la recomendacion que utilizaremos en nuestro servicio de pediatria
como promocion de la salud.

P-30
HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA POR ULCERA GASTRICA
Martinez Mejia SG(, Lopez Martinez MI("), Hernandez Apolinario M(),
Wallis Gomez V(), Diez Recinos AL®), Gonzalez Santana D()
(VHospital Universitario Materno-Insular, Las Palmas de Gran Canaria.
(D Mat.

Anamnesis. Nifia de 2 afios con 3 meses traida a urgencias en la
madrugada por presentar 3 episodios de vomitos en “pozos de café” en
las tltimas 4 horas, asociando palidez y decaimiento. Deposiciones de
aspecto habitual. Niega dolor abdominal, ingesta de farmacos.

Exploracién. FC: 110 Ipm, TA: 96/39. Regular aspecto, decaida, pa-
lidez cutineomucosa moderada. Pulsos periféricos fuertes, buen relleno
capilar. Eupneica. Restos hematicos oscuros en nariz. Taquicardia. Abdo-
men blando, no dolor, masas ni megalias.

Pruebas complementarias. Hemograma al ingreso: Hb: 8,4 ¢g/dl, Ht:
24,9%, leucocitos y plaquetas: normales. Hb minima al 2° dfa: 7,0 g/dly
Ht: 20,9%. Coagulacion, bioquimica, enzimas hepaticas y ecografia abdo-
minal: normales. Gastroscopia: tilcera de 0,5 cm en cisura menor gastrica,
con fondo de fibrina, sin sangrado activo. Anatomia patologica: mucosa
gastrica antral y cuerpo gastrico sin alteraciones significativas; mucosa
duodenal sin atrofia significativa de vellosidades; no Helicobacter pylori.

Tratamiento y evolucion. Dieta absoluta, sonda nasogastrica, raniti-
dina y sueroterapia intravenosa; transfusién de hematies por descenso de
hematocrito. No hematemesis ni melenas. Alta con omeprazol.

Conclusiones. Las causas principales de hemorragia digestiva alta
son las tlceras y varices esofago-gastricas, seguidas de alteraciones de la
coagulacion, tumores y malformaciones vasculares. Es necesario descartar
la infeccion por Helicobacter pylori como principal causa de enfermedad
gastroduodenal. El manejo depende del grado de actividad del sangrado
y la condicién hemodindmica del paciente.

P-31
DIARREA AGUDA, DOLOR ABDOMINAL Y ANEMIA FERROPENICA
PERSISTENTE: DIAGNOSTICO INUSUAL DE CARCINOMA COLO-RECTAL
EN UN ADOLESCENTE
Benito Fernandez C(V), Vega Gutiérrez ML®), Arenal Vera JJ(V),
Blanco Frutos S, Citores Pascual MA(™, Tinoco Carrasco C(V)
(Hospital Universitario Rio Hortega. ()CS Pilarica, Area Este. Valladolid
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Caso clinico. Varén de 14 afios de nacionalidad paraguaya que con-
sulta por diarrea aguda sanguinolenta, vomitos, abdominalgia célica y
fiebre. Ingresa con diagnostico de sospecha de diarrea infecciosa. Ex-
ploracion fisica: palidez conjuntival, dolor difuso a la palpacién abdo-
minal y tacto rectal doloroso sin hematoquecia. Analitica: Hb: 9,4 g/
dl, Hto: 29%,VCM: 77, RDW: 15%, ferritina: 9,8 ng/ml. Resto de serie
hematica, bioquimica y coagulacion normales, Ac. antitransglutaminasa
y coprocultivo: negativos. Serologia hepatitis, HIV y sifilis: negativos.
Urocultivo: E. coli. Se realiza estudio digestivo por anemia persistente.
Colonoscopia: tumoracion estenosante a 15 cm del margen anal, biop-
sia de adenocarcinoma. Marcadores tumorales negativos. RNM pelvis:
masa que infiltra vejiga, con afectacion del mesorrecto y adenopatias
pararrectales. TAC toraco-abdominal: hallazgos resefiados, sin afectacion
ganglionar ni mediastinica. Estadio clinico IIIB (T4N2M0).

Antecedentes familiares: abuela y tia abuela con neoplasia de colon.

Tratamiento. Quimioterapia de induccién (Oxaliplatino y capeci-
tabina) y radioterapia preoperatorias con disminucion de masa tumo-
ral. Intervencion quirtrgica: reseccion anterior de recto con exéresis de
mesorrecto, ampliada a vejiga. Anatomia patologica: adenocarcinoma
ulcerado e infiltrante en recto que invade la muscular externa vesical,
con diferenciacion mucosecretora. Quimioterapia postoperatoria con
oxiplatino + xeloda. Tras 33 meses de seguimiento se encuentra libre
de enfermedad.

Conclusiones. El carcinoma colo-rectal es excepcional en edad pe-
diatrica, ocasionando retraso en el diagndstico y peor prondstico que
en el adulto.

P-32
HELICOBACTER PYLORI INFECTION IN THE PEDIATRIC AGE:
A CLINICAL CASE
Pereira A, Torres E, Gama G, Virtuoso MJ
Hospital Faro

The chronic abdominal pain is a frequent reason for consultation in
the pediatric age. Organic disease is found in only a minority of patients,
but his exclusion is critical. The authors report a case of a six-year-old
male that was referred for consultation by multiple welcomes to the
emergency department because of abdominal pain during one year. The
pain was located in the epigastric region and worsened with the inges-
tion. At the objective examination showed distended abdomen. Of the
tests performed blood count, liver function, and normal amylase, tissue
anti-transglutaminase antibody and search for parasites in stool negative,
however antigenaemia Helycobacter pylori in faeces positive. Before the
diagnosis of gastritis Helicobacter pylori infection, triple therapy was
started with amoxicillin, clarithromycin and omeprazole. After complet-
ing the treatment there was clinical improvement with decrease of the
epigastric pain, and subsequent testing of hydrogen expired which result
was negative, indicating eradication of Helicobacter pylori. The infection
by Helicobacter pylori is one of the most common bacterial infections
in the world and affects all age groups. The acquisition of infection oc-
curs primarily during childhood and therefore the diagnosis should be
considered in cases of undiagnosed chronic abdominal pain.

P-33
CHOLELITHIASIS, A CASE IN PEDIATRIC AGE
Pereira A, Torres E, Gama G, Duarte M
Hospital Faro

The cholelithiasis is characterized by the presence of gallstones, being
an uncommon disease in the pediatric age. The estimated prevalence is
between 0.13% to 1.9% in european studies. Its incidence is similar in
both sexes, with an increase in females during adolescence. The authors
report a case of a 12 year old female, referred to the consult for recurrent
abdominal pain. The pain was located in right upper quadrant, accompa-
nied with nausea and vomiting, which worsened with intake of lipids.
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In the tests perfomed the abdominal ultrasound showed several lithiasis
millimetric foci in the gallbladder and analytically increased liver trans-
aminases. Before the diagnosis of cholelithiasis started ursodeoxycholic
acid, and it was referred to pediatric surgery. A month later, a new episode
of abdominal pain this improved with trunk flexion and worsened in
the supine position. Analytically raise of hepatic function, without eleva-
tion of bilirubin, amylase normal, and negative infectious parameters.
After discussion with pediatric surgery cholecystectomy was performed.
The pathological diagnosis confirmed lithiasic chronic cholecystitis. The
treatment of gallstones varies depending on the presence or absence of
symptoms. Expectant attitude is advocated in asymptomatic individuals,
with periodic clinical and ultrasound screening. In symptomatic cho-
lelithiasis cholecystectomy is the treatment of choice, having been the
choice for the reported case.

P-34
HEPATITIS AUTOINMUNE Y SINDROMES DE SOLAPAMIENTO.
A PROPOSITO DE UN CASO
Dominguez Manzano P, De Manueles Jiménez J, Torres Peral R, Grande
Benito A, Bote Mohedano J, Bautista Mezquita B, Gonzalez Prieto A,
Gonzalez Ildefonso B, Expdsito De Mena H
Hospital Clinico Universitario. Salamanca

Introduccion. La hepatitis autoinmune (HAT) es un proceso hepatico
inflamatorio cronico y fluctuante mds frecuente en mujeres jovenes.
Los sindromes de solapamiento HAI-colangitis esclerosante autoinmune
(CEA) suelen aparecer en niflos y no existen criterios diagnésticos bien
establecidos.

Caso clinico. Mujer, 9 afos, dolor abdominal, astenia e hipertran-
saminasemia: BiT: 0,45 mg/dl, AST/ALT: 46/222 U/L, FA: 237 U/L,
GGT: 172 U/L, LDH: 223 U/L. Exploracién normal. Analitica de control
con empeoramiento de cifras. Otras pruebas complementarias: hemo-
grama, bioquimica, coagulacion, proteinograma, perfil lipidico, férrico,
acido-base normales. Se descartan causas: farmacos-toxicos, obesidad-
esteatosis hepatica, pérdida ripida de peso, procesos infecciosos: estudio
orina normal, RFA negativos, serologias (CMV, VEB, hidatidosis, virus
de hepatitis) negativas, frotis faringeo, coprocultivo negativos. Inmu-
noglobulinas: IgG: 1.630 mg/dl, resto normales. Ac. anti musculo liso:
1/40: Ac. antiactina F: 29,2. Ecografia abdominal: hepatopatia difusa.
Biopsia hepatica: hepatitis, probable etiologia autoinmune. Afectacion de
via biliar. Tras diagnostico HAI, se inicia metilprednisolona y azatioprina.
Persiste colestasis y aumenta GGT, por lo que se sospecha CEA asociada.
Colangiorresonancia magnética:dilatacion via biliar intrahepatica. Se inicia
acido ursodeoxicolico, con mejoria clinica y analitica.

Comentarios. La hipertransaminasemia persistente puede ser la
primera evidencia de hepatopatia grave. Importancia del diagndstico-
tratamiento precoz de la HAI por la excelente respuesta. El tratamiento
médico no parece evitar la progresion en los sindromes de solapamiento.

P-35
HIPERTRANSAMINEMIA SIGNIFICATIVA EN EL CONTEXTO DE UNA
HEPATITIS POR MONONUCLEOSIS INFECCIOSA
Ajram Maksoud J, Maldonado Smith M), Jitendra Muchandani L(),
Rodriguez Velasquez CV), Diaz Romero E®), Cabrinety Pérez N(),
Di Napoli LA®
(N Capio Sagrat Cor Hospital Universitario. () Universidad de Buenos Aires

Nifia de 2 afos, con fiebre de 6 dias, acompafada de diarreas y vomi-
tos. Nacida en Espafia, de origen en Bangladesh (tiltima visita a este pais
hace 1 afio). A la exploracion regulares condiciones generales, afebril,
deshidratada, anictérica, higado palpable a 3 centimetros por debajo del
reborde costal. Resto normal. Hemoglobina: 13,2 g/dl, hematocrito:
40,6%, leucocitos: 10.290/ul (neutrofilos: 63,3%/linfocitos: 26,5%),
proteina C reactiva: 3,4 mg/dl, bilirrubina total: 0,76 mg/dl, aspartato-
transaminasa: 4,834 U/L, alanina-transaminasa: 4,828 U/L, serologia



virus Epstein-Barr IgM: >160 U/L. Ecografia abdominal: edema de pared
y engrosamiento de la vesicula biliar, hepatitis, coleccion liquida subhe-
patica derecha. Se pauta tratamiento de soporte y sintomatico. Evoluciona
de manera satisfactoria, disminuyendo transaminasas progresivamente
y sin otras complicaciones.

La mononucleosis infecciosa es producida por el virus Epstein-Barr.
Comutnmente en niflos y adolescentes, suele ser asintomatica o presen-
tarse con sintomas como fiebre, linfadenopatias, hepato-esplenomegalia
y linfocitosis atipica.

Es relativamente frecuente la elevacion de las transaminasas en el
curso de la enfermedad (80%), mientras que la ictericia solo se presenta
en 5-6,6%. En pacientes sin ictericia las transaminasas disminuyen sus
titulos a lo normal en alrededor de un mes, mientras que en los pacientes
con hepatitis severa permanecen elevadas.

P-36
ADAPTACION DE LA DIETA INFANTIL A LAS CULTURAS Y CREENCIAS
DE PADRES QUE NO ACEPTAN LA DIETA EUROPEA
Ajram Maksoud J(, Cabrinety Pérez N(), Maldonado Smith M(®),
Rodriguez Velasquez C(), Tares Serra RM®), Fernandez Murcia P(")
(1)Capio Sagrat Cor Hospital Universitario. (ABS Sant Adria Besos

Objetivo. Conocer el impacto que tiene un protocolo dietético alter-
nativo a la dieta espailola, en aquellas familias que siguen dieta HALAL
(lo que es adecuado o permitido por las normas islamicas) o que no
consumen carne (vegetarianos).

Materiales y métodos. Estudio observacional donde se incluyeron
familiares de pacientes que vinieron a la consulta externa de pediatria
entre 2005-2012, que siguen dietas tipo HALAL y/o vegetariana, a cu-
yos hijos se les debia dar pautas de alimentacion e introducir de forma
progresiva alimentos acorde a la edad. Personal médico y/o de enfer-
merla entreg6 informacion escrita y oral sobre alimentos y sugerencias
dietéticas alternativas, adaptados a las pautas dietéticas de cada familia.
Se valor6 el impacto en éstos, con encuestas de satisfaccion y apego a
las pautas recomendadas.

Resultados. De los familiares de pacientes estudiados el 100% de los
que siguen dieta HALAL y el 90% de los pacientes que no consumen carne
(vegetarianos) dicen estar satisfechos y seguir las pautas recomendadas.

Conclusiones.

1. Clara eficiencia de una adaptacion de la dieta espafiola para personas
con otros habitos dietéticos y la adecuada informacién a los padres.
2. Laimportancia de tener dieta alternativa a la carne.

GRUPO 3. ENDOCRINOY OBESIDAD

P-37
MANEJO DEL HIPOTIROIDISMO SUBCLINICO. UNA ENTIDAD
FRECUENTE EN ATENCION PRIMARIA
Espino Aguilar R, Galvez Aguilar I, Lopez-Canti Morales LF,
Ruiz Romano M, Herranz Llorente M
Complejo Hospitalario Nuestra Seriora de Valme. Sevilla

Resumen. Hipotiroidismo subclinico (HS) se define por: elevacion de
TSH en suero con T4 y T3 normales. Etiologia multifactorial. Prevalencia
en infancia del 2%, el 50-80% presentan anticuerpos positivos, pero solo
un 5-10% desarrollaran hipotiroidismo manifiesto. En los tltimos afios
el HS se ha convertido en uno de los motivos mds frecuentes de deriva-
ci6n a consulta de endocrinologia. Consideramos que en la mayoria de
casos el pediatra de Atencion Primaria esta capacitado para el control y
seguimiento de estos pacientes. Proponemos protocolo de actuacion y
derivacion hospitalaria.

Manejo en Atenci6én Primaria.

- Nojustificado cribado en nifios sanos asintomaticos. Si en: S. Down,

S.Turner, DM1, celiaquia, retraso de crecimiento, intolerancia al frio,

anemia, estrefiimiento, sobrepeso, bocio.
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— SiTSH 5-10 mUI/ml, T4 normal: 2* determinacion en 3 meses +
anticuerpos antitiroideos + ecografia tiroidea.

— Siguientes determinaciones:
- TSH <5: normal.
- TSH 5-10: determinacion anual (TSH y anticuerpos).

— Derivacién hospitalaria:

- <3 aios.

- TSH >10 mUI/ml.

- Anticuerpos positivos.

- Bocio.

- Alteracion en el perfil lipidico.

Conclusién. El HS es una entidad que se presenta como hallazgo
casual de forma frecuente, cuyo manejo debe conocer el pediatra de
Atencién Primaria, evitando asi numerosas derivaciones hospitalarias
innecesarias.

P-38
HIPERINSULINISMO. IMPORTANCIA DEL CONTROL EVOLUTIVO DESDE
ATENCION PRIMARIA
Galvez Aguilar I, Espino Aguilar R, Casanovas Lax J, Acosta Gordillo L,
Leal Ramirez AM, Alonso Romero L
Complejo Hospitalario Nuestra Sefiora de Valme. Sevilla

Introduccion. Hiperinsulinismo (HI), entidad rara, que precisa un
diagndstico precoz por las graves consecuencias neurologicas que puede
ocasionar.

Caso clinico. RN mujer con hipoglucemias severas sintomaticas (hi-
potonia generalizada) desde las primeras horas de vida, preciso ingreso
en UCI, con dificil control glucémico, requiriendo elevados aportes de
glucosa i.v. Se encontraron niveles de insulina y péptido C elevados,
descartando otras causas de hipoglucemia, en estudio genético se con-
firmé el diagnostico de HI por mutacion en receptor pancreatico. Se
tratd con diazoxido con buena respuesta. Fue alta al mes de vida con
alimentacién enteral a débito continuo mediante sonda nasogastrica
con formula hipercalorica. Desde Atencion Primaria se siguieron de
forma estrecha el control glucémico, el desarrollo ponderoestatural y
psicomotor, evolucionando favorablemente. Igualmente precis6 cuidados
domiciliarios para instruir a los padres sobre el manejo de la sonda de
alimentacion (que preciso hasta los 5 meses), sin observarse compli-
caciones al respecto.

comentario. El papel del pediatra de Atencion Primaria es funda-
mental en el seguimiento de enfermedades graves como el HI, pues el
control estrecho de la sintomatologia, el apoyo de Atencion Temprana y
el contacto cercano con la familia, asi como una buena comunicacién
con el especialista hospitalario, favorecen la buena evolucion del cuadro.

P-39
ATENCION PSICOLOGICA EN EL AREA DE DIABETES DE LA
FUNDACION SOCIOSANITARIA DE CASTILLA-LA MANCHA (FSCLM)
Borrego Sanz E, Arias MI, Vivar Del Hoyo P, Lopez Fernandez ML,
Ballester Herrera MJ, Palomo Atance E, Martin Campagne E
Hospital General de Ciudad Real

Objetivos. Proporcionar asistencia psicolégica a personas diabéticas.

Material y método. Este servicio se ofrecio por medios de comuni-
cacion de CLM y por la pagina web de la FSCLM.

El seguimiento se realizé durante 2010 y 2011.

Se trataron 18 casos con edades entre los 15 meses y los 77 afios.
Todos solicitaron este servicio voluntariamente por parte del propio
enfermo o su entorno sociolaboral, por teléfono o e-mail.

La atencion se realizo mediante tres vias: a) teléfono; b) e-mail; y ¢)
presencial en instalaciones de FSCLM.

Resultados. De las 18 personas que recibieron asistencia psicologica,
9 eran hombres y 9 mujeres. 15 eran menores de 25 afios y 3 mayores
de 25.

PEDIATRIA INTEGRAL

173



174

POSTERS

En todos los casos menores de 25 afios la peticion del servicio la

realizé la familia.

Los motivos de consulta fueron:

Rechazo a la enfermedad: 9 casos.

Depresion-ansiedad: 4 casos.

Miedo patoldgico a las hipoglucemias: 2 casos.

Fracaso escolar: 2 casos.

Drogadiccién: 1 caso.

Conclusiones.

De los 18 casos atendidos 16 han sido ya dados de alta. Los dos

restantes siguen actualmente en tratamiento.

2. Elrechazo a la enfermedad es de los mayores problemas que se
plantea (50%).

3. Es muy importante el apoyo familiar y psicoldgico, con profesionales
que tengan experiencia en diabetes.

Gl W o —

—_

P-40
ALTERACIONES TIROIDEAS EN EL SINDROME DE DOWN
Gonzalez Sanchez R, Huete Hernani B, Magallares Garcia L, Rivero
Jiménez N, Gutiérrez Pascual L, Molina Rodriguez MA, Gonzélez Casado I
Hospital Universitario La Paz. Madrid

Introduccion. Debido al disbalance gendémico que existe en los pa-
cientes con sindrome de Down las alteraciones autoinmunes son mas
frecuentes, destacando entre ellas las alteraciones tiroideas. Es fundamental
realizar despistaje de funcion tiroidea en estos pacientes en los que la
presentacion clinica puede no ser la habitual.

Caso clinico. Nifa de 5 afios portadora de Trisomia 21 que acude a
nuestro hospital derivada por su pediatra ante el hallazgo de alteracién
tiroidea en analitica de control. Presenta irritabilidad, somnolencia, hi-
perfagia y sudoracién de 6 meses de evolucion. En la exploracion fisica
se objetiva proptosis, bocio grado II, piel caliente y humeda. Auscultacién
cardiaca soplo sistélico II/ VL. Determinacion de funcion tiroidea que
muestra TSH: <0,01 mcUI/ml, T4L: 6,25 ng/dl, anticuerpos antitirog-
lobulina: 493,2 UI/ml, anticuerpos antiperoxidasa: 49,17 UI/ml y TSI:
34,5 UI/ml. Se realiza ecografia y gammagrafia TC99 tiroidea que mues-
tran bocio difuso, siendo diagnosticada de enfermedad de Graves, por lo
que se inicia tratamiento con propanolol y carbimazol segtin protocolo,
con normalizacion progresiva de la funcion tiroidea.

Conclusiones. En los pacientes con sindrome de Down es prioritario
realizar el despistaje analitico sistematico de las alteraciones tiroideas.
La respuesta favorable al tratamiento médico no difiere del resto de la
poblacion, no siendo preciso tratamientos ablativos.

P-41
SOSPECHA DE RAQUITISMO EN EL CONTROL DEL NINO SANO.
A PROPOSITO DE UN CASO
Llamas Quintana G, Campo Aledo S, Lorenzo San Martin A,
Sanchez Colom JM, Claramunt Valls RM
CAP Santa Margarida de Montbui

Introduccion. El raquitismo es una enfermedad prevalente por el
aumento de la inmigracion, de la prematuridad y el retraso del beikost.
Es importante el control del nifio sano, revisar la alimentacion y explorar
las fontanelas en los lactantes menores de un afio y las extremidades en
lactantes mayores de un afio.

Caso clinico. Nifia de 12 meses que acude a control rutinario. Toma
lactancia materna y la alimentacién complementaria es escasa.

Exploracion: Genu varo pronunciado.

Pruebas complementarias: la radiografia de miembros inferiores
muestra la sospecha diagnostica de raquitismo, confirmado por el resto
de radiografias de estudio y la analitica.

Tratamiento: se inicia vitamina D en el momento de la sospecha,
y se completa el tratamiento con hierro y calcio al tener el diagndstico
definitivo.
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Seguimiento: se repite radiografia y analitica de control al mes y
medio del inicio del tratamiento y a los 7 meses. Ante la mejoria de cifras
de calcidiol y de la anemia asociada se sigue con vitamina D a dosis de
mantenimiento. Se observa un aumento del percentil de talla.

Conclusiones. Importancia del control del nifio sano para detectar
casos de raquitismo, asi como la prevencion en nifios de riesgo desde
el nacimiento.

P-42
IMPORTANCIA DEL SEGUIMIENTO DE TALLA BAJA FAMILIAR
PARA EL DIAGNOSTICO FINAL: ALTERACION DEL GEN SHOX
Vega Gutiérrez ML“), Garcla Gutiérrez P®), Bahillo Curieses P®)
(CS Pilarica, Area Este. @Hospital Clinico Universitario.
Valladolid

Caso clinico. Nifia de 5 afios derivada a Endocrinologia Infantil para
estudio de talla baja (100,5 cm, -2,38 DS), percentil 3 desde los tres
anos, velocidad de crecimiento 3,5 cm en el ultimo aflo, peso en percentil
10-25. Somatometria normal al nacimiento, sin patologia intercurrente.
Talla materna 145 cm, patron parental de talla 147,5 cm, tallas bajas en
rama materna.

Exploraciones complementarias: edad dsea concordante con cronolo-
gica, sistematico y bioquimica sanguineas, serologia de celiaca, hormonas
tiroideas, cortisol, IGF1 y cariotipo normales. Escasa respuesta en estudio
dinamico de GH con insulina.

Con el diagnostico de talla baja (TB) familiar se indica segui-
miento en Atencién Primaria. Es derivada de nuevo tres ailos después
por disminucion del ritmo de crecimiento, destacando fenotipo con
brazos cortos y acortamiento del 4° metacarpiano en radiografia de
carpo. RNM cerebral normal. Estudio del gen SHOX: polimorfismo en
posicion Pro216 (CCG/CCG) del exén 6b. Se inicia tratamiento con
GH a los 9 afios de edad, con mejoria inicial de la talla y velocidad
de crecimiento.

Conclusiones. El estudio del gen SHOX, relacionado con el crecimien-
to longitudinal 6seo, ha permitido conocer la etiopatogenia de algunos
casos diagnosticados previamente de TB idiopatica y TB familiar, como
ocurri6 en nuestra paciente. Esto conlleva la posibilidad de ser tratados
con GH, segun indicaciones aceptadas en la actualidad.

P-43
LA IMPORTANCIA DE LA SOSPECHA PRECOZ EN LA CONSULTA DE
ATENCION PRIMARIA
Arias Sanchez MI, Borrego Sanz E, Vivar Del Hoyo P, Palomo Atance E,
RomanV
Hospital General, Ciudad Real

Anamnesis, exploracion clinica, procedimientos diagnosticos y
terapéuticos. Neonato varon de 16 dias de vida que acude a la consulta
de Atencion Primaria para revision. La madre refiere rechazo parcial de
las tomas con vomitos esporadicos e irritabilidad desde las 48 horas
previas. Se objetiva pérdida de peso >10% desde el nacimiento. En la
exploracion fisica destaca: regular estado general, llanto débil, sequedad
de piel y mucosas, micropene con hipospadias y criptorquidia bilateral.
Ante esta clinica se deriva al hospital de referencia donde se objetiva sodio
de 112 mmol/Ly potasio de 11 mmol/L. Ante la sospecha de sindrome
pierde sal secundario a hiperplasia suprarrenal congénita (HSC), se inicia
tratamiento con reposicion hidroelectrolitica intravenosa, hidrocortisona,
fludrocortisona y suplementos de cloruro sodico. El estudio posterior
muestra cariotipo 46XX, 17 OH progesterona de 510,59 ng/ml (eleva-
da) y ecografia pélvica con genitales internos femeninos, designindose
sexo femenino. El estudio molecular detecta mutacion del gen de la 21
hidroxilasa.

Conclusiones. Ante pérdida ponderal, irritabilidad y ambigiiedad
genital es importante sospechar HSC, pues la crisis pierde sal es una
urgencia que requiere diagndstico precoz para llevar a cabo la estabiliza-



cién hidroelectrolitica. Posteriormente, el tratamiento es multidisciplinar

precisando un exhaustivo seguimiento para disminuir las consecuencias
que a largo plazo puede conllevar la HSC.

P-44
SINDROME DE TURNER EN MOSAICO. INDICACION DE CIRUGIA
GONADAL PRECOZ PREVENTIVA
Espino Aguilar R, Galvez Aguilar I, Leal Ramirez AM, Alonso Romero L,
Cruz Rodriguez A, Vera Mcmullan P
Complejo Hospitalario Nuestra Sefiora de Valme. Sevilla

Introduccion. El sindrome de Turner (ST) es la alteracion cromo-
somica mas frecuente en niflas (1/2.500-3.000 RN). Se produce por
monosomia del cromosoma X. El hallazgo mds frecuente es la talla baja.
También asocia disgenesia gonadal y fenotipo caracteristico.

Caso clinico. Nifla de 5,9 aflos derivada por talla baja. Hipocre-
cimiento desde el nacimiento. Talla en p1. Velocidad de crecimiento
<p10. Dentro del estudio se evidencio cariotipo compatible con ST
[45X/46XY/45X+mar.ish.idic(Y) (DYZ3++)], con mutacién asociada
a desarrollo precoz de tumor gonadal por lo que se realizé extirpacion
quirtrgica. Posteriormente inici6 tratamiento con GH con buena res-
puesta, obteniendo una talla final en p25.

Comentario. Los hallazgos clinicos del ST dependen del grado de
mosaicismo, no encontrando, en ocasiones, los hallazgos fenotipicos
caracteristicos. Lo que si esta presente desde el nacimiento es un hipo-
crecimiento marcado que se acentua al llegar a la pubertad por déficit
de hormonas sexuales. Desde 1996 esta aprobado el tratamiento con
GH, lo que ha supuesto un claro beneficio en la talla. Es fundamental en
toda nifia con talla baja pensar en ST, pues pueden favorecerse de este
tratamiento, asi como de la prevencion de los tumores gonadales que
en ocasiones asocian.

P-45
UN ANO DE PIOBIN (SEGUIMIENTO DEL PLAN INTEGRAL DE
OBESIDAD INFANTIL)
Delgado Carballar V", Herrera Justiniano MC®), Moreno Balsera M©),
Ordonez Guerrero MP®), Pérez Mora 1)
(VHospital Juan Ramén Jiménez. Huelva. )CS Gonzalo de Bilbao, Sevilla.
()Hospital Universitario Virgen de la Macarena. Sevilla

Introduccién. La obesidad y sobrepeso han aumentado exponen-
cialmente convirtiéndose en un serio problema de salud publica con
importantes repercusiones a largo plazo.

Objetivos. Describir la evolucién de los nifios obesos de nuestro
centro (area urbana, higiénico-social medio-alto) tras un afio de im-
plantacion de PIOBIN.

Método. Muestra: 117 nifios entre 6 y 14 afios con sobrepeso y
obesidad (IMC >p90-97 graficas PIOBIN).

Variables: sexo, edad, imc, percentiles, comorbilidad y derivaciones.

Resultados. Edad media al diagnéstico: 8,6 afios; 53% varones y
47% mujeres.

Se practicaron intervenciones (sobre actividad fisica y habitos ali-
menticios) individuales avanzadas en un 56,4% y de grupo en un 15,4%.
Screening analitico al 43,6%, toma de tension: 28,2%.

Disminuyeron IMC un 40,7% bajando de percentil el 7%. Un 55,3%
subieron de peso pasando de sobrepeso a obesidad el 1%. Un 12% no
continuaron seguimiento.

Adjuntaremos tablas de comorbilidad, hallazgos analiticos y deriva-
ciones a consulta especializada.

Conclusiones. El objetivo a corto plazo es mejorar los habitos hi-
giénico dietéticos y ejercicio fisico, a largo plazo descender el IMC y
percentil.

Importancia de la comunicacion pediatra-familia para una preven-
cién y tratamiento precoz, fundamental por el origen multifactorial que
dificulta el éxito de la intervencion.

POSTERS

P-46
PREVALENCIA DE LA OBESIDAD EN TRIANA-SEVILLA
Gonzalez Soria MD(), Begara De La Fuente M(), Coronel Rodriguez C(V,
Guisado Rasco MC®), Caraballo Romero G®), De Rojas Sarabia R()
(DCS Amante Laffon. )CS El Cachorro

Justificacion. La obesidad es el trastorno nutricional infantil mas
frecuente, por su aumento constituye un problema grave en Espaila. La
bibliografia sefiala una prevalencia del 14-21%. Para prevenirla nuestro
distrito inicia un plan en 2011.

Objetivos. Analizar retrospectivamente la situacion de la obesidad
y la implantacion del programa integral de obesidad infantil (PIOBIN).

Metodologia y método. Estudiar los IMC incluidos en el proceso de
obesidad en 2009, 2010, 2011.

Resultados.

—  Sobrepeso: 2009: 39 niflos; 2010: 44; 2011: 72.

Prevalencia:

- Varones 2009: 4,57%; 2010: 4,88%; 2011: 6,18%.

- Nifas 2009: 3,73%; 2010: 4,12%, 2011: 8,3%.

—  Obesidad: 2009: 55 niflos; 2010: 58; 2011: 86.

Prevalencia:

- Varones 2009: 6,35%; 2010: 6,22%; 2011: 9,67%.

- Ninas 2009: 6,22%; 2010: 6,65%; 2011: 7,65%.

Porcentaje de nifios entre 0-18 afios con peso y talla registrados en
los 4 afos anteriores fue en 2009: 64,7%; 2010: 67,7%; 2011: 69,37%.

La prevalencia de obesidad y sobrepeso aumenta en relacion directa
al nimero de registros tras implantar PIOBIN.

Conclusiones. Detectamos una prevalencia mas baja que la registra-
da en la bibliografia, probablemente exista un subregistro en nuestras
consultas.

Constatamos la importancia de aumentar la concienciacion de re-
gistrar peso y talla.

Al implantar PIOBIN aumenta el registro de datos antropométricos.

Es necesaria la adecuacion de las consultas con pesos y tallimetros
calibrados, realizando mediciones en condiciones estandarizadas.

P-47
RESULTADOS DE LA IMPLANTACION DEL PLAN OBESIDAD INFANTIL
EN CENTRO DE SALUD AMANTE LAFFON, REVISION DE 3 ANOS
Gonzalez Soria MD("), Coronel Rodriguez C(), Begara De La Fuente M(1),
Guisado Rasco MC®), Caraballo Romero G, De Rojas Sarabia R()
(DCS Amante Laffén. )CS El Cachorro

Objetivos. Revisar la puesta en marcha del programa de obesidad
infantil (PIOBIN) 2009-2011.

Metodologia. Revisamos las historias clinicas de los niflos incluidos
en el programa PIOBIN en 2009 valorando evolucion del IMC tras su im-
plantacion. Consideramos visitas especificas por obesidad u otros motivos.

Resultados. El namero de nifios incluidos en el programa PIOBIN a
inicio del 2010 era 70 (36 nifias y 34 nifios). Edad media: 12 afios, que
supone una captacion del 14,7%.

Solicitaron cita previa en los dos afios de seguimiento por este pro-
blema 10 nifios.

El IMC disminuye de forma permanente en 17 niflos, aumenta en
14y en 2 se mantiene igual.

En 19 nifios en 2010 no esta registrado ningn dato antropométrico
en la historia digital, esta cifra sube a 37 niflos en 2011. Hay 2 nifios que
no tenian datos registrados en 2010 y si los tienen en 2011.

Existe una disminucion del IMC en relacién con el niimero de visitas
por este motivo.

Conclusiones. No existe una sensibilizacién de la poblacion por
este problema.

La incidencia de obesidad y su abordaje debe ser multifactorial.

La implantacion de este programa no es suficiente para disminuir
la obesidad.

Entre 6-14 aflos suelen acudir poco a consultas.

PEDIATRIA INTEGRAL
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P-48
PRESENTACION DEL PROYECTO PREVIMET DE PREVENCION PRE Y
POSTNATAL DEL SINDROME METABOLICO
Pérez Quintero JA®, Encinas Tobajas SM®, Molina GarciaY(),
Espinaco Garrido J(), Hergueta Lendinez R("), Hinojosa Picon I()
(ICS Pino Montano B, Sevilla. CS San Juan Aznalfarache

El sindrome metabolico afecta de forma epidémica a la poblacién
de las sociedades desarrolladas. Aunque tiene un componente genético
importante es conocido que la afectacion epidémica tiene relacion con
determinados estilos de vida nosogénicos que incluyen dietas desequili-
bradas, sedentarismo y exposicion al stress. Ante el desplazamiento hacia
la infancia del sindrome y aceptando que los estilos de vida saludables
se adquieren durante los primeros aios de vida, el Proyecto Previmet
intenta un acercamiento preventivo del sindrome metabolico desde el
embarazo y edades preescolares. Es conocida la motivacién intrinseca en
las embarazadas para adquirir nuevos conocimientos y destrezas y por
eso el proyecto va dirigido a ellas. Captadas por la matrona del centro de
salud son derivadas al proyecto Previmet que se estructura de la siguiente
forma: 4 clases formativas abiertas, participativas, con exposicion teérica
de 45 minutos y posterior discusion dirigidas a madres embarazadas, 2
clases al cumplir el primer ailo de vida, 2 clases al cumplir dos afios y 2
clases al cumplir 3 anos. Se abordan en las clases la alimentacién saludable,
el sindrome metabdlico, conceptos de nutricion, educacion de habitos
alimentarios y alimentacién emocional, compra saludable, promocién de
actividades fisicas, etc. Las sesiones son impartidas por pediatras y pro-
porcionan materiales divulgativos especificos. PREVIMET es un proyecto
nuevo, pionero e innovador desarrollado desde Atencién Primaria de Salud.

P-49
HIPERFIBRINOGENEMIA EN EL NINO OBESO: ;DE QUE DEPENDE?
Pérez Quintero JA(), Arrobas Velilla T®), Encinas Tobajas SM®),
Quintero Docio M, Conde Crespillo L), Hinojosa Picon I()
(DCS Pino Montano B. @UGC Bioquimica Clinica, Hospital Virgen
Macarena. ¢)CS N* §* de La Paz. Sevilla

Introduccién. Partiendo del hallazgo de niveles de fibrinogeno ele-
vados en una poblacion de nifios con sobrepeso y obesidad del Estudio
Héroes pretendemos con este estudio arrojar alguna luz sobre algun
factor predictor.

Material y métodos. El grupo de 51 nifios de 6 a 14 afios fue some-
tido a estudio antropométrico y de composicién corporal mediante tres
metodologias: 1) impedanciometria bioeléctrica; 2) analisis de densidad
corporal por pliegues cutaneos; y 3) estudio de los componentes muscular
y graso del brazo. Los niveles de fibrinogeno se midieron por nefelometria.

Resultados. Existe una diferencia estadisticamente significativa
(p<0,01) en la media de los niveles de fibrindgeno en el grupo de
nifios obesos (347 mg/dl, n = 51) y el de los nifios sanos (323 mg/
dl, n=100). Sin embargo, dentro del grupo de nifios obesos no hemos
encontrado relacion entre los niveles de fibrindgeno, el peso, la talla,
IMC o puntuaciéon Z del IMC para las tablas de Hernandez y cols., los
perimetros de cintura, cadera o muslo, los pliegues cutaneos, ni los
valores de compartimentos graso y magro por impedanciometria, por
densidad corporal o del brazo.

Conclusiones. El fibrindgeno, un factor de riesgo cardiovascular des-
crito asociado con el aumento del indice de masa corporal, no parece
relacionarse con ninguno de los parametros fisicos estudiados, proba-
blemente deben existir mecanismos de naturaleza quimica subyacente.

P-50
FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR EN EL NINO OBESO
Pérez Quintero JAM, Arrobas Velilla T®), Hinojosa Picon I(),
Conde Crespillo L"), Quintero Docio M()
(DCS Pino Montano B. @UGC Bioquimica Clinica, Hospital Virgen
Macarena. Sevilla
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Introduccién. Estudiamos pardmetros de riesgo cardiovascular en
niflos obesos del Programa Héroes de intervencion en obesidad infantil.

Material y métodos. Partimos de un grupo de 51 nifios obesos y 100
niflos control de 6-14 afios. Se determinan niveles de fibrindgeno, apo
Al, apo B100, lipoproteina A y PCR mediante nefelometria. Colesterol
total, triglicéridos, HDL-c. LDL-c de cuantifican mediante colorimetria
previa ultracentrifugacion y separacion de lipoproteinas en gradiente
de densidad.

Resultados. Encontramos diferencias estadisticamente significativas
en los niveles de glucemia, insulinemia, HDL-c, Tg, apo A1, cociente
CT/HDL,VLDL/Tg y Fibrinogeno. No hemos encontrado diferencias en
colesterol total, c-LDL, VLDL, apo B100, lipoproteina a y homocisteina.

Discusion. La obesidad y la insulinorresistencia se han relacionado
con el aumento de los niveles de colesterol-LDL y del ntimero de particu-
las de LDL pequenas y densas, de apoB, triglicéridos y lipoproteina a, y a
una disminucién de c-HDL y apoA. En relacion al grupo control, nuestro
grupo de nifios obesos tiene mayores niveles de glucemia, insulinemia,
triglicéridos, VLDL y cocientes CT/HDL y VLDL/Tg También tiene niveles
menores de HDL y apoAl. Estos resultados concuerdan parcialmente
con lo esperado. Sorprende la ausencia de diferencia de los niveles de
colesterol total, c-LDL. El aumento de fibrinégeno en el grupo de niflos
obesos concuerda con lo descrito en la literatura por ser un parametro
relacionado con el IMC.

P-51
PROGRAMA HEROES DE INTERVENCION EN OBESIDAD INFANTIL
Pérez Quintero JA®M, Conde Crespillo L), Hergueta Lendinez R(",
Arrobas VelillaT®, Quintero Docio M)
(N CS Pino Montano B. @UGC Bioquimica Clinica, Hospital Virgen
Macarena. Sevilla

Introducci6n. Se presenta una iniciativa innovadora de educacién
para la salud y de intervencion terapéutica en obesidad infantil fruto
de la colaboracion de pediatras y enfermeros del Centro de salud Pino
Montano B se Sevilla y de la UGC Bioquimica Clinica del Hospital Virgen
Macarena de Sevilla. Es una propuesta de abordaje de la obesidad infantil
desde la Atencion Primaria de salud.

Programa. Los pacientes, nifios entre 6-14 afios derivados al pro-
grama son sometidos en la primera consulta a una valoracion inicial que
incluye exploracién completa, impedanciometria tetrapolar con BIA-101,
medicion de perimetros y pliegues cutdneos, toma de tension arterial y
estudio analitico que incluye estudio especifico de riesgo cardiovascular:
colesterol, triglicéridos, LDL-c. HDL-c, VLDL, apo A1, apo B100, fibrind-
geno, lipoproteina a, homocisteina, fibringeno, cortisol, estudio de ti-
roides e insulinemia. Posteriormente se incorporan al programa de clases.

Programa de padres: 10 clases de 1 hora y media, tedrico-practicas,
abiertas y participativas. Se ofrece informacion sobre nutricion, alimen-
tacion emocional, compra saludable, preparacion de mends, sindrome
metabolico, estrategias de modificacion de conducta, etc.

Programa de nirios: 3 clases de 1 hora y media.

Programa de abuelos: 3 clases de 1 hora y media.

Posteriormente son seguidos en consulta especifica de enfermeria
todos los meses para control antropométrico periodico, refuerzo de los
contenidos aprendidos y mantenimiento de la motivacion de toda la
familia.

P-52
EPIDEMIOLOGIA DE LA OBESIDAD INFANTO-JUVENIL EN ARRECIFE
DE LANZAROTE EN 2011
Pérez Gonzalez C(V, Campi L®), Garcia Brifiol L®), Rodriguez Lanza M(),
Sutil Rosas A®)
(VHospital Dr. José Molina Orosa. ()CS Playa Honda. ¢)CS Titerroy

Fundamento y objetivo. La obesidad infanto-juvenil es uno de los
problemas de salud emergentes mds importante en Canarias, demostran-



dose en diversos estudios y a lo largo de los tltimos 10 afios el aumento
de la prevalencia en la poblacion infantil.

Sujetos y método. El grupo de estudio fue una cohorte integrada por
todos los nirios entre 2 y 14 afios de la Zona Basica de Salud de Arrecife
en Lanzarote hasta diciembre de 2011.

Resultados. El 18,0% de la muestra presentaba sobrepeso y el 14%
obesidad. La prevalencia de sobrecarga ponderal en los ninos estudiados
aumentaba con la edad y no se influenciaba por el nivel de ingresos
familiares.

Conclusiones. La prevalencia de obesidad y sobrepeso en los nifios
de Arrecife es alta, aunque no de las mayores de Canarias.

P-53
DISENO DE UN CONSEJO DIETETICO PARA APLICACION A LA
POBLACION INFANTIL EN ATENCION PRIMARIA
Rodriguez Herrera A(), Garcia Sanchez MC®), Monge Moreno JM®),
Berna Amorés G, Berral De La Rosa FJ), Garcia Lopez GO,
Fernandez Hernandez E(
(IHP @UPO

Introduccién. Planteamos una estrategia de intervencion estructurada
en sesiones de trabajo en grupo.

Metodologia. Se revisaron programas de intervencion dietética, apli-
cables en la comunidad que contemplaran la educacion nutricional como
objetivo principal, y se focalizaran en el manejo del sobrepeso infantil.
Se disefi6 un programa aplicable en Andalucia.

Objetivo. Implementar un programa, basado en el trabajo en grupo,
aplicable por personal sanitario, en centros de atencién no hospitalaria. Su
aplicacion puede realizarse con una formacion del personal autodirigida.

Resultados. El programa se estructura en 9 sesiones:

1. ;Qué son los alimentos? Clasificacion. Facilitar a los/as nifios/as
medios para que se conozcan entre ellos.

2. El desayuno saludable.

3. La pirdmide de los alimentos.

4. La piramide del ejercicio.

5. Nuevos sabores y texturas.

6. Celebraciones y “no, gracias”. Aprender a diferenciar la sensacion de
hambre.

7. Etiquetado de alimentos y la cesta de la compra.

8. Creencias erroneas sobre alimentacién y publicidad.

9. Sesion solo para madres y padres. Aspectos emocionales de los ali-
mentos. Las raciones. Propuesta de recetas, ideas de reciclado de
ingredientes.

Conclusiones. La promocion de la salud infantil a través de la ali-
mentacion se sustenta en proporcionar conocimientos asumibles y es-
tructurados a las familias. Es posible realizar un consejo dietético mas
eficaz con metodologia de grupo.

Este estudio fue financiado con Fondos Europeos.

GRUPO 4. INFECTOLOGIA Y VACUNACION

P-54
ESTUDIO DESCRIPTIVO SOBRE LAS CARACTERISTICAS CLIiNICO-
EPIDEMIOLOGICAS DE LAS GASTROENTERITIS AGUDAS REMITIDAS
DESDE ATENCION PRIMARIA QUE INGRESAN EN PLANTA DE
PEDIATRIA
Arias Sanchez MI, Borrego Sanz E, Vivar Del Hoyo P, Palomo Atance E,
Roman BarbaV
Hospital General, Ciudad Real

Objetivo. Analizar casos remitidos desde Atencion Primaria con
diagndstico de gastroenteritis aguda que requieren ingreso hospitalario.

Material y método. Estudio descriptivo y retrospectivo que incluye
pacientes remitidos desde Atencion Primaria con diagnéstico de gastroen-
teritis aguda que requieren ingreso en Pediatria durante el afio 2011.

POSTERS

Resultados. Se recogen 73 pacientes (edad media 2,56 afios), pre-
sentando mayor incidencia en enero-marzo y octubre-noviembre. La
clinica predominante fue 67,1% vomitos, 94,5% diarrea y 63% fiebre.
En el 64,5% el sodio oscilaba entre 135-145 mmol/l, el 16,4% era <135
mmol/Ly el 2,7% era >145 mmol/L. El 86,3% presentaban deshidrata-
cién leve (pérdidas estimadas <5% del peso) y el 1,3% grave (pérdidas
estimadas >10% del peso). El 30% presentaban acidosis metabolica (pH
<7,35). El antigeno de Rotavirus en heces fue positivo en el 56,9% y
el de Adenovirus en el 6,9%. En el 10.9% el coprocultivo fue positivo
para Salmonella enteritidis, 2,73% positivo para Aeromonas hydrophila
y 1,36% para Yersinia enterocolitica y Campylobacter jejuni. La estancia
media del ingreso fue de 5,65 dias.

Conclusiones. La gastroenteritis aguda presenta un predominio entre
los lactantes y preescolares en los meses de otofio e invierno.

La mayoria curs6 con deshidratacion leve.

El agente causal mas frecuente fue el Rotavirus.

P-55
PRESCRIPCION DE ANTIBIOTICOS EN OMA EN UN SERVICIO DE
URGENCIAS DE PEDIATRIA
Lazaro Alaez A(), Javierre Miranda E(), Velasco Manrique MV(),
Blasco Aulés P(), Lou Francés GM(", Lostal Gracia MI®, Puig Garcia C®)
(DHospital Royo Villanova. CS Amparo Poch. ()CS Actur Norte

Objeto del trabajo. Revisar criterios de diagnostico y tratamiento de
la OMA y hacer un uso mas racional del tratamiento antibiotico.

Material y métodos. Elaboracion de algoritmo diagndstico y terapéu-
tico basado en la revision bibliografica, hoja informativa para familias,
hoja de registro de casos diagnosticados de OMA en poblacion infantil
de 0 a 13 afios durante el periodo comprendido entre septiembre de
2011 y febrero de 2012.

Resultados. 411 pacientes con OMA, factores mal pronostico: 10%,
enfermedad severa: 33,1%, OMA confirmada: 67,9%. Menores 6 meses
antibiotico en el 100%, de los cuales 50% amoxicilina clavuldnico. De
6-24 meses: 65% OMA confirmada de los que 80% se trataron con an-
tibidtico. Mayores 24 meses: 70% OMA confirmada, el 95% de los que
tenian factor de riesgo o enfermedad severa se tratd con antibiotico, si
ausencia de factores de riesgo el 75% recibi6 tto. sintomatico y el 25%
antibiotico.

El cumplimiento del algoritmo fue: menor de 6 meses: 50%, 6-24
m 74%, mayor 24 meses: 88%.

Conclusiones. En menores 6 meses insistir en la amoxicilina clavu-
linico como antibiotico de eleccion. En el grupo 6-24 meses tratar con
antibiotico 100% si OMA confirmada. Mayores de 24 meses tratamiento
sintomatico si ausencia de factores de riego o enfermedad severa.

P-56
LARVA MIGRANS CUTANEA. UNA PATOLOGIA NO TAN LEJANA
Martinez Mejia SG(V), Castillo De Vera M(®), Montesdeoca Araujo N®),
Caceres Aleman N®), Benitez Rabagliatti ME®), Cruz Valencia L®)
(Hospital Universitario Materno-Insular, Las Palmas de Gran Canaria.
(ICS El Doctoral. Gran Canaria

Introduccién. La larva migrans cutdnea es una parasitosis importada
producida principalmente por Ancylostoma braziliense o Ancylostoma
caninum.

Su incidencia se ha incrementado en los tltimos afios con el aumen-
to de la inmigracion y de los viajes a dreas endémicas (Africa, Sudeste
Asiatico, Latinoamérica y el Caribe).

Las larvas infectantes localizadas en el suelo, penetran la piel al con-
tactar con esta.

Caso 1. Nifio de 4 aflos que acude por presentar lesion en la cara
medial de la pierna derecha. Habia regresado hacia 1 mes de Ecuador.
La lesion tiene aspecto serpiginoso es pruriginosa y “ha ido creciendo”
con un tamano actual de 4,4 cm.
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Caso 2. Nifio de 5 ailos con lesion en cara medial de pie y tercio
distal de pierna derecha pruriginosa que ha ido aumentando de tamatio.
Habia regresado de Mauritania hacia 45 dias. La lesion tiene un aspecto
serpiginoso y un tamailo aproximado de 6 cm.

En ambos casos el tratamiento fue albendazol durante 5 dias con
curacioén de las lesiones.

Conclusiones. El diagnostico de la larva migrans cutanea es clinico
teniendo en cuenta el contexto epidemioldgico (viaje o procedencia de
area endémica).

Las opciones de tratamiento incluyen: albendazol o ivermectina via
oral o tiabendazol topico.

P-57
ADENITIS TUBERCULOSA
Artigas S, Salva R, Finestres A, Calles M, Fernandez C, Esquivel E, Sans L,
Blazquez M, Hernando S
CAP Sagrada Familia

Niflo de origen chileno de 13 a, que consulta por adenopatia de
2 cm de caracter inflamatorio submandibular derecha de semanas de
evolucion. La madre habia estado administrando ibuprofeno sin mejoria.
Se indico tratamiento antibiotico con amoxicilina-clavulanico. Tras 72
h al tacto parecia mds dura. Se indica PPD. A las 24 h era ampolloso.
La madre explica ese dia que su padre (persona al cargo de sus hijos)
habfa fallecido por tuberculosis masiva en su pais hacia 1 afio. Se re-
mite a hospital de referencia con la sospecha (confirmada) de adenitis
tuberculosa.

En la edad pediatrica la mayoria de las adenopatias son bilaterales,
reactivas a infecciones respiratorias banales, principalmente de etiologia
virica y suelen desaparecer de forma espontdnea en dias. La adenitis aguda
unilateral es secundaria en el 80% de los casos a S. aureusy S. pyogenes.
La adenitis subaguda/crénica aparece con mds frecuencia en escolares
y adolescentes y suele estar en relacion con infecciones por VEB, CMY,
micobacterias y enfermedad por arafiazo de gato. La afectacion habi-
tualmente es bilateral excepto en la tuberculosis en que es variable. La
tuberculosis es una entidad a tener en cuenta en el diagnostico diferencial
de las adenopatias subagudas. Sobre todo si los pacientes son originarios
de zonas endémicas.

P-58
FIEBRE BOTONOSA MEDITERRANEA. A PROPOSITO DE UN CASO
Lorenzo San Martin A, Gonzalez Zambrano MP, Llamas Quintana G,
Campo Aledo S, Claramunt Valls RM
CAP Santa Margarida de Montbui

Paciente de 7 afios que acude al centro de salud por un cuadro de
malestar general, cefalea y fiebre de 24 horas de evolucion. Como an-
tecedente a tener en cuenta, reflere que hace una semana presentd una
picadura de garrapata en pabellon auricular izquierdo.

Exploracion. Afebril. Cansancio generalizado. Faringe eritematosa sin
exudado amigdalar. Equimosis residual en pabellén auricular izquierdo.
Auscultacion cardiaca ritmica, sin soplos. Auscultacion pulmonar nor-
mal. Presenta exantema macular rosaceo en miembros inferiores con
afectacion plantar.

Orientacion diagnéstica y conclusion. La paciente se remite al ser-
vicio de Urgencias del Hospital para valorar la posibilidad de fiebre
botonosa debido al antecedente de picadura de garrapata. A su llega-
da al hospital, se realiza una primera valoracién analitica, solicitindose
serologia de Rickettsia conorri y control por su pediatra de centro de
salud. A las 24 horas la paciente acude a consulta, y se inicia tratamiento
empirico con claritromicina debido al empeoramiento del estado general,
la aparicion de artralgias y persistencia de fiebre elevada. A las 24 horas,
la paciente presenta una mejoria clara de toda su sintomatologia y se
encuentra afebril. A los seis dias, los resultados serologicos confirman
nuestra sospecha diagnostica.
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P-59
SHOCK TOXICO ESTREPTOCOCICO SECUNDARIO A VARICELA EN
PACIENTE INMUNOCOMPETENTE
Cuevas Espejo C(), Lardon Fernandez M®), Molina Oya M©),
Ortega Morales AM(®), Ruiz Ramos MJ®)
(VCS Loja. @Hospital Clinico Universitario San Cecilio, Granada.
6)CS Iznalloz. )CS Lachar. ()Hospital Quirén Malaga

Introduccién. El sindrome shock toxico (SST) es un cuadro grave
e infrecuente; desde 1985 se describen SST con aislamiento de Strep-
tococcus pyogenes (SSTsp). Los criterios diagnosticos son: aislamiento
del germen en medio estéril, situacion de shock y fracaso de dos o mas
6rganos. El tratamiento antibiotico de eleccion: cefalosporinas de tercera
generacion mas clindamicina.

Caso clinico. Varon de 2 aflos y medio con fiebre de 5 dias en contexto
de varicela, que consulta por dolor e impotencia funcional en extremidades.
Ingresa en planta por varicela asociado a artritis reactiva. Durante el ingreso
presenta mal estado general, fiebre elevada, taquicardia mantenida, hipoten-
sion, irritabilidad alternada con somnolencia, palidez cutdnea y perfusion
periférica mantenida, decidiendo su ingreso en Cuidados Intensivos. En las
exploraciones complementarias destaca: hemocultivo positivo a Streptococ-
cus pyogenes, elevacion reactantes fase aguda, coagulopatia, hipertransami-
nasemia. Se inicia expansion con suero fisiolégico y tratamiento antibiotico
intravenoso con cefotaxima y clindamicina. La evolucion es favorable a nivel
hemodindmico sin drogas vasoactivas, con diuresis mantenida.

Discusion. Nuestro paciente fue diagnosticado de SSTsp ya que cum-
plia los criterios diagnosticos clinicos y analiticos. Dada la alta mortalidad
del cuadro, resulta esencial su diagnostico y tratamiento precoz.

P-60
OSTEOMIELITIS COMO COMPLICACION INUSUAL DE LA ERISIPELA
Maldonado Smith M), Ajram Maksoud J(, Cedefio R(), Martin JC(),
Di Napoli LA®), Diaz Romero E®)
(N Capio Sagrat Cor Hospital Universitario. ) Universidad de Buenos Aires

Nifa de 2 aflos, que presenta aumento de volumen en tobillo izquierdo
de 5 dias y fiebre. Se evidencia eritema, edema, calor y dolor desde borde
inferior de rodilla a tobillo, en forma de placa sobreelevada, delimitada,
dolorosa a la palpacién, con importante limitacion funcional que impide la
movilidad, herida en talén y lesiones descamativas interdigitales en ambos
pies. Leucocitos: 19.030/ul (neutrdfilos: 78,8%), proteina C reactiva: 184,6
mg/L, antiestreptolisina: 7.230 UL Gammagrafia: signos de osteomielitis en
el peroné. Con ese diagnostico y el de erisipela y tifia pedis, se inicia trata-
miento empirico con cloxacilina 150 mg/kg/dia, ceftazidima: 150 mg/kg/
dia y clotrimazol topico. Persiste flogosis y absceso en tobillo que se drena
quirtrgicamente con aislamiento de Streptococcus pyogenes. Se mantiene tra-
tamiento endovenoso hasta desaparicion de los signos clinicos y para-clinicos
de infeccion, continuando con tratamiento via oral con excelente evolucion.

La erisipela consiste en una inflamacién cutdnea aguda, que afecta a
las capas mds superficiales de la piel (epidermis y dermis papilar), cuyo
agente etiologico suele ser Streptococcus pyogenes. El diagndstico es
fundamentalmente clinico, observandose una placa indurada, ligeramente
sobreelevada de bordes bien delimitados, edematosa, dolorosa, caliente e
intensamente eritematosa, que a diferencia de la celulitis rara vez presenta
complicaciones importantes, como la osteomielitis.

P-61
LINFADENITIS SUPURATIVA EN LACTANTE MENOR TRAS
ADMINISTRACION DE VACUNA DEL BACILO CALMETTE-GUERIN:
REPORTE DE UN CASO
Cesin GSM, Angelats RCM, Sifre AM, Sequi CJM, Miralles TA
Hospital Francesc de Borja, Gandia

Resumen. Se presenta una lactante de 3 meses de edad con una lin-
fadenitis laterocervical izquierda por el bacilo Calmette-Guérin (BCG).



No presentaba patologias de base. Recibi6 la vacuna para el BCG al mes
de vida, en otra comunidad auténoma. Los padres notaron la tumora-
cion desde hace dos meses y consultan por aumento de tamafio de la
misma, signos de flogosis, fiebre y deposiciones liquidas. Sin signos de
infeccion sistémica. En la analitica destacaba leucocitosis y trombocitosis
con reactantes de fase aguda negativos. Ante el antecedente de la vacu-
nacion, asociado a ecografia compatible con adenopatia abscesificada, se
extrae muestra de la lesion, obteniendo la clave diagnostica: presencia de
bacilos dcido-alcohol resistentes. Inicialmente recibe terapia antibiotica
de amplio espectro hasta resultados de microbiologia, suspendiéndose
el tratamiento posteriormente. La linfadenitis mejora en un mes y no
presenta mds incidencias durante su seguimiento en consulta.

Conclusiones. La vacunacion correcta para la prevencion de formas
severas de tuberculosis puede presentar reacciones anormales o compli-
caciones. Los hospitales y centros de salud tienen un papel importante
en la identificacion y manejo de los mismos, recordando la importancia
de valorar el calendario vacunal de sus pacientes.

P-62
FASCITIS NECROTIZANTE Y SHOCK TOXICO POR S. PYOGENES
EN NINA INMUNOCOMPENTE
Pedraz De Juan R, Llempen Lopez ML, Sanchez Ganfornina I, Arenas D,
Diaz F
Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

La fascitis necrotizante es una infeccion grave, con afectacion sisté-
mica y necrosis de los tejidos con rapida evolucion y con frecuencia fatal.
En los altimos 20 afios se ha producido un aumento de la incidencia
de las enfermedades invasivas producidas por Streptococcus pyogenes
como el sindrome del shock toxico estreptocécico o la fascitis necrosante.

Consulta en Urgencias nifia de 5 afios por fiebre de 5 dias con dolor al
inicio en miembro inferior izquierdo. De forma progresiva afectacion del
estado general, disminucién de diuresis y edemas en miembros inferiores.
Ingresa en Observacion por afectacion del estado general constatando-
se edemas, distension abdominal compatible con ascitis, proteinuria y
hematuria, hiponatremia e hiperlactacidemia. Ingresa en Nefropediatria
siendo trasladada a las 2 horas a Cuidados Intensivos por deterioro clinico
y sospecha de shock toxico estreptocécico.

Dada de alta de UCIP a los 23 dias con los diagnosticos de shock
toxico por S. pyogenes refractario a catecolaminas, fascitis necrotizante
de miembro inferior izquierdo que precisa descompresion quirtirgica
urgente al tercer dia, insuficiencia pre-renal. Se aisla S. pyogenes grupo A
en sangre y musculo. Actualmente evolucion favorable, recuperacion pro-
gresiva de funcionalidad en miembro inferior izquierdo sin otras secuelas.

Conclusiones. Los signos y sintomas de la fascitis necrotizante son
inespecificos en las fases iniciales de la enfermedad, lo que retrasa el
diagnostico y el tratamiento y empeora su pronostico.

P-63
MENINGITIS ASEPTICA COMO FORMA DE PRESENTACION DE
ABSCESO CEREBELOSO
Sardina Rios A, Fuertes Moure A, Iglesias Diz JL, Alvez Gonzélez F,
Cutrin Prieto J]M
CHUS

Introduccion. El absceso cerebral es un proceso supurativo localizado
dentro del parénquima cerebral, que a veces constituye un reto diagnos-
tico por las diversas formas de presentacion que tiene. Puede ocurrir
por una diseminacion directa de la infeccién, a partir de estructuras
anatomicas contiguas, como otitis y mastoiditis, siendo esta la via de
infeccién mas frecuente en nifios.

Caso clinico. Nifio de 13 afios ingresado por segundo episodio de
meningitis en un periodo de tres meses. En el liquido cefalorraquideo se
observo aumento de proteinas sin aislarse agente causal. Tras profundizar
en la historia clinica, el nifio referia episodios ocasionales de otalgia,
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cefalea y dolor retroauricular. Ante la recurrencia de la meningitis en
un corto periodo de tiempo, se realiza resonancia magnética que evi-
dencia otomastoiditis izquierda evolucionada, complicada con absceso
cerebeloso ipsilateral. Se realizé mastoidectomia radical y tratamiento
antibiotico intravenoso con vancomicina, ceftazidima y metronidazol,
observandose incremento del absceso, por lo que fue intervenido, con
buena evolucion posterior.

Comentarios. Aunque poco frecuentes, las complicaciones supurati-
vas intracraneales pueden aparecer tras episodios de otitis, las cuales son
de sencillo manejo diagnostico-terapéutico, por lo que son una causa a
tener en cuenta ante una meningitis recurrente.

P-64
(ES ADECUADO EL CALENDARIO VACUNAL DEL VPH?
Sales Blanco G, Garcia Mdrquez MI
CSAlora

Estd bien definida la eficacia y seguridad de la vacuna contra VPH en
la prevencion de lesiones en el area genital, que algunas de ellas llegan
a ser de alto grado. La duda se inicia cuando la cobertura vacunal no es
adecuada, como sucede en Andalucia que tiene 32, lo que nos sugiere
si seria necesario o no la administracion de la vacuna en varones, so-
bre todo la tetravalente, ACIP (Advisory Commitee on Inmunization
Practices) en 2011 promueve la indicacién de la vacunacion a partir
de 11 afos de forma universal en varones, aunque el coste beneficio
actualmente es muy elevado, con lo que las Autoridades Sanitarias
tienen muchas dudas sobre esta indicacién, por lo que proponemos
la vacunacion de mujeres a partir de 9 ailos empleando de forma
indiferente la vacuna divalente o bien tetravalente, y si la prevalencia
de vacunacion fuera menor del 70% en mujeres, iniciar la vacunacion
con vacuna tetravalente en varones a partir de los 11 afios, aunque se
requieren mas estudios y consenso entre las distintas especialidades
para una valoracion coste beneficio adecuada en la prevencion de
carcinomas de cérvix y otros tumores asi como lesiones de menor
grado del area genital.

P-65
REVISION DE LOS CASOS DIAGNOSTICADOS DE SARAMPION EN EL
HOSPITAL UNIVERSITARIO VIRGEN MACARENA DURANTE EL BROTE
DE 2011
Rodriguez Revuelta MJ, Carpio Linde MJ, Cuadrado Caballero MC,
Martinez Martos Z, Terol Barrero PJ, Romero Cachaza J, Gonzalez-Hachero |
Hospital Universitario Virgen de la Macarena. Sevilla

Introduccioén. El sarampion es una enfermedad infectocontagiosa de
la que se dispone de vacuna de virus vivos atenuados de alta efectividad.
En 2011 se vivi6 un brote.

Objetivos. Analizar caracteristicas epidemiologicas, clinicas e inmu-
noldgicas.

Material y método. Estudio descriptivo retrospectivo de los me-
nores de 14 afios diagnosticados por serologia en el HUVM durante el
ano 2011.

Resultados. Se diagnosticaron 62 casos: 60% nifias y 40% nifos. 29%
<15 meses, 18% 15 meses-3 afos, y >3 afios 53%. Enero y febrero: no
hubo casos, marzo: 5%, abril: 24%, mayo: 11%, junio: 26%, julio: 26%
y agosto: 8%. La poblacion mds prevalente fue Sevilla (48%) y después
Lora del Rio (18%). El 64% no estan vacunados, con 1 dosis 21% y con
2 dosis 15%. La IgM fue positiva en el 100%, la IgG fue negativa en el
87,5% de total de no vacunados, el 100% de los vacunados con 1 dosis
y €l 89% de los nifios con 2 dosis. Presentaron fiebre un 98%, exantema:
95%, tos: 87%, coriza: 85%, conjuntivitis: 72%, manchas de Koplik:
43% y adenopatias: 28%. Hubo complicaciones en el 42%, la neumonia
supone el 46% y la OMA el 20%. Mortalidad del 0%.

Conclusiones. El sarampion afecta a no vacunados. En nifios vacu-
nados con 2 dosis, la vacuna no ha sido efectiva.
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P-66
VACUNA ANTINEUMOCOCICA TRIDECAVALENTE (VCN13) EN UN
CENTRO DE BARCELONA (CAP ROGER DE FLOR)
Muiloz BlazquezY, Castilla Chaves R, Caixal Mata C, Perramén Montolit X,
Montori Vila MA, Garcia Ollé L, Pérez Ferrada A
EAP Dreta de I'Eixample

Objetivos. Conocer el porcentaje de poblacién menor de 12 meses
inmunizada con VCN13, ya que no esta incluida en el calendario sis-
tematico de Catalufia, pero si recomendada por Comité de Asesores de
vacunas de la Asociacion de Pediatria Espafiola.

Identificar el perfil de las familias que optan por vacunar tras recibir
la informacion.

Material. Muestra correspondiente a niflos nacidos des del 1 de enero
del 2011 hasta 31 de marzo de 2012.

Método. Revision historias clinicas de muestra. Recuento de vacu-
nados con VCN13, inscritos a guarderia, nimero de hermanos, nivel
socio-econémico familiar, y asistencia sanitaria privada.

Resultado. De 450 historias clinicas revisadas, encontramos un 44,3%
de nifios vacunados con VCN13, de los cuales un 21,5% tienen hermanos
mayores, un 10,8% van a guarderia, un 66% tienen un nivel socio-
economico familiar medio/alto y un 13% acuden a asistencia privada.

Conclusiones. El porcentaje de vacunados con VCN13 es de 44,8%
frente al 91,03% de la vacunacion sistematica, es superior en nifios con
hermanos mayores, no hemos encontrado una relacién directa con el
inicio de la guarderia y el nivel socio-econdmico corresponde a familias
con un nivel medio/alto.

P-67
ABSCESO CEREBRAL EN PACIENTE INMUNOCOMPETENTE
Garcia Martinez AC®), Carmona Ponce JD®), Arias Ledn E®), Neth O®),
Rivero Garvia M®), Praena M®), Torralbo Carmona A®
(Hospital Universitario Virgen del Rocio. @UVR. ()CS La Candelaria

Introduccion. Los abscesos cerebrales son una patologia relativa-
mente infrecuente en nuestro medio, sobre todo en pacientes inmuno-
competentes. El diagnostico diferencial entre los tumores intracraneales,
los abscesos cerebrales y otras lesiones ocupantes de espacio (LOE) en
ocasiones es dificil.

Resumen del caso. Nifia de 6 ailos sin antecedentes de interés que
acude a su centro de salud por vomitos en escopetazo y cefalea de 48
horas de evolucion. Afebril. En la exploracion neurologica presenta una
ligera paralisis facial central izquierda y paresia del miembro superior
izquierdo. Se deriva a urgencias del hospital donde se realiza TAC cra-
neal en el que se aprecia LOE a nivel frontotemporal derecho. Se realiza
craneotomia para biopsiar la lesion y se encuentra material purulento
en la muestra diagnosticandose de absceso cerebral. El estudio de inmu-
nodeficiencias no demostré alteraciones significativas. En el cultivo de
la biopsia se aislé Streptococcus constellatus. El tratamiento realizado
fueron 3 semanas de cefotaxima intravenosa hospitalaria, 3 semanas de
teicoplanina intravenosa ambulatoria en su centro de salud y 2 semanas
de linezolid oral con buena evolucion.

Conclusiones. En el diagnostico diferencial de las LOE debemos in-
cluir el absceso cerebral, aunque se trate de niflos inmunocompetentes.
En estos pacientes, Streptococcus constellatus es uno de los principales
gérmenes a tener en cuenta.

P-68
PAROTIDITIS BACTERIANA EN LACTANTE: A PROPOSITO DE UN CASO
Rus Palacios M, Garcla Bernabéu V, Lirola Cruz MJ, Carmona Martinez A
IHP

Anamnesis. Lactante de 3 meses que consulta por irritabilidad y

febricula de 48 horas. En la iltima hora refieren inflamacion de la hemi-
cara derecha. Antecedentes personales sin interés para el proceso actual.
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Exploracion clinica. Sin aspecto de enfermedad grave. Presenta tume-
faccion de consistencia dura en hemicara derecha, muy dolorosa a la pal-
pacion, con eritema y calor local. Conducto de Stenon derecho eritematoso
con salida de pus de forma espontanea. Resto de la exploracion normal.

Procedimientos diagndsticos y terapéuticos. Ecografia local compati-
ble con proceso inflamatorio/infeccioso parotideo sin abscesificacion. TAC
cervical que confirma el diagndstico. Hemograma: leucocitosis (18.000)
con formula normal, PCR: 40 mg/L, PCT: 0,08 ng/ml. En el cultivo de
material de drenaje se aisla Staphylococcus aureus meticilin sensible. Se
ingresa para tratamiento antibiético parenteral con evolucion favorable.

Conclusiones. La parotiditis bacteriana es una entidad poco comtn,
siendo el agente etiologico mas frecuente S. aureus. También se han des-
crito infecciones por bacilos gramnegativos, anaerobios y estreptococos.
En los casos de parotiditis por S. aureus, la via de infeccién suele ser
ascendente a través del conducto de Stenon, lo que explica la frecuente
supuracion a través del mismo. El prondstico de la infeccion es bueno y
suelen responder bien a la antibioterapia intravenosa.

P-69
COMPLICACIONES DE VARICELA CON NECESIDAD DE MANEJO
INTRAHOSPITALARIO. REVISION DE CUATRO CASOS
Angelats Romero CM, Cesin Gonzales S, Miralles Torres A, Bernal Ferrer A,
Cerdan Vera T, Lacomba Carratala L, Marabotto Fernandez MJ
Hospital Francesc de Borja, Gandia

Introduccién. La varicela es una enfermedad infecciosa muy frecuente
en nuestro medio, con unos 350,000 casos nuevos al afio. Dada su alta in-
cidencia, es de esperar un numero de complicaciones también frecuentes.

Resumen. Se revisaron 4 casos de pacientes diagnosticados de vari-
cela complicada que requirieron ingreso en el servicio de Pediatria del
Hospital Francesc de Borja de Gandia durante marzo y mayo del 2012.

Las complicaciones incluidas en nuestra revisién fueron: sindrome
de piel escaldada, escarlatina, neumonia y celulitis periorbitaria.

Todas requirieron hospitalizaciones entre 2 y 4 dias, asi como anti-
bioticoterapia. Ninguno de los pacientes tenia diagnostico de inmuno-
supresion asociada, y todos presentaron las complicaciones dentro de la
primera semana de varicela. Ninguno habia sido vacunado.

Conclusiones. La varicela es una enfermedad prevalente con com-
plicaciones frecuentes y variadas que no solo afectan a pacientes inmu-
nosuprimidos sino a toda la poblacién pediatrica.

Teniendo en cuenta lo anterior y, pese a que con vacunacion adecuada
la varicela es una enfermedad prevenible, ademas de estar recomendada
en el calendario vacunal espafiol, no es obligatoria su administracion en
la mayoria de las comunidades auténomas.

Con nuestra revision se sugiere valorar la vacunacion sistematica
contra varicela en nifios entre 2 y 6 aflos, tanto para mejorar la prevencion
de la enfermedad y consecuente morbimortalidad, asi como para una
probable disminucion del gasto sanitario a futuro.

P-70
ABSCESO PERIAMIGDALINO EN MENORES DE 2 ANOS, LA
IMPORTANCIA DE LA SOSPECHA CLINICA
Torrado Gonzalez S, Rodriguez Vidal A, Gémez Costas EJ, Pias Peleteiro L,
Saborido Fiafio R, Puente Puig M, Curros Novo C, Rodrigo Saez E
Complejo Hospitalario Universitario, Santiago de Compostela

Introduccion. El absceso periamigdalino (AP) es una complicacién
grave de la infeccion amigdalar, considerado excepcional en el lactante.

Objetivo. Conocer la incidencia y caracteristicas clinicas de los AP
en menores de 2 afios.

Meétodos. Estudio descriptivo retrospectivo longitudinal durante 10
anos (2002-2012).

Resultados. Se incluyeron 55 casos, con edad media de 9,7 afos.
Cuatro de ellos (7,3%) tenian menos de 2 aflos (entre 10 y 23 meses) y
acudieron a consulta por fiebre, rechazo de la ingesta, asimetria de paladar



blando. Dos tenian ademads desviacion de la avula, dos faringoamigdalitis,
uno rash y otro babeo, lateralizacion cervical y trismus. En un caso se
realizo radiografia simple y en otro TAC, resultando visible el AP Tres re-
quirieron drenaje quirtrgico y en uno dicho drenaje fue espontaneo. Los
gérmenes aislados fueron S. pyogenes (2), E. coli'y S. mitis. Tres pacientes
fueron tratados con clindamicina y uno con amoxicilina-clavulanico. La
evolucion fue satisfactoria en los cuatro.

Conclusiones. Aunque no es frecuente, el absceso periamigdalino
puede presentarse también en lactantes, con clinica similar a la de nifios
mayores. El drenaje quirtrgico suele ser imprescindible para el diagnos-
tico etiologico y el tratamiento del proceso.

P-71
FIEBRE DE ORIGEN DESCONOCIDO: A PROPOSITO DE UN CASO
Valladares Diaz AI, Garcia Velazquez J, Alcedo Olea R,
Herndndez Macho BE, Garcia Del Saz MN, Garcia Blazquez L,
Santana Rodriguez C, Reig Del Moral C
Hospital General, Segovia

Introduccién. El sindrome febril prolongado se define como fiebre
(mas de 38°C) de minimo ocho dias de duracion, sin periodos afebriles
de mas de veinticuatro horas de duracion en nifios en los que la clinica,
la exploracion fisica y las exploraciones complementarias iniciales no
orientan hacia una etiologia.

Caso clinico. Paciente de trece afios con fiebre de cuatro semanas de
evolucion, asociada a un exantema maculopapular, asalmonado, predomi-
nante en tronco y extremidades, que se exacerba al aumentar la tempera-
tura corporal. Se plantearon las exploraciones complementarias segun el
protocolo diagnostico en fiebre de origen desconocido, completandose
los distintos niveles, descartindose causas infecciosas y neoplasicas.

Semanas después se iniciaron y comprobaron signos inflamatorios en
varias articulaciones, acentuados en la mafiana, con mejoria progresiva a lo
largo del dia. Se valor6 junto a Reumatologia, realizandose ecografia articu-
lar y pautdndose tratamiento corticoideo, con buena respuesta, asociando
posteriormente metotrexato. Finalmente se diagnostic de artritis idiopatica
juvenil, encontrandose actualmente en revision de forma ambulatoria.

Conclusiones. A pesar de que frecuentemente la fiebre y el exantema
son manifestaciones de una enfermedad comin y una causa frecuente
de consulta en Atencion Primaria, en ocasiones se asocian a patologias
menos habituales. Por ello es importante realizar un amplio diagndstico
diferencial que culmine en un correcto diagnostico.

GRUPO 5. NEUMOLOGIA-CARDIOLOGIA

P-72
MASA TORACICA: HALLAZGO CASUAL EN CONTEXTO DE
BROQUIOLITIS VRS POSITIVA
Huete Hernani B, Magallares Garcia L, Rivero Jiménez N,
Gonzalez Sanchez R, Aracil J
Hospital Universitario La Paz. Madrid

Introduccion. Ante el hallazgo casual de una masa tordcica en un
paciente pedidtrico, debe orientarse el diagnéstico hacia un tumor me-
diastinico. Las masas tordcicas mds frecuentes son las localizadas en me-
diastino anterior. La mayoria son asintomaticas u oligosintomaticas y no
es infrecuente que sea hallazgo incidental de una radiografia de térax.

Resumen del caso. Paciente mujer de 4,5 meses de edad, previamente
sana, que acude al hospital con catarro de 3 dias, y tiraje subcostal e
intercostal de 12 horas de evolucién. A su llegada a Urgencias, presenta di-
ficultad respiratoria, test VRS positivo, se decide ingreso para observacion
y tratamiento. Al tercer dia presenta empeoramiento clinico, aumento de
la dificultad respiratoria, e imagen radiologica de lesion solida en 1obulo
inferior de pulmoén derecho. Ante la sospecha de tumor de localizacion
mediastinica, se realiza ecografia abdominal visualizindose herniacion
de masa hepatica.
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La hernia diafragmatica congénita se presenta frecuentemente en el
periodo neonatal; la localizacién mas frecuente es la posterior izquierda
en un 80-90%, siendo en un 15% de los casos derecha y un 5% de
los casos bilateral. Hasta un 5% de los casos puede aparecer fuera del
periodo neonatal, como hallazgos casuales lo que representa un desafio
diagnostico para el pediatra.

P-73
VACUNA ANTINEUMOCOCICA TRIDECAVALENTE (VCN13) EN UN
CENTRO DE BARCELONA (CAP ROGER DE FLOR)
Muiloz BlazquezY, Castilla Chaves R, Caixal Mata C, Perramén Montolit X,
Montori Vila MA, Garcia Ollé L, Pérez Ferrada A
EAP Dreta de I’Fixample

Objetivos. Conocer el porcentaje de poblacién menor de 12 meses
inmunizada con VCN13, ya que no esta incluida en el calendario sis-
tematico de Catalufia, pero si recomendada por Comité de Asesores de
Vacunas de la Asociacion de Pediatria Espafiola.

Identificar el perfil de las familias que optan por vacunar tras recibir
la informacion.

Material. Muestra correspondiente a nifios nacidos des del 1 de enero
del 2011 hasta 31 de marzo de 2012.

Método. Revision historias clinicas de muestra. Recuento de vacu-
nados con VCN13, inscritos a guarderia, nimero de hermanos, nivel
socio-economico familiar, y asistencia sanitaria privada.

Resultado. De 450 historias clinicas revisadas, encontramos un 44,8%
de nifios vacunados con VCN13, de los cuales un 21,5% tienen hermanos
mayores, un 10,8% van a guarderia, un 66% tienen un nivel socio-
economico familiar medio/alto y un 13% acuden a asistencia privada.

Conclusiones. El porcentaje de vacunados con VCN13 es de 44,8%
frente al 91,03% de la vacunacion sistematica, es superior en niflos con
hermanos mayores, no hemos encontrado una relaciéon directa con el
inicio de la guarderia y el nivel socio-econdémico corresponde a familias
con un nivel medio/alto.

P-74
ESTADISTICAS DE ASMA ATOPICA EN UNA CONSULTA DE ATENCION
PRIMARIA EN GRAN CANARIA
Sagols Ruiz A
Santa Brigida

Nos propusimos identificar la incidencia de asma atopica en nuestra
consulta de pediatria en el municipio de Santa Brigida en el drea de salud
de Gran Canaria. Para ello utilizamos datos provenientes de la historia
clinica informatica, base de datos de prescripciones, informes del servicio
de alergia, asi como resultados de rast y prick test. Estratificamos a los
pacientes segun su clasificacion por intensidad y por grado de control y
establecimos la medicacion mas habitual, los alérgenos mas frecuentes en
nuestro medio, el uso de broncodilatadores de accién rapida y la utiliza-
ci6n de los servicios de urgencias. El objetivo de nuestro trabajo consistio
en disefiar una consulta de control de asma como patologia cronica,
desde el punto de vista del pediatra de Atencién Primaria y mejorar los
servicios que prestamos a nuestros pacientes asmaticos.

P-75
HEMANGIOMAS SUBGLOTICOS COMO CAUSA DE ESTRIDOR
PERSISTENTE. EXPERIENCIA EN HOSPITAL DE TERCER NIVEL
Granados PrietoV, Porras Cantarero JA, Delgado Pecellin I,
Gonzalez Valencia JP, Periafiez Vasco A
Virgen Rocio

Introduccion. Estridor constituye un motivo frecuente de consulta

en pediatria. La fase del ciclo respiratorio en el que se produce orienta a
la localizacion de las posibles causas (inspiratoria supraglotica; bifasico

PEDIATRIA INTEGRAL

181



182

POSTERS

glotis; espiratoria subglética). Hemangiomas subgléticos (HS) constitu-
yen una causa rara de estridor. Caracteristicamente comienzan a crecer a
los 1-2 meses de edad causando estridor bifdsico y dificultad respiratoria.
Existen varias opciones terapéuticas para su manejo (traqueostomia, laser,
corticoides sistémicos o intralesionales y en los ultimos afios proprano-
lol). El 50% se asocia a hemangiomas cutaneos (HC).

Objetivos. Valorar la edad, sexo, hallazgos broncoscopicos y trata-
mientos de los pacientes con HS.

Material y métodos. Analisis retrospectivo de los pacientes diagnos-
ticados de HS mediante fibrobroncoscopia (2006-2012).

Resultados. 4 pacientes, todos mujeres, entre 1 y 3 meses; 75% aso-
ciaba HC. Fibrobroncoscopia mostr6 en todos los casos la presencia de una
tumoracion rojiza que obstruia la via aérea un 80-90%. Dos casos fueron
tratados con INF-2a subcutdneo y prednisolona con buena evolucién clini-
ca. Los tiltimos dos pacientes estan siendo tratados con propranolol, perma-
neciendo asintomaticos desde las primeras 48 horas del inicio del mismo.

Conclusiones. La presencia de hemangioma en la piel y estridor debe
hacer sospechar HS. La prueba diagnostica de eleccion para el diagnostico
es la fibrobroncoscopia. Actualmente recomendamos propranolol como
tratamiento de primera eleccion.

P-76
NEONATO HIJO DE MADRE CON TUBERCULOSIS BACILIFERA.
A PROPOSITO DE UN CASO
Colavita C, Zambudio Ato I, Mateu Pomar J, Sanchez Calvache M,
Garrido Morales F, Jou Torras C
Hospital d Igualada

Introduccion. La tuberculosis (TBC) congénita es muy poco frecuen-
te, potencialmente grave, puede transmitirse de madre a feto y asociarse
a prematuridad, bajo peso al nacer y mortalidad perinatal del hijo.

Caso clinico. Antecedentes obstétricos: neonato varén, fruto de pri-
mera gestacion a término. Cultivos SGB negativo. Serologias: Australia
positivo. Amniorrexis de mas de 18 horas, aguas claras. Parto distocico.

Madre procedente de Vietnam, diagnosticada de TBC pulmonar activa,
bacilifera, inici6 tratamiento antituberculostatico 6 dias antes del parto.

Exploracion fisica y neuroldgica: normal. Constantes normales.

Evolucién. Inicia lactancia artificial transitoria, hasta cultivo de esputo
materno negativo y aislamiento del neonato.

Realizados 3 aspirados gastricos para cultivo de BK, y PCR —BK; inicia
tratamiento con isoniacida oral a 7 mg/kg/dia.

Al 2° mes de vida, curva ponderal adecuada con lactancia materna.
Exploracion fisica normal. Cumple tratamiento; controles analiticos nor-
males. PPD a los 2 meses negativo.

Exploraciones complementarias.

— Hemograma, funcion hepatica y PCR normales.
— BKy PCR en aspirado gastrico: negativo
- Coprocultivo y urocultivo: negativo a BK.

Discusion. El lactante nacido de una madre con tuberculosis pul-
monar, bacilifera, tiene riesgo elevado de contraer la enfermedad. Debe
recibir profilaxis con isoniacida durante seis meses.

Es importante el cumplimiento del tratamiento por parte de la madre
y requiere seguimiento durante dos aflos.

Tras revision bibliografica de protocolos existentes, no encontramos
una pauta de seguimiento consensuada.

P-77
TUMOR NEUROECTODERMICO PRIMITIVO DE ORIGEN PULMONAR
De Santiago Garcia M(), Vazquez Fernandez ME(), Herrero Bregén B(),
Zurdo De Pedro V), Corral Sanchez D@, Herrero Diez MT®
(CS Arturo Eyries, Valladolid. () Hospital Universitario La Paz. Madrid

Introduccion. Los tumores neuroectodérmicos primitivos/sarcoma

de Ewing (TNEP/ES) son una familia de tumores altamente agresivas que
derivan de la cresta neural.
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Caso clinico. Nifla de 11 afios que refiere dolor tordcico sin difi-
cultad respiratoria, tos, fiebre, pérdida de peso ni otra sintomatologia.
En la exploracion: escoliosis e hipoventilacion pulmonar derecha. En la
radiografia de torax: radiopacidad en hemitérax derecho que desplaza
mediastino contralateralmente. Se deriva al hospital de referencia.

La tomografia axial computarizada (TAC) confirma una masa de
patrén quistico y necrotico, sin afectacion costal ni vertebral. Se traslada
a hospital con oncologia infantil.

Se realiza biopsia, apreciando células de pequefio tamarlo, con escaso
citoplasma, cariorrexis y mitosis. La inmunohistoquimica muestra posi-
tividad para CD99, vimentina y neurofilamentos. La citogenética detecta
células tumorales con la alteracion EWS-FLI1. El estudio de extension
(biopsia medula 6sea y gammagrafia Osea) descarta metastasis.

Segun protocolo de la Sociedad Espafiola de Oncologia Pediatrica
EWING SEOP-2001 se administra tratamiento quimioterapico, sin com-
plicaciones relevantes. Posteriormente la extirpacion quirtrgica se realiza
con €xito. En la actualidad el paciente sigue recibiendo quimioterapia.

Conclusiones. Presentamos un caso raro de TNEP/ES de localizacion
pulmonar primaria. La histologia, inmunohistoquimica y citogenética
son imprescindibles para el diagnostico. Es fundamental el seguimiento
del paciente, para detectar posible recidiva o metastasis.

P-78
INTERRUPCION DEL ARCO AORTICO EN UN PACIENTE CON
SINDROME DI GEORGE. A PROPOSITO DE UN CASO
Gil Dominguez MJ, Marcos Fuentes L, Diaz Flores I, Sanguino Fabre JC,
Garzon C, Farfin O, Noguero R, Ramirez D, Lopez J, Espino Aguilar R
Infanta Luisa

Anamnesis. Neonato sin antecedentes de interés que presenta, a las
24 horas de vida, rinorrea purulenta, dificultad para la alimentacion con
regurgitaciones nasales alimenticias.

Exploracion clinica. Descata fascies dismorfica, coloracion palida-
subictérica, ligera hipotonia, soplo sistolico I/VI con pulsos femorales
palpables y simétricos, siendo el resto de la exploracion anodina.

Procedimientos diagndsticos y terapéuticos. Ante la sospecha de
infeccion, se realiza analiticas, iniciandose antibioterapia empirica. Per-
siste el reflujo nasal, se coloca sonda nasogastrica y se realiza radiografia
toraco-abdominal con sospecha de fistula traqueo-esofagica. Empeora
a las 48 horas de vida con afectacion del estado general, episodios
de desaturacion y palpacion mas débil de pulsos femorales. Se realiza
ecocardiografia con diagnéstico de interrupcion del arco adrtico con
ductus con flujo derecha-izquierda ligeramente restrictivo, inician-
dose perfusion de prostaglandinas intravenosas; tras lo cual, mejora
clinicamente el paciente, comprobandose ecograficamente mejor flujo
a través del ductus. Una vez estabilizado el paciente, se deriva a un
hospital con Cuidados Intensivos Neonatales. En un segundo tiem-
po, se confirma el diagndstico cardiaco por cateterismo asi como su
asociacion en este paciente al sindrome di George mediante estudio
genético (deleccion 22q11.2) con inmunodeficiencia severa. El paciente
fue intervenido quirtrgicamente pero falleci6 a los 3 meses debido a
multiples infecciones.

P-79
CIANOSIS EN UN ADOLESCENTE. ;ES SIEMPRE UNA PATOLOGIA
AGUDA?

Rodriguez Santana Y(), Martinez Mejia SG(V, Castillo De Vera M®),
Cabrera Roca GO, Antunez Jiménez ML(), Pérez Pefiate MC()
(Hospital Universitario Materno-Insular, Las Palmas de Gran Canaria.
(JCS El Doctoral. Gran Canaria

Anamnesis. Nifio de 13 afios con fiebre hasta 38,7°C, rinorrea acuo-
sa y tos productiva de 3 dias de evolucion. No dificultad respiratoria y
buena tolerancia al ejercicio. Es su primera visita a nuestra consulta de
Atencion Primaria.



Antecedentes: rinitis alérgica a dcaros, neumonia de lébulo inferior
izquierdo, quiste 6seo en humero derecho y liquen esclero-atrofico ge-
nital. No antecedentes familiares de interés.

Exploracion clinica. Cianosis labial y periungueal. No acropaquias.
Auscultacion cardiopulmonar normal. TA: 110/70 y SatO,: 90% sin mo-
dificacion tras administracion de oxigeno.

Procedimientos diagndsticos y terapéuticos. Radiografia de torax
normal.

Ecocardiografia, electrocardiograma y holter: normales.

Espirometria normal.

Gasometria arterial: pH: 7,45; pO,: 59,7 mmHg; SatO;: 91,9%. Resto
normal.

Hemograma: Hb: 16,5 g/dl; Hto: 47,7%. Hematies: 601.0000. Resto
normal. Se descarta hemoglobinopatia. Poliglobulia secundaria.

TAC tordcico: multiples malformaciones arteriovenosas en ambos
campos pulmonares.

Tratamiento. Pendiente de embolizacion selectiva.

Conclusiones.

- Las malformaciones arteriovenosas pulmonares en pediatria gene-
ralmente son congénitas pudiendo ir asociadas a sindromes como
el Rendu-Osler-Weber.

- Las malformaciones miltiples debido al efecto shunt producen
hipoxemia, cianosis, poliglobulia secundaria y pueden conducir a
hipertensién pulmonar.

- Ladeteccién de la cianosis en la consulta de Atencién Primaria fue
esencial para llegar al diagnstico.

P-80
CAUSA INFRECUENTE DE SINCOPE CON ALARGAMIENTO DEL
SEGMENTO QT
Borrego Sanz E, Arias Sanchez MI, Vivar Del Hoyo P, Galiano Fernandez EJ,
Palomo Atance E, Anaya Barea F
Hospital General de Ciudad Real

La hipocalcemia produce episodios sincopales, asociandose a altera-
ciones electrocardiograficas. Dentro de estas alteraciones, el pseudohipo-
partiroidismo es un trastorno poco frecuente que cursa con hipocalcemia-
hiperfosfatemia y PTH elevada. La hipocalcemia grave puede conllevar
compromiso vital, por lo que su sospecha diagndstica es fundamental
para establecer un tratamiento adecuado.

Caso clinico. Nifla de 11 aflos que presenta sincope y sensacion de
mareos desde los 4 meses previos. Se realiza electrocardiograma en su
Centro de Salud destacando un QTc de 486 ms con exploracion fisica
normal y constantes mantenidas. Ante la sospecha de alteracion iénica se
realiza analitica urgente, obteniéndose calcio total de 5,5 mg/dl, fosforo
de 9,6 mg/dl y calcio i6nico de 2,61 mg/dl. Recibe tratamiento con
calcio i.v. y posteriormente carbonato calcico oral y vitamina D, con
normalizacion clinica y analitica progresiva. Posteriormente se completa
estudio, obteniéndose PTH de 344,2 pg/ml (con calcio normalizado),
vitamina D de 37 ng/ml y calciuria de 1,4 mg/kg/dia, por lo que se
confirma el diagnostico de pseudohipoparatiroidismo.

Discusion. Aunque en la mayoria de los sincopes las exploraciones
complementarias son normales, en una pequefia parte subyace una patolo-
gla, como en este caso de pseudohipoparatiroidismo, por lo que debe rea-
lizarse un estudio sistematico para descartar otras causas menos frecuentes.

P-81
QUISTE DEL Il ARCO BRANQUIAL COMO CAUSA DE MASA CERVICAL
Martinez Mejia SG(, Afon§o Rodriguez O®), Castillo De Vera MJ®),
Ruiz Caballero V), Avila Sudrez R(, Pérez Candela V(1)
(Hospital Universitario Materno-Insular, Las Palmas de Gran Canaria.
()CS El Doctoral. Gran Canaria

Anamnesis. Varon de 7 afios natural de Corea, reside en Espafia
desde hace 1 afio, consulta por bultoma submandibular izquierdo de
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2 meses de evolucién, con aumento progresivo de tamailo, disminuye
con el suefio y aumenta con la masticacion, provocandole dolor. Sin
otros sintomas.

Exploracion. Buen estado general, afebril. Bultoma submandibular
izquierdo de 6x6 cm, consistencia firme, extendiéndose hacia region
parotidea, no adenopatias laterocervicales.

Exploraciones complementarias. Hemograma normal. PCR: 1,5 mg/
dl. Amilasa: 54 UI/ml. Ecografia cervical: masa en region submandibu-
lar izquierda de 5x4x3 cm, mixta, contenido de aspecto gelatinoso, no
vascularizacion interior. TAC cervical: masa quistica a nivel submandi-
bular izquierdo, rodea rama mandibular introduciéndose en el espacio
sublingual, de 28,9 mm de longitud x 24 mm de ancho x 13,3 mm
anteroposterior, situada anterolateral a la glandula submandibular, lateral
a vasos carotideos y anterior al musculo esternocleidomastoideo. Ambos
estudios sugestivos de quiste del II arco branquial.

Tratamiento y evolucion. Ibuprofeno, remision tras 1 semana.

Conclusiones. Las anomalias congénitas derivadas del I arco bran-
quial constituyen las mas frecuentes del aparato branquial. Los quistes
branquiales se diagnostican mas comunmente en nifios mayores y adultos
debido a su crecimiento lento. La ecografia constituye el método diag-
nostico inicial de eleccion, ayudado por el TAC para su exacta localizacion
y relacion con estructuras vecinas.

P-82
(DEBEMOS PREOCUPARNOS ANTE EL FALLO DE MEDROQ?
Gonzalez Sanchez R, Rivero Jiménez N, Huete Hernani B,
Magallares Garcia L, Avila A, Quero Jiménez J
Hospital Universitario La Paz. Madrid

Introduccion. El fallo de medro asociado a vomitos con las tomas en
el primer mes de vida es una consulta frecuente en Atencion Primaria.
Ante un lactante con dicha clinica es prioritario descartar patologia que
precise actitud terapéutica inmediata.

Caso clinico. Lactante de 32 dias de vida que consulta a su pediatra
por rinorrea y vomitos de tres dias de evolucion. Ganancia ponderal 100
gramos desde el nacimiento. En la exploracion fisica presenta taquipnea,
tiraje subcostal, taquicardia y cianosis periférica. Auscultacion cardiaca
soplo sistolico ITI/VI. Hepatomegalia 3 cm. Radiografia de térax en la
que muestra cardiomegalia. Se traslada a nuestro hospital con sospecha
de cardiopatia congénita, realizindose ecocardiograma que muestra ven-
triculo derecho de doble salida (VDDS), vasos en malposicion, comuni-
cacién interventricular subpulmonar y coartacion de aorta. A los 40 dias
de vida es intervenida quirtrgicamente. Precisa soporte hemodindmico
con ECMO por disfuncion miocdrdica severa del ventriculo izquierdo
con insuficiencia valvular. En ecografia cerebral se objetiva hematoma
subdural derecho que desplaza linea media y edema difuso. A los 44
dias de vida fallece.

Conclusiones. Ante un lactante con fallo de medro y polipnea es prio-
ritario descartar afectacion cardiaca, ya que, el diagnostico y tratamiento
precoz pueden mejorar significativamente el prondstico.

P-83
SOPLO CARDIACO EN LA INFANCIA: ;CUANDO DERIVAR AL
CARDIOLOGO?

Rivero Jiménez N, Gonzalez Sanchez R, Huete Hernani B,
Magallares Garcia L, Sanz Pascual E, Arreo Del Val V, Deiros Bronte L,
Labrandero Lera C, Garcia-Guereta Silva L, Gutiérrez-Larraya Aguado F
Hospital Universitario La Paz. Madrid

Objetivo. Analizar la incidencia y tipo de cardiopatias en nifios de-
rivados por soplo cardiaco desde Atencion Primaria a una consulta de
Cardiologia de alta resolucion y describir caracteristicas predictivas de
las mismas segun antecedentes y hallazgos exploratorios.

Material y métodos. Estudio retrospectivo enero-mayo 2012 de casos
derivados por soplo cardiaco en niflos sin antecedentes personales de
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cardiopatia. Variables estudiadas: antecedentes personales y familiares,
sintomatologia, caracteristicas del soplo. Se realizaron electrocardiograma
y ecocardiografia a todos los pacientes.

Resultados. 137 casos (59% varones). Edad media: 5,1 aflos (me-
diana: <1 afio). La incidencia de soplos inocentes fue del 63% y de
cardiopatias el 23%. El 21% de los cardiopatas tenian antecedentes
familiares frente a un 12% en nifnos sanos, siendo la incidencia tam-
bién mayor en el grupo <2 ailos (43% frente al 18%). Una intensidad
del soplo por encima de II/VI se relacion6 con patologia. El 100% de
pacientes con clinica objetivable presentaron cardiopatia. La patologia
diagnosticada mas frecuente fueron las comunicaciones intracardiacas.
El 3% de las cardiopatias precisaron tratamiento médico, 3% interven-
cionista y 18% profilaxis de endocarditis. 3 pacientes presentaron un
ECG patoldgico.

Conclusiones. La ecocardiografia es una técnica inocua rentable que
permite el despistaje de cardiopatias en aquellos grupos de mayor riesgo:
menores de 2 afios, con clinica objetivable y soplo de intensidad alta;
permitiendo el manejo adecuado de las mismas.

P-84
ESTUDIO CARDIOLOGICO DEL DOLOR TORACICO
Meéndez Santos A, Méndez Abad P, Coseria Sanchez F, Escabias Merinero CR,
Rodero Prieto R, Correa Vela M, Garcia Angleu F, Santos De Soto ]
Hospital Universitario Virgen del Rocto. Sevilla

Objeto del trabajo. Describir las caracteristicas de los pacientes pe-
diatricos derivados a la consulta de cardiologia de nuestro Hospital desde
Atencion Primaria por dolor tordcico.

Material y métodos. Estudio descriptivo de pacientes pediatricos
atendidos en consultas de cardiologia en el periodo de 2009-2011 de-
rivados desde Atencién Primaria por dolor toracico. Los datos se han
obtenido tras revision de historias clinicas. Se han analizado las variables:
edad, sexo, caracteristicas del dolor, sintomas acompaiantes, patologia
asociada, pruebas complementarias y diagnostico final.

Resultados. Se han estudiado 162 pacientes. El 30,7% presentaban
dolor relacionado con el esfuerzo, de los cuales al 93% se le realizé er-
gometria y en solo dos de ellas se encontr6 anomalia. Se realizé Holter a
59 pacientes y en 7 de ellos se objetivo algtin hallazgo cardioldgico leve
sin que pudiera atribuirse al origen del dolor toracico. Solo 2 pacientes
presentaron patologia cardiaca que explicara el dolor tordcico: milking
de la primera diagonal de la arteria coronaria descendente anterior en
uno de ellos y estenosis infundibular intervenida con descenso de ST.

Conclusiones.

— Aunque se recomienda derivar a consulta especializada los pacientes
que asocien sintomas con el esfuerzo, sincopes o palpitaciones, la
mayoria de ellos no tendrdn patologia cardiaca de base que justifique
el dolor.

— Una adecuada historia clinica y exploracion fisica es lo mas impor-
tante para orientar la etiologia del dolor.

P-85
TRASPOSICION DE LOS GRANDES VASOS CORREGIDA
CONGENITAMENTE. APORTACION DE UN CASO
Leal Ramirez AM, Alonso Romero L, Guillén Rodriguez I, Galvez Aguilar I
Hospital Valme

Introduccion. La trasposicion de grandes vasos corregida congéni-
tamente (TGVCC) tiene una prevalencia de 0,03 por cada 1.000 recién
nacidos vivos, supone aproximadamente el 0,05% de todas las malfor-
maciones cardiacas.

En el 90% existen lesiones asociadas que determinan las manifes-
taciones, el pronostico y el manejo terapéutico. Las mas frecuentes son
la comunicacion interventricular y la obstruccion al tracto de salida
ventricular. El sistema de conduccién es anormal, existiendo bloqueo
auriculventricular (AV) en un 5-10% de los casos.
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Caso clinico. Nifia de 5 afios asintomatica llevada a Atencion
Primaria por notarle “latidos arritmicos”. A la exploracion, presenta
bradicardia y arritmia, sin soplos. Ritmo sinusal alternando con blo-
queo AV de 2° grado 2:1 en ECG. En la ecocardiografia se observan
drenajes venosos concordantes pero discordancia auriculo-ventricular
y ventriculo-arterial diagnosticindose de TGVCC sin otra anomalia
anatomica asociada.

Conclusién.

1. Ante toda sospecha de arritmia, ademas de una minuciosa explora-
cién debe realizarse un ECG, inocuo para el paciente y accesible que,
ademas de ser diagnostico para los trastornos del ritmo cardiaco, nos
ayuda a detectar cardiopatias congénitas que podrian pasar desaper-
cibidas hasta la edad adulta.

2. EnlaTGVCC sin lesiones asociadas los trastornos del ritmo pueden
ayudar a su diagnostico.

3. Larealizacion de ecocardiografia en los trastornos del ritmo es 1til
para diagnosticar cardiopatias estructurales.
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2 CASOS DE ENFERMEDAD DE KAWASAKI (EK): UNO DE ELLOS CON
UNA PRESENTACION EXCEPCIONAL
Perramoén Montolit X, Montori Vila MA, Castilla Chaves R, Caixal Mata C,
Pérez Ferrada A, Garcia Oll¢ L, Muiloz BlazquezY
CAP Roger de Flor

Anamnesis. Caso 1. Nifa de 3 ailos, consulta por fiebre de 24 horas
y erupcién en manos y pies. Orientado como sindrome de guante y cal-
cetin se pautan antitérmicos. Al cuarto dia persiste fiebre alta y se afladen
artralgias, enantema labial e hiperemia conjuntival.

Caso 2. Nifio de 3 afios que consulta por otorrea y fiebre de 24 horas,
inicia antibidtico por otitis media. Reconsulta a los 3 dias por persistencia
de la fiebre, dolor abdominal intenso y vomitos.

Exploracién clinica. Caso 1. Exantema eritematoso palmoplantar,
signos inflamatorios de ambas rodillas, mucosa labial fisurada, hiperemia
conjuntival y lengua aframbuesada.

Caso 2. Decaido, subctericia, hiperemia conjuntival, abdomen
distendido, muy doloroso en hipocondrio derecho, se palpa masa a
este nivel. Posteriormente, se aflade exantema papular eritematoso en
extremidades.

Procedimientos diagndsticos y terapéuticos. Caso I. Destacan leu-
cocitosis con aumento de reactantes de fase aguda.

Caso 2. Destacan aumento de VSG, proteina C, bilirrubina y transa-
minasas. En ecografia abdominal se observa hidrops vesicular masivo.

Con la orientacién diagnodstica de EK, en los dos casos se inicia
tratamiento con AAS e immunoglobulinas endovenosas con buena evo-
lucion posterior.

Conclusiones. Los hallazgos clinicos en la EK son muy polimorfos
siendo el hidrops vesicular una forma muy rara de presentacion (5%
de los casos).

P-87
ENFERMEDAD DE KAWASAKI: UN CASO RESISTENTE AL
TRATAMIENTO CON INMUNOGLOBULINA
Camacho Diaz-Criado F, Gonzalez Fernandez-Palacios M, Ledn Leal JA,
Neth O
Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Introduccion. La enfermedad de Kawasaki es la primera causa de
enfermedad cardiaca adquirida en los paises desarrollados. La inmuno-
globulina intravenosa (IGIV) junto con el dcido acetil salicilico (AAS)
constituye el tratamiento de eleccion. Presentamos un caso refractario
al tratamiento con IGIV.

Caso clinico: anamnesis. Paciente de 3 afios que consulta por fiebre
de 39,5°C de 4 dias de evolucion, junto con adenopatia laterocervical
unilateral y exantema de 24 horas de evolucion.



Exploracion fisica. Afectacion del estado general, exantema maculo-
papuloso generalizado de predominio en tronco y miembros inferiores.
Destaca adenopatia laterocervical de 3x3 cm unilateral dolorosa a la
palpacion, labios fisurados y eritematosos y edema de manos y pies.

Tratamiento. Se inicia AAS a 60 mg/kg/dia y primera dosis de IGIV.
A las 48 horas persiste la fiebre por lo que se repite una segunda dosis
de IGIV. Ante la refractariedad del cuadro se le administra un ciclo de
metilprednisolona 30 mg/kg/dia durante 3 dias. Tras esto la fiebre des-
aparece y el paciente mejora clinicamente.

Conclusiones. El tratamiento clasico con IGIV y AAS consigue una
respuesta favorable en la mayor parte de los pacientes aunque existen
casos refractarios. El tratamiento 6ptimo de estos pacientes no esta bien
establecido.

GRUPO 6. NEFROLOGIA-HEMATOLOGIA-
INMUNOLOGIA
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NEFROPATIA C1Q
Marcos Andrés H(), Bobillo De Lamo H®), Posadilla Alonso G®),
Serrano Crespo N, Lopez Pacios D®), Blanco Franco MP®),
Rodriguez Calleja J©), Simal Blanco F©)
(DSan Antonio. Pico Tuerto. ®)Flores Del Sil. ¥ Villablino.
(Hospital del Bierzo. Ponferrada

Anamnesis. Paciente de 13 aflos, 2 meses de poliuria con nicturia e
inflamacion de tobillos.

Exploracion clinica. Tension arterial: 108/67. Edemas en tobillos.

Procedimientos diagndsticos y terapéuticos. Analitica sangre: urea:
37mg/dl, creatinina: 0,44mg/dl, colesterol: 258, proteinas: 4,5 g/dl,
albumina: 2,1 g/dl

Hemograma, proteinograma, inmunoglobulinas, complemento, ANA,
ANCA, AntiMBG vy crioglobulinas normales.

Proteinurias en torno a 4 g/dia.

Eco abdomen: rifiones aumentados.

Diagnosticado de sindrome nefrotico, comienza tratamiento aste-
roideo 80 mg de prednisona/dia durante 2 meses y posteriormente
descendente.

Se realiza biopsia percutdnea al 4° mes ante la no respuesta. Re-
sultado: cambios minimos con depésito de C1q, negativo para C3,
IgA.IgM.

Tacrolimus 1 afio que se suspende ante la falta de respuesta.

Se decide tratamiento con micofenolato fuera de ficha técnica, en
dosis iniciales de 250 mg/12 h al menos durante 1 aio.

Genética mutacion en gen NPHS1 negativo, pendiente evaluar genes
WT1, NPHS2 que confirman la no respuesta a esteroides.

Conclusion. La nefropatia C1Q es una causa infrecuente de sindrome
nefrético.

Se ha descrito pobre respuesta a corticoides e inmunosupresores
habituales, aunque no se ha evaluado suficientemente el tratamiento
con micofenolato. Consideramos que este tratamiento puede ser una
buena alternativa.

P-89
DIFERENTES FORMAS DE PRESENTACION DE LA INFECCION
URINARIA DEL LACTANTE EN LA ASISTENCIA PRIMARIA
Y EN EL HOSPITAL
Alonso Ciruelos J, Gascon Casaredi [, Broto Escapa B, Clofent Vilaplana R,
Eril Rius M
CAP Llefia

Presentamos un estudio retrospectivo de lactantes menores de 1
ano controlados en el Programa del Nifio Sano de nuestra Area de Salud
durante los afios 2004-2008 (total: 1.225 lactantes), que presentaron
Infeccion del Tracto Urinario (ITU).
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El objetivo es establecer si existe alguna diferencia en la forma de
presentacion de ITU entre los lactantes, si la sospecha diagndstica se hace
desde Asistencia Primaria (AP) o desde Urgencias del Hospital (UH).
Criterios de inclusion: urocultivo positivo, obtenido por sondaje o pun-
ci6n suprapubica. Criterios de exclusion: malformacion renal conocida
previamente, ITU intercurrente con proceso grave.

Cumplieron criterios 43 lactantes: 26 en laAP y 17 en UH. No hubo
diferencias entre sexos. El principal sintoma de presentacion en ambos
grupos fue la fiebre: AP: 77%; UH: 65%. En ausencia de fiebre el segundo
sintoma fue en UH: irritabilidad: 23%; y en AP: estancamiento ponderal:
12% y rechazo del alimento: 11%.

Conclusiones. La forma de presentacion mas frecuente de ITU en
lactantes menores de 1 afio de nuestro centro tanto en AP con en UH
es la flebre. Los datos obtenidos justifican el cribado de ITU mediante
bolsa colectora de orina desde AP, en los paciente que presentan clinica
inespecifica, como rechazo alimentario o estancamiento ponderal. Fi-
nalmente, la confirmacion diagnostica se realizara mediante urocultivo
positivo, obtenido en UH, con procedimientos estériles.

P-90
NEFRONIA LOBAR AGUDA. ENTIDAD POCO FRECUENTE Y DE
COMPLEJO DIAGNOSTICO
Gallegos Miralles De Imperial T, Martin Blazquez JL
Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

La nefronia lobar aguda es una infeccion bacteriana renal, poco fre-
cuente, que se presenta como una masa inflamatoria sin licuefaccion
afectando a uno o varios lobulos. Clinica de: fiebre, dolor en flanco,
leucocitosis, piuria y bacteriuria. Los cultivos de sangre y orina pueden
o no ser estériles. La TAC es la prueba mds sensible y especifica para el
diagnostico. Hl tratamiento es con antibioterapia intravenosa y seguimien-
to ecografico. El prondstico es favorable si el tratamiento es adecuado.

Caso clinico. Nifio de 8 afios con fiebre de hasta 41,5°C, nduseas,
vomitos y molestias abdominales. No otra sintomatologia.

Exploracion: estado general afectado, coloracion palida-amarillenta,
tension arterial: 111/67, defensa en fosa iliaca izquierda, resto sin ha-
llazgos patologicos.

Pruebas complementarias: analitica sanguinea: leucocitosis con
neutrofilia, elevacién de reactantes de inflamacién. Sedimento urinario
(2): normal. Urocultivo y hemocultivo: negativo. Ecografia abdominal:
normal.

Ante la persistencia de: fiebre y afectacion del estado general con
dolor en zona lumbar izquierda y puilo-percusion positiva, se solicita
nueva ecografia abdominal: imagen hiperecogénica renal izquierda.

Se inicia tratamiento antibiotico intravenoso con evolucion favo-
rable.

Conclusion. Pensar en esta entidad ante la sospecha de infeccién
renal con cultivos negativos repetidos, realizando pruebas de imagen
para su confirmacion e instaurando tratamiento antibiotico intravenoso.

P-91
LA COMBINACION DE ANTITERMICOS NO ES UNA BUENA
ALTERNATIVA
Rodriguez Vidal A, Pérez Cortizas A, Gil Calvo M, Cutrin Prieto JM,
Lopez Rivas M
Complejo Hospitalario Universitario, Santiago de Compostela

Introduccion. La asociacion o alternancia de antitérmicos es una
pauta habitual de tratamiento en Pediatria, sin evidencia cientifica que la
avale. Por el contrario incrementa el riesgo de errores en la dosificacion
y la toxicidad de ambos farmacos. La insuficiencia renal aguda (IRA) en
nifios que reciben dos antitérmicos es una complicacion poco frecuente,
pero posible, especialmente en casos de deshidratacion leve/moderada.
El objetivo es comunicar dos casos que desarrollaron IRA por asociacién
de antitérmicos.
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Casos clinicos.
Caso 1

13 anos
Fiebre y vomitos

Caso 2
2 anos
Fiebre, vomitos y escasa ingesta

Anamnesis

Tto. antitérmico

Ibuprofeno 8 mg/kg/8 h 6 mg/kg/8 h
Paracetamol 13 mg/kg/8 h 15mg/kg/8 h
E. fisica Sequedad mucosas  Normal

TA: 90/50 TA: 137/90
E. complementarias:
Urea 92 mg/dl 80 mg/dl
Creatinina 1,7 mg/dl 2,7 mg/dl
Clearence Cr 54 ml/min/1,73 m? 18 ml/min/1,73 m?
Densidad orina 1.025 1.030
Osmolaridad orina 825 1.144

Diagnostico Neumonia. Virasis. IRA prerrenal.
IRA prerrenal HTA

Tratamiento Rehidratacion Rehidratacion
Cefuroxima Amlodipino

Evolucién Favorable Favorable

Comentarios. La combinacion de antitérmicos no esta exenta de
riesgos, tal como constatamos en esta comunicacion. Las guias clinicas
actuales recomiendan utilizar un solo antitérmico a dosis e intervalos
correctos, especialmente en niflos con deshidratacién subclinica, acon-
sejandose en estos casos el paracetamol.

P-92
ACCIDENTE CEREBRO VASCULAR EN PACIENTE AFECTO DE
DREPANOCITOSIS. A PROPOSITO DE UN CASO
Gonzalez Prieto A, Bote Mohedano J, Muriel Ramos M,
De La Fuente Echevarria G, Garcia Suquia M, Fernandez Alvarez D
Hospital Universitario de Salamanca

Introducci6n. La anemia drepanocitica, es una enfermedad autosomi-
ca recesiva caracterizada por la presencia de hemoglobina falciforme (HbS)
en los eritrocitos. Los fenomenos vasooclusivos y la hemolisis cronica,
son el origen de las complicaciones que pueden aparecer en su evolucion.

Caso clinico. Escolar de 3 afios natural de Nigeria, afecta de drepano-
citosis homocigota, que consulta en Urgencias por hemiparesia derecha
de 12 horas de evolucion acompanada de fiebre y sintomas catarrales.
En la exploracion destaca: disminucion de fuerza y tono en hemicuerpo
derecho con imposibilidad para la marcha. En la analitica se observa:
Hb: 5,9 g/dl; bilirrubina total: 3,07 mg/dl; LDH: 913 U/L. Se realiza
TAC craneal sin contraste que es normal. Ante la sospecha de accidente
cerebro vascular agudo, se ingresa y se realiza exanguinotransfusion,
corrigiéndose progresivamente la anemia y la hemiparesia. Al alta, se
realiza angioRNM que confirma el diagnostico inicial.

Conclusiones. La anemia drepanocitica es una patologia cada vez mds
frecuente en nuestro medio. Es importante conocer las complicaciones
asociadas para asi poder realizar un diagnostico y tratamiento adecuado
y precoz. El pediatra de Atencion Primaria es fundamental para la edu-
cacion del paciente y su familia, asi como para coordinar e integrar el
seguimiento multidisciplinar.

P-93
EDEMA AGUDO HEMORRAGICO DEL LACTANTE POR STREPTOCOCCUS
PYOGENES. A PROPOSITO DE UN CASO
Ajram Maksoud J, Rodriguez Velasquez C, Maldonado Smith M,
Cabrinety Pérez N, Cedefio R, Kovshova E
Capio Sagrat Cor Hospital Universitari. Barcelona

Nifio de 18 meses, consulta por cuadro de rinorrea y tos de 1 semana
de evolucion, asociandose en las Gltimas 24 horas edema en pabellon
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auricular derecho y lesiones purpuricas en ambos miembros inferiores.
Ala exploracion se encuentra en buen estado general, afebril, edema del
pabellon auricular derecho, signos de inflamacion en pierna izquierda (a
predominio del edema), con limitacion al apoyo y a la movilidad de la
misma y lesiones purptricas en ambos miembros inferiores. Analitica:
leucocitos: 18.700/ul (neutréfilos: 37,6%/linfocitos: 51,1%) proteina
C reactiva: 9,9 mg/L. Se ingresa con el diagnodstico de edema hemorra-
gico del lactante. Se obtiene antigeno para Streptococcus pyogenes en
exudado faringeo que resulta positivo, por lo cual se pauta amoxicilina
(50 mg/kg/dia), ibuprofeno y reposo relativo, evolucionando de ma-
nera satisfactoria, desapareciendo lesiones en 10 dias y permaneciendo
asintomatico hasta el momento actual.

Edema agudo hemorragico del lactante es una vasculitis leucocito-
clastica, de etiologia desconocida, desencadenada por diferentes factores,
entre éstos los infecciosos. De los agentes infecciosos probablemente
implicados en su patogenia esta el estreptococo. La edad tipica de ini-
cio es 4-24 meses de edad. Patologia benigna, donde los pacientes no
presentan alteracion de su estado general y es rara participacion visceral
y secuelas.

P-94
PREVALENCIA DE ENEURESIS NOCTURNA EN UNA CONSULTA DE
PEDIATRIA DE UN CENTRO DE SALUD DE LA COMUNIDAD DE MADRID
Castellares Gonzalez C, Plaza Nufiez L, Terrén A, Gomez R, Puente Barral MJ
CS Santa Monica. Madrid

Introduccién. La enuresis nocturna (EN) se define como incon-
tinencia urinaria intermitente durante el suefio. Es un problema con
importantes implicaciones psicologicas, frecuentemente demandado por
los padres en consulta.

Objetivo. Conocer la prevalencia de EN, en una consulta de pediatria,
y evaluar la respuesta al tratamiento, evolucion y posible relacion con
factores asociados.

Material y métodos. De forma retrospectiva, se recogieron datos
(historia clinica) desde el 1 de mayo del 2011 hasta el 6 de junio del
2012. El cupo de nuestra consulta es de 1.402 pacientes (hasta 14 afios).

Resultados. El 3% de la poblacion en nuestra consulta (43/1.402)
presenta EN. La mediana de edad fue 6 afios. Un 55,8% son varones
y el 11,6% presentaban sobrepeso u obesidad. El 52% tomaron trata-
miento médico al menos durante 1 mes. No hubo respuesta en el 18%
y respondieron espontaneamente el 55,8% (sin tratamiento). Un 42%
se derivaron a urologia. El diagnéstico fue temprano en el 62,7% (5y
6 anos) comparado con el 4,7% a los 11 afios.

Conclusiones. La EN es un problema importante, a veces relaciona-
do con otros factores (sobrepeso u obesidad). La prevalencia de EN es
ligeramente mayor en varones y desciende de forma acusada con la edad.

P-95
OTROS TRATAMIENTOS DE LA ENURESIS NOCTURNA
Diaz Carrasco FX
EAP Abrera

Actualmente, el pediatra encuentra familias que utilizan medicinas
complementarias (homeopatia, flores de Bach, medicina biorreguladora)
demandando utilizar productos terapéuticos eficaces y con menos efectos
secundarios que los existentes.

A raiz de las reuniones bimensuales que realizamos un grupo de
pediatras con formacién médica continuada en homeopatia, surge la
necesidad de dar respuesta al tratamiento de la enuresis nocturna en la
infancia de forma homeopatica, por los trastornos que pueden ocasionar
en el niflo.

Se realiz6 una bisqueda bibliografica en la red de todo lo relacio-
nado con enuresis nocturna y homeopatia, siendo el resultado lo que a
continuacion se expone.

El tratamiento comporta una biisqueda a tres niveles:



1. Trastornos del comportamiento: nos detendremos brevemente en el
concepto similar de la perspectiva clinica del medicamento citado:
Chamomilla, Gelsemium, Ignatia, Staphysagria.

2. Sintomaticos: el éxito dependera del grado de similitud del prin-
cipio terapéutico escogido: Belladonna, Benzoicum acidum, Caus-
ticum, Chlorum, Cina, Equisetum Hiemale, Kreosotum, Plantago,
Pulsatilla.

3. De base: poseen una accion profunda y duradera, consolidando los

resultados obtenidos por los medicamentos citados anteriormente.

Son los medicamentos representativos de la diatesis y constituciones.

Baryta carbénica, Calcarea carbonica, Causticum, Silicea, Natrum

muriaticum, Pulsatilla, Sepia, Sulfur, Medhorrinum, Lycopodium,

Lachesis.

Otros: sales de Schiissler.

n° 10 Natrium sulfuricum.

n° 3 Ferrum phosphoricum.

n° 1 Calcium fluoratum.

n°® 5 Kalium phosphoricum.

1°2 Calcium phosphoricum.

Gl QP —
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NINO DE 4 ANOS CON EPISODIOS RECURRENTES DE LESIONES EN
MUCOSAS
Lozano Losada S, Macias EM, Gonzalez Ildefonso P Moreno A, Gracia MT,
Laffond E, Davila I, Lorente Toledano F, Moreno E, Exp6sito De Mena H,
Bote Mohedano J
Complejo Hospitalario, Salamanca

Presentamos el caso de un nifio de 4 afios diagnosticado de SSJ con
afectacion cutaneo-mucosa moderada tras toma de amoxicilina y coin-
cidente con una infeccién aguda por M. pneumoniae.

Las pruebas cutdneas (intraepidémicas y epicutdneas) y los nive-
les séricos de IgE especifica a amoxicilina fueron negativas. Se decide
realizar pruebas intradérmicas con amoxicilina y a las 24 horas el nifio
presenta lesiones vesiculosas en mucosa labial, por lo que se pauta
tratamiento.

El sindrome Stevens-Johnson (SSJ) consiste en una afectacién muco-
cutanea difusa que puede comprometer la vida del paciente en los casos
graves. Los agentes causales principales suelen ser infecciones (M. pneu-
moniae), o farmacos. El diagnostico es eminentemente clinico.

En nuestro paciente la infeccion aguda por M. pneumoniae parecia
ser la causa de SSJ. Sin embargo, la recurrencia de las lesiones tras la
administracion de nuevo de amoxicilina y tras la realizacion de pruebas
intradérmicas orienta a que el antibiotico sea también el agente causal.
Asi, en el caso de nuestro paciente no es posible descartar ninguno de
los dos agentes implicados como posibles causantes del cuadro clinico.
La conducta que determinamos seguir fue la prohibicién de todos los
betalactdmicos y un seguimiento evolutivo del paciente.

P-97
EDEMA AGUDO HEMORRAGICO DEL LACTANTE, ENTIDAD BENIGNA
AUNQUE ALARMANTE
Moreno Valera MJ, Gallegos Miralles De Imperial T, Camacho Lovillo MS,
Palacios Soria MA, Narvaez Moreno B, Bernabéu Wittel J,
Martinez Rubio A, Carmona Ponce JD
Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Introduccién. El edema agudo hemorragico del lactante (EAHL)
es una vasculitis leucocitoclastica aguda de pequefios vasos que apa-
rece en menores de 2 afos. Su incidencia y etiologia es desconocida,
siendo poco frecuente y con posible mediacion por inmunocomplejos.
Presenta un inicio brusco con fiebre, petequias y equimosis dolorosas
que se tornan edematosas; afecta a cara, pabellones auriculares y extre-
midades, respetando mucosas y sin compromiso visceral. El diagnostico
es clinico, siendo a veces innecesaria la biopsia cutanea. Presenta una
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evolucion benigna con recuperacion espontdnea en 1-3 semanas, sin
dejar secuelas. La conducta terapéutica es expectante, estando indicado
sélo tratamiento sintomatico.

Presentamos un caso de EAHL. Varén de 9 meses que debuta con
irritabilidad, lesiones purpuricas puntiformes generalizadas, hemato-
ma palmo-plantar y edema en pabellones auriculares y pie izquierdo.
Resto de exploracion normal. Hemograma, bioquimica, coagulaciéon y
elemental de orina normal. Se descarta purpura trombocitopenica idio-
patica o sindrome hemolitico urémico dada la ausencia de trombopenia
y funcion renal conservada. En la biopsia cutdnea se aprecia vasculitis
leucocitoclastica. Evoluciona favorablemente con regresion de las lesiones
sin precisar corticoterapia.

Conclusiones. Sospecharlo ante lactante menor de 2 afios con lesiones
tipicas, buen estado general y analitica normal.

Su conocimiento permite ahorrar pruebas y tratamientos innecesa-
rios, asi como explicar a la familia la benignidad del proceso.

P-98
PURPURA DE SCHONLEIN-HENOCH: A PROPOSITO DE UN CASO
INFANTIL
Barahona Rondén L
CS Valleaguado

Objetivo. Revision de presentaciones menos frecuentes de etiologias
comunes.

Material y métodos. Niflo de 24 meses diagnosticado de ptrpura
de Schonlein-Henoch (PSH). Present6 edema en pierna y mano dere-
cha, lesiones purpuricas en miembros inferiores y orejas. Se le derivo a
urgencias, alli se evidencio lesion purptrica en cara interna de tobillo
izquierdo y edema de rodilla izquierda. Examen de orina sin proteinuria.

A los 2 dias presentd fiebre de 39°C, edema escrotal moderado,
lesiones purpiricas en pies, todas en aumento. Amigdala izquierda con
placa blanquecina. Se derivo a urgencias por peor progresion.

Resultados. Fue hospitalizado con diagndstico de PSH, el exudado
faringeo fue negativo a Streptococo Grupo A. Ecografia escrotal con se-
vero aumento de su espesor. En regién lumbar marcado edema del tejido
celular subcutaneo.

Evolucion6 favorablemente con reposo, ibuprofeno y corticoides
sistémicos. Mejoria paulatina de las lesiones purpuricas y del edema
escrotal. Al alta, se le derivo a consulta de reumatologia descartando
patologia asociada.

Conclusiones. PSH es la vasculitis mas frecuente en niflos, cuya etio-
logia no es conocida. Se caracteriza por compromiso cutaneo, articular,
digestivo y renal. La ptrpura palpable es la manifestacion mas importante.
Entre las presentaciones menos frecuentes se encuentra la orquitis y un
edema escrotal agudo doloroso.

P-99
PRESENTACION INICIAL ATIPICA DE PURPURA DE
SCHONLEIN-HENOCH
Maldonado Smith M, Ajram Maksoud J, Cedeiio R, Cabrinety Pérez N,
Jitendra Muchandani L, Lowak MM, Rodriguez Velasquez C
Capio Sagrat Cor Hospital Universitario

Nino de 4 anos de edad, consulta por altralgia en rodilla derecha
y cojera a la deambulacion, de 8 horas de evolucion. Antecedente de 2
dias con catarro de vias altas en tratamiento con mucolitico. A la explo-
racion buen estado general, afebril, discreta cojera a la deambulacion,
ligero aumento de volumen y calor en rodilla derecha, sin limitacion
funcional ni dolor a la movilizacién de la articulacién. Se ingresa con
la impresion diagnostica de sinovitis transitoria de rodilla derecha y
se pauta ibuprofeno y reposo. A las 12 horas desaparece toda la sinto-
matologia y signos de inflamacion, motivo por el cual se decide alta.
Reconsulta a los 4 dias por presentar lesiones purptricas en ambos
miembros inferiores, simétricos (“en calcetin”). Analitica y sedimento
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de orina normal. Se realiza diagndstico de purpura de Schénlein-Henoch.
Se pauta tratamiento sintomatico y reposo relativo, evolucionando de
manera satisfactoria.

La purpura de Schénlein-Henoch es la vasculitis mas comun en la
infancia, leucocitoclastica, mediada por inmunoglobulina A, de etiologia
desconocida. Tiene forma de expresion variada, la mds comun cutnea
(lesiones purptricas en el 80 al 100%). El1 25% de los casos se presenta
como artritis que precede a la purpura.

P-100
MACROCITOSIS ASOCIADA A ACIDO VALPROICO
Pérez Cortizas A, Rodriguez Vidal A, Mota Lifiares C, Torrado Gonzalez S,
Sardina Rios A, Lopez Ferreiro A, Lopez Rivas M, Castro Gago M
Hospital Clinico Universitario de Santiago de Compostela

Introduccion. El cido valproico (AV) es un antiepiléptico frecuen-
temente utilizado en Pediatria. Entre sus efectos adversos hematologicos
es bien conocida la trombopenia. Sin embargo, son escasas las referencias
bibliograficas de macrocitosis asociada a este firmaco. El objetivo es
presentar un caso de macrocitosis detectada en el curso del tratamiento
con AV.

Caso clinico. Nifia de 3 afios que presenté hemorragia cerebral intra-
parenquimatosa y secundariamente disfuncion cerebral severa, tetrapa-
resia espastica y convulsiones parciales. Seis meses después se introduce
progresivamente AV hasta 60 mg/kg/dia, alcanzando niveles séricos en
rango terapéutico. Con posterioridad se observa aumento progresivo del
volumen corpuscular medio (desde 75,8 {L al inicio del tratamiento hasta
104 fL dos aflos después) y reticulocitosis (3%). Los recuentos hema-
tologicos de las tres series, glucosa, hormonas tiroideas, transaminasas,
B12, acido folico en suero y dcido metilmalénico en orina son normales
durante el seguimiento, y en el frotis periférico se observa serie eritroide
macrocitica-hipercroma y policromatofilia.

Comentarios. La macrocitosis asociada a AV se describe en pa-
cientes con niveles séricos de AV altos (>100 ug/ml) y se relaciona
con la alteracion de los fosfolipidos de la membrana de los hematies.
Excluidas otras causas habituales de macrocitosis, habitualmente no
precisa retirar el AV.

P-101
SINTOMATOLOGIA INESPECiFICA PROLONGADA: ;DEBE SER
ESTUDIADA?
Rivero Jiménez N, Huete Hernani B, Gonzalez Sanchez R,
Magallares Garcia L, Laplaza Gonzalez M, Alvarado Ortega F
Hospital Universitario La Paz. Madrid

Introduccion. En pediatria, enfermedades graves pueden manifestarse
inicialmente de manera inespecifica simulando patologia habitual de la
consulta pedidtrica diaria.

Caso clinico. Varén de 5 aflos que presenta astenia, hiporexia y tos
seca de 3 semanas de evolucion, asociando inicialmente cuadro diarreico
autolimitado y fiebre.

En la exploracion fisica presenta palidez cutdnea con micropetequias
en tronco y hematomas en miembros inferiores. Leve tiraje intercostal
con hipoventilacion en base derecha. Hepatomegalia de 5 cm. No otros
hallazgos.

En control analitico se objetiva pancitopenia. Radiografia de torax
con masa mediastinica que se extiende desde vértice pulmonar derecho a
hemidiafragma, asociando derrame pleural derecho. Aspirado de médula
Osea compatible con leucemia T. Puncion lumbar sin células tumorales.
Ecografia abdominal con nefromegalia bilateral con alteracion de la eco-
genicidad del parénquima en relacion a infiltracion tumoral.

Se inicia tratamiento con corticoides intravenosos y quimioterapia
intravenosa e intratecal, con reduccion significativa de la masa.

Comentarios. Cuando encontramos sintomas inespecificos prolon-
gados en el tiempo, 0 una enfermedad que no sigue su curso habitual se
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debe sospechar patologia tumoral. En estos casos la realizacion de pruebas
complementarias basicas como un hemograma y una radiografia pueden
ayudarnos inicialmente a una aproximacion diagnostica.

P-102
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE MASA PELVICA
Bautista Mezquita B, Benito Bernal Al, Mateos Pérez G, Garcla Serrano E,
Alvarez Gonzalez AB, De Lamas Pérez C, Dominguez Manzano P,
Bote Mohedano J, Expésito De Mena H, Gonzalez Salas E,
Gallego Delgado L
Hospital Universitario de Salamanca

Introduccion. Ante una masa abdominopélvica se debe hacer un
diagnostico diferencial entre los tumores mas frecuentes, como el neu-
roblastoma, teratoma, nefroblastoma o linfoma, sin olvidar los de pre-
sentacion mas rara.

Caso clinico. Niflo de 28 meses, sin antecedentes de interés y una
adecuada ganancia pondoestatural, remitido por su pediatra tras el hallaz-
go casual de una masa abdominal coincidiendo con episodio de diarrea,
sin fiebre, dolor, ni sintomas constitucionales acompanantes. Exploracion
fisica: excelente estado, abdomen distendido con circulacion venosa su-
perficial, masa dura en fosa lumbar izquierda, que cruza linea media y
se contintia con masa en flanco derecho.

Diagnéstico. Catecolaminas en orina, poblaciones linfocitarias en
sangre periférica y marcadores tumorales: normales; ecografia: masa
homogénea de origen retroperitoneal; resonancia magnética: masa de
14x7 cm que engloba vasos iliacos y desplaza antero-superiormente la
vejiga (capta en la gammagrafia-MIBG y se confirma por cistografia);
estudio de extension: descarta malignidad; biopsia: lipomatosis abdo-
minopélvica.

Tratamiento. Exéresis subtotal. Estudio anatomopatologico: lipo-
blastomatosis difusa.

Conclusiones. La lipoblastomatosis es una neoplasia benigna rara
del tejido adiposo embrionario que se suelen presentar como masa in-
dolora y asintomatica. Su exéresis y posterior estudio histopatolégico y
citogenético (reordenamiento en cromosoma 8) son el mejor método
diagndstico y terapéutico, y el seguimiento posterior (5 anos) por su
elevada recurrencia.

P-103
COMPLICACIONES EVOLUTIVAS DE NINOS CON ESFEROCITOSIS
MODERADA-SEVERA
Bote Mohedano J, Muriel Ramos M, Gonzalez Prieto A, Posadilla Andrés J,
Dominguez Manzano P, Fernandez Alvarez D
Hospital Universitario de Salamanca

Introduccién. La esferocitosis hereditaria (EH), es una anemia hemo-
litica por defecto de proteinas de membrana, de severidad variable, con
presencia de esferocitos en sangre periférica y respuesta clinica favorable
a la esplenectomia. Es la anemia congénita mas frecuente en nuestro
medio, siendo asintomatico los casos leves.

Objetivo. Revision de la sintomatologia clinica, estudios necesarios
para su diagnostico, complicaciones y tratamiento.

Caso clinico. Presentamos cuatro casos afectos de EH moderada-
severa seguidos en nuestra consulta. Todos debutaron en el periodo
neonatal con palidez e ictericia, detectindose anemia severa con re-
ticulocitosis, signos de hemolisis e hiperbilirrubinemia, precisando
terapia transfusional o exanguino-transfusion. Se realizan pruebas com-
plementarias: VCM, CHCM y ADE elevadas, frotis: microesferocitos,
aumento de la fragilidad osmoética y positividad del test del glicerol.
Han padecido numerosas complicaciones a lo largo de su vida, siendo
las mas frecuentes: crisis hemoliticas, crisis apldsicas, colecistolitiasis,
cOlico biliar y esplenomegalia progresiva. Tratamiento recibido: acido
folico, transfusiones de repeticion, realizindose esplenectomia en dos
de ellos.



Conclusion. La EH es una causa de anemia hemolitica no inmune
frecuente en el periodo neonatal. Las crisis hemoliticas se desencadenan
en el contexto de infecciones, siendo apldsica la secundaria a infeccion
por parvovirus B19.

P-104
MANIFESTACIONES DE LEUCEMIA LINFOBLASTICA AGUDA T,
A PROPOSITO DE DOS OBSERVACIONES
Bote Mohedano J, Gonzalez Prieto A, Garcla Suquia M,
De La Fuente Echevarria G, Bautista Me;quita B, Lozano S,
Muriel Ramos M, Fernandez Alvarez D
Hospital Universitario de Salamanca

Introduccion. La Leucemia Linfoblastica Aguda (LLA) es la neoplasia
mds frecuente en nifos, siendo solo el 15% LLA fenotipo T.

Objetivo. Revision de la sintomatologia clinica a propésito de dos
€asos.

Caso clinico. Caso I:niflo (5 afios) que consulta por hematomas
y febricula nocturna de 5 dias. Presenta palidez, taquicardia, adeno-
patias y hepatoesplenomegalia de 4 cm. Hb: 7,9 g/dl, leucocitos:
81.380/ul, plaquetas: 11.000/ul. Frotis: 90% blastos. LDH: 1.102
U/L, Rx torax: masa mediastinica. Médula 6sea: infiltracion por blas-
tos. Citometria de flujo: blastos fenotipo T cortical. Caso 2: nino (11
afios) que consulta por adenopatia laterocervical izquierda de 5x5
cm sin mejoria con AINE ni antibiotico. Pico febril aislado. Destaca
palidez, adenopatias, esplenomegalia de 4 cm, hepatomegalia de 1
cm y queilitis en comisuras. Hb: 12,6 g/dl, leucocitos: 152.000/ul,
plaquetas 61.900/ul. Frotis: 84% de blastos. LDH: 636 U/L, Rx térax:
masa medidstinica. Médula 6sea: infiltracién por blastos. Citometria
de flujo: blastos fenotipo T cortical. Se comenta la evolucion y com-
plicaciones con el tratamiento.

Conclusion. La LLA-T suele cursar con masa medidstinica y leuco-
citosis, favoreciendo el sindrome de lisis tumoral y ensombreciendo su
pronostico.

P-105
CASUISTICA DE SINDROME DE WILLIAMS EN NUESTRO AREA
HOSPITALARIA
Alonso Romero L, Leal Ramirez AM, Barcia Ramirez A,
Galvez Aguilar I
Hospital de Valme

Material y método. Se revisaron las historias clinicas de los pacien-
tes con diagnostico de sindrome de Williams en los tltimos 5 afios en
nuestra area.

Resumen. El sindrome de Williams se presenta con una incidencia de
1/7.500 a 1/20.000 recién nacido vivo. Estd causada por la microdele-
cion 7q11.23 en el 90-95% de los casos. Las personas con este sindrome
presentan predisposicion a una serie de problemas médicos con gran
variabilidad interindividual. Los aspectos clinicos mas relevantes son:
bajo peso al nacer, fallo de medro, retraso del desarrollo psicomotor,
cardiopatia congénita, hipercalcemia, afectacion musculoesquelética y
ocular, hernias, y fascies tipica (cara de duende). Presentamos tres casos
de afectos por sindrome de Williams diagnosticados en nuestro centro
con fenotipo compatible y confirmacion con diagndstico genético, pero
con caracteristicas clinicas diferentes. Pretendemos mostrar la importancia
del fenotipo sobre otras caracteristicas de este sindrome que pueden o
nO estar presentes.

Conclusion. A pesar de los sintomas comunes en el sindrome de Wi-
lliams, debemos tener en cuenta las peculiaridades de cada caso, debidas
por un lado al tamario de la delecion y cantidad de genes perdidos, y
por otro a variaciones epigenéticas aun no bien definidas y que aportan
la variabilidad interindividual. Un diagnostico certero y precoz es fun-
damental para dar consejo genético a la familia y planificar las medidas
Optimas de seguimiento y tratamiento.
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P-106
CONCORDANCIA EN LAS CURVAS DE GEMELOS MONOCIGOTOS CON
ESCOLIOSIS IDIOPATICA DEL ADOLESCENTE
Naranjo Orihuela MA, Armengol Felip R, Sigr6 Civit E,
Ruiz de Porras Rossell6 L, Duch Campodarbe FR, Jiménez Civit C,
Combalia San Roman MT
ABS Montblanc

La etiologia de la escoliosis idiopatica del adolescente permanece atn
incierta. La concordancia de las curvas entre gemelos monocigotos han
hecho de esta poblacion la base de estudio para el andlisis de la influencia
genética frente a los factores ambientales.

Se presenta un caso de gemelos monocigotos hembras de 12 afios que
consultan por aumento de zona escapular derecha. Exploracion. Asimetria
de hombros, deformacién posterior del torax y giba dorsal en test de
Adams. Rx columna gemela I : escoliosis dorsolumbar derecha, apex T9,
angulo de Cobb lateral 49° y angulo cifotico 33°. Rx columna gemela II:
escoliosis dorsolumbar derecha, apex T9, angulo de Cobb lateral 32°y
angulo cifético 36°. RMN gemela I y II: escoliosis dorsolumbar derecha.
En la gemela I se decide tratamiento quirtrgico con fusion posterior
instrumentada T5-L3. En la gemela II se inicia tratamiento con corsé
Providence deteniendo la progresion de la curva.

Al comparar los parametros de las curvas de las dos gemelas se ob-
tuvieron resultados que coinciden con los publicados recientemente por
Van Rhijn, concluyendo que la direccién de la convexidad, el nivel del
apex y el angulo cifotico estdn determinados genéticamente y el dngulo
lateral de Cobb tiene influencia ambiental.

P-107
FACTORES PRONOSTICO EN LA ESCOLIOSIS IDIOPATICA DEL
ADOLESCENTE
Naranjo Orihuela MA, Armengol Felip R, Sigré Civit E, Jimenez Civit C,
Combalia San Roman MT, Duch Campodarbe FR, Ruiz de Porras Rossello L
ABS Montblanc

La escoliosis idiopdtica afecta al 3% de los adolescentes. Las curvas
progresivas y severas ocurren en 0,2 a 0,5% de adolescentes con esco-
liosis idiopatica. El objetivo de este trabajo es el de revisar los factores
pronostico que influyen en la progresion de las curvas.

Paciente hembra de 12 aflos que consulta por deformacion posterior
del torax. No menarquia. Hermana diagnosticada de escoliosis idiopatica.
Exploracion clinica: talla: 165,5 cm, estadio de Tanner 1, asimetria de
hombros y giba dorsal en test de Adams. Rx columna: curva dorsolumbar:
30°, Risser: 0. Control a los 6 meses, talla: 168,5 cm, estadio de Tanner
2, curva dorsolumbar: 49°, Risser: 1. Se inicia tratamiento con corsé
Providence sin detener la progresion de la curva por lo que se decide
tratamiento quirtrgico con fusion posterior instrumentada T5-L3.

Son factores de mal prondstico en la progresion de la curva: estadios
iniciales de madurez sexual, mayor grado de la curva en el momento de
pico de crecimiento, menor grado de Risser, angulo lateral de Cobb de
mas de 30°, escoliosis toracicas de predominio derecho y antecedentes
familiares. Diferenciar pacientes escolioticos con alta posibilidad de pro-
gresion puede ser de gran valor en el pronéstico final de la escoliosis.

P-108
ESPONDILODISCITIS INFANTIL: A PROPOSITO DE UN CASO
Barahona Rondon L
CS Valleaguado

Objetivo. Blsqueda de otras etiologias en cuadros comunes que no
responden a tratamiento sintomatico habitual.

Material y métodos. Nifia de 22 meses diagnosticada de sinovitis de
cadera, que respondi6 parcialmente a ibuprofeno, evolucion6 con altera-
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cién en marcha de pierna derecha y rechazo de sedestacion. Fue derivada
a urgencias, alli se realiz6 radiografia de caderas informada normal.

Al persistir dolor en region lumbar, deambulacion en lordosis, afebril;
se le derivé nuevamente al hospital. Objetivandose hiperlordosis lumbar
y rechazo a la sedestacion, resto del examen sin alteraciones.

Se realizé analitica con leucocitos de 16480 y PCR 8,2 mg/dl. Radio-
grafia de columna y ecografia de caderas sin alteraciones. Hemocultivo
positivo a Staphylococcus coagulasa negativo. Resonancia magnética (RM)
lumbar: espondilodiscitis L4-L5.

Resultados. Tras confirmarse diagnostico clinico y radiologico, se
realizo resonancia confirmatoria en otro hospital infantil. Fue ingresada
para tratamiento endovenoso con cloxacilina asociandose cefotaxima
por dos semanas. Presentd mejoria notable, con sedestacion y movilidad
normales. Descenso de pardmetros inflamatorios y mejoria clinica. Alta
médica con cefuroxima oral por dos semanas.

Conclusiones. La espondilodiscitis es un proceso inflamatorio ge-
neralmente infeccioso, infrecuente en pediatria. Requiere un alto indice
de sospecha para su diagnostico el cual, si es correcto y precoz, influye
en un buen pronostico.

P-109
PREVALENCIA DE ESCOLIOSIS EN UN CENTRO DE SALUD
DEL BIERZO Y SUS FACTORES ASOCIADOS
Lopez Pacios D), Pérez Moran A(), Serrano Crespo N1,
Becerra Gonzalez E(), Marcos Andrés H®
(DCS Ponferrada 3. ()CS Ponferrada |

La escoliosis es una enfermedad que altera la columna vertebral de
forma tridimensional.

Objetivos. Determinar la prevalencia y tipo de alteracion de columna
en nuestra poblacion y determinar si existe algiin factor preponderante
0 varios.

Pacientes y métodos. Estudio transversal descriptivo de historias
clinicas con diagnostico de escoliosis de nifios de 5-14 afios, de una
poblacion de 1.425 (753 hombres y 672 mujeres), del Centro de Salud
Ponferrada 3. Se encontraron 100 nifios con escoliosis. Hoja de recogida
de datos con 14 items. Estudio estadistico: Excell para prevalencias y el
SPSS15.0.

Resultados. La prevalencia fue del 7.01% (54% hembras y 46%
hombres). La mayoria (89%) eran diestros. La alteracion mds frecuente
fue dorsolumbar (41%), seguida de la toracica (27%). El 53% tenian
antecedentes familiares. El 63% comenzaron en la adolescencia y el 83%
no tuvieron dolor al diagnéstico. El 64% el peso de la mochila era mayor
del 10% de su peso.

Conclusiones. La prevalencia es similar a otras series. La mayoria
son diestros. La alteracion mds frecuente es dorsolumbar y la edad de
comienzo adolescencia y no suele producir dolor. La mayoria de las
mochilas lleva un peso mayor del recomendado. Un 5% llevan corsé y
uno fue intervenido quirdrgicamente.

P-110
FRACTURA DE LOS PRIMEROS PASOS. A PROPOSITO DE UN CASO
Posadilla Andrés ], Bote Mohedano J, Gonzalez Gonzalez M,
Escudero Bueno G, Blazquez Garcia J
Complejo Hospitalario, Salamanca

Introduccion. Las fracturas de los primeros pasos son un tipo de
fractura incompleta en tibia distal, en nifios que comienzan a andar (9
meses-3 aflos). Los sintomas alarman a los padres y médicos dada la
dificultad para determinar su origen.

Caso clinico. Lactante de 17 meses con dolor en impotencia funcio-
nal en EEII derecha de tres dias de evolucion. Exploracion fisica: postura
antidlgica de la pierna: semiflexionada, en abduccién, con acortamiento y
dolor a la adducién; edema en region antero-externa de muslo y aumento
de diametro respecto a la contralateral. No apoyo de pie en bipedestacion.
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Resto normal. Se inicia antibioterapia empirica ante la sospecha de artritis
séptica u osteomielitis aguda.

Pruebas complementarias. Ecografia de cadera y radiografia ap. y
lateral de fémur: normal, gammagrafia con galio-67, tecnecio99: capta-
cién positiva, Spect-tac: fractura en fémur, ecografia de muslo derecho:
confirma la fractura espiroidea en fémur.

Conclusiones. Las fracturas de los primeros pasos son frecuentes
en el lactante, por lo que debemos pensar en ellas ante clinica de dolor
e impotencia funcional de EEII, para la realizacion de un diagnostico
diferencial, con malos tratos y fracturas patologicas. La particularidad
de este caso reside en la inusual localizacion de la fractura en diafisis
de fémur.

P-111
TORTICOLIS EN LA INFANCIA: 2 CASOS CLINICOS
Carbonero Celis MJ, Romero Morifia H, Martinez Martos Z,
Picchi Rodriguez F, Conejero Casares JA
Hospital Universitario Virgen de la Macarena. Sevilla

Presentamos 2 pacientes que fueron diagnosticados de espondilo-
discitis cuyo unico signo fue la torticolis.

Caso 1. Nina de 17 meses sin antecedentes personales de interés,
vista en Urgencias por torticolis desde hace una semana. Comenzé con
una marcha rara, y dolor al cambio del pafial. Presentaba un aumento del
drea reflexogena en miembros inferiores, y cierto dolor a la flexion de la
columna vertebral. No fiebre. Gingivoestomatitis aftosa y fiebre en dias
previos. Rx y TC craneal y de columna cervical: normales. Hemograma,
VSG, PCR: normales. Serologia a virus, hemocultivo y Mantoux: negativos.
RM columna vertebral: espondilodiscitis D5-D6.

Caso 2. Nifia de 16 meses sin antecedentes personales de interés.
Consulta por torticolis desde hace 15 dias. No fiebre. Mejoria parcial
con ibuprofeno. Exploracion fisica compatible con torticolis derecha.
Hemograma, PCR, VSG, serologia a virus, Mantoux y Rx AP y lateral de
columna cervical, dorsal y lumbar: normales. Mantoux y hemocultivo
negativo.RM cerebral y de columna vertebral: espondilodiscitis C6-C7.

Discusion. La espondilodiscitis es la inflamacion/infeccion del dis-
co intervertebral, que a estas edades esta muy vascularizado. Es poco
frecuente y suele localizarse a nivel lumbar. La clinica y la etiologia son
inespecifica, lo que puede retrasar el diagnostico, sobre todo en lactan-
tes. El tratamiento es conservador e individualizado con antibiéticos
y/o inmovilizacidn. Presentamos casos con localizacién infrecuente y
sintomatologia lejana de las vértebras afectadas. Encontramos necesaria
la exploracion cerebral y de toda la columna vertebral para evitar de-
moras diagnosticas si mas de una semana de evolucion, o exploracién
neurolégica alterada.

P-112
COXALGIA EN EL LACTANTE. IMPORTANCIA DEL DIAGNOSTICO
PRECOZ EN ATENCION PRIMARIA
Herraiz Gastesi G(), Blasco Pérez-Aramendia MJ®, Bartolomé Lalanza L®),
Atance Melendo E®, Pefia Ferrandez JM®), Martinez-Raposo Piedrafita C®),
Blazquez Moreno V), Herrdiz Gastesi 1)
(VHospital Clinico Universitario Lozano Blesa, Zaragoza. )CS Valdefierro
de Zaragoza. ®Universidad de Zaragoza. (?Hospital de Alcaniz

La claudicacion a la marcha y llanto son motivos de consulta frecuen-
tes en Atencién Primaria. Se estima una incidencia de 180/100.000 en
menores de 14 afios, excluidos traumatismos. El diagnostico se basa en
anamnesis y exploracion. Presentamos dos casos de coxalgia en lactantes.

Primer caso. Varon de 6 meses con llanto a la rotacién interna de
la cadera izquierda. Inicialmente fue catalogado de sinovitis transitoria
instaurdndose tratamiento con antiinflamatorios. Ante la persistencia de
la clinica, solicitamos pruebas complementarias. La ecografia de cadera
fue normal. La analitica sanguinea mostr6 leucocitosis y PCR elevada. Tras
confirmar con gammagrafia la afectacion de la cadera, se catalog6 como



artritis infecciosa. Ha curado sin secuelas tras tratamiento hospitalario
con antibidtico endovenoso.

Segundo caso. Nifia de 22 meses con “marcha de pato” por dolor en
ambas caderas. Las pruebas de imagen y el factor reumatoide fueron nor-
males. Ante la evolucion torpida y presentacion en las semanas posteriores
de artritis de rodilla e interfaldngicas, se solicitaestudio de ANA, AMA
y HLA que, junto con la clinica, confirmaron el diagnostico de artritis
reumatoide juvenil. Se prescribié prednisona 2,5 mg/8 h un mes sin
mejoria y se sustituyd por Metotrexate con respuesta muy satisfactoria.

Conclusiones. Aunque la “cojera” suele representar una patologia
banal, puede deberse a entidades nosologicas graves que conviene con-
siderar precozmente en el diagnostico diferencial en Primaria.

P-113
EPIFISIOLISIS HUMERAL DISTAL EN UN NEONATO.
A PROPOSITO DE UN CASO
Gonzalez Fernandez-Palacios M, Rojas Feria P, Garcia Rodriguez E,
Rodriguez Barba A, Downey Carmona FJ, Losada Martinez A
Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

Introduccion. En los nifios distinguimos cuatro zonas en los huesos
largos: diafisisis, metafisis, epifisisis y la fisis o cartilago de crecimiento.
Las fracturas que afectan a esta iltima parte se denominan epifisiolisis. La
epifisiolisis humeral neonatal es una lesion infrecuente, generalmente en
relacion con partos traumaticos y que plantea el diagnostico diferencial
con la luxacién congénita de codo.

Resumen del caso. Recién nacido a término (parto espontaneo y
eutocico), que a la exploracion presenta paresia de miembro superior
derecho con reflejo del Moro asimétrico y edema de la articulacion del
codo. Es valorado por Traumatologia, evidencidandose dolor y empasta-
miento a nivel de la articulacion del codo y limitacién de la extension. Se
solicita radiografia y ante la sospecha de epifisiolisis humeral, se realiza
ecografia, confirmandose el diagnostico. Bajo anestesia general se realiza
artrografia y reduccion, inmovilizandose con férula braquial, con una
evolucion satisfactoria.

Conclusiones. Ante un recién nacido con signos clinicos de dolor,
equimosis, tumefaccion, deformidad e impotencia funcional debemos
incluir la epifisiolisis dentro de nuestro diagnostico diferencial. La eco-
grafia es la prueba diagnostica de eleccion. El tratamiento de la epifisio-
lisis humeral neonatal requiere reduccién cuidadosa e inmovilizacion
posterior con férula durante 2-3 semanas.
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COJERA, MOTIVO DE CONSULTA
Alcedo Olea R, Valladares Diaz Al, Hernandez Macho BE, Garcia Del Saz MN,
Garcia Velazquez J, Reig Del Moral C, Garcia Blazquez L
Hospital General, Segovia

Introduccién. La cojera y el dolor en las extremidades son unos
de los sintomas mds frecuentes de consulta en Pediatria. Su valoracién
requiere una anamnesis y exploracion fisica sistematicas incluyendo, en
determinados casos, pruebas complementarias.

Caso clinico. Varon de 9 ailos que presenta cojera progresiva y dolor
de predominio nocturno de dos meses de evolucion en rodilla derecha.
Antecedentes personales y familiares sin interés. En la exploracion fisica
destaca tumefaccion, dolor y calor en rodilla derecha. Pruebas com-
plementarias realizadas: hemograma, bioquimica sérica y coagulacién
normales, radiografia extremidad: lesion litica, bordes mal definidos en
metafisis proximal de la tibia, reaccion periostica sugerente de neofor-
macién maligna; resonancia magnética: lesion 6sea metafisio-diafisia-
ria proximal en tibia derecha de caracteristicas radioldgicas agresivas;
gammagrafia: elevada actividad osteobldstica en metafisis proximal tibia
derecha; biopsia lesion: osteosarcoma convencional de predominio os-
teobldstico. Actualmente seguido en Servicio de Oncologia médica, inici6
tratamiento quimioterapico.
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Conclusion. Aunque la mayoria de los episodios son autolimitados,
la cojera nunca es normal en la edad pediatrica. El diagnostico dife-
rencial varia en cada grupo de edad. En este caso el diagnostico fue de
osteosarcoma, tumor 0seo mahgno primario mas frecuente en nifios y
adolescentes, que se debe sospechar ante cojera, tumor y dolor nocturno.
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PIOMIOSITIS PRIMARIA DEL MUSCULO PECTINEO
Mota Lifiares C, Fernandez Rey A, Pérez Cortizas A, Sardina Rios A,
Iglesias Diz JL
Complejo Hospitalario Universitario, Santiago de Compostela

La piomiositis es una infeccion bacteriana aguda del misculo estriado.
El agente etioldgico aislado en el 75-90% de los casos es el S. aureus.

Caso clinico. Varon de 13 ailos; dolor a nivel inguinal derecho irra-
diado a cara anterointerna de muslo, de 2 dias de evolucion. Pasadas 24
horas aparece fiebre y cojera. La exploracion fisica pone de manifiesto
impotencia funcional para la abducion y flexion de la cadera, sin signos
inflamatorios locales. Las pruebas complementarias objetivan una elevacion
de reactantes de fase aguda, con demas pruebas analiticas (incluyendo
enzimas musculares) y de imagen (radiografia y ecografia de caderas) sin
alteraciones. En hemocultivo se aisla un S. aureus meticilin-sensible, ini-
ciandose tratamiento con cloxacilina intravenosa. Se realiza RMN de pelvis
con gadolino, en la que se observa un aumento de tamaiio del misculo
pectineo derecho e hipersefial del mismo en secuencias Steer y T2, esta-
bleciéndose el diagnéstico de piomiositis. Evolucién posterior favorable.

Conclusion. La baja prevalencia de la piomiositis primaria en nues-
tro medio y su presentacion clinica insidiosa pueden condicionar un
retraso en el diagnostico de la misma. Debe considerarse dicha entidad
ante todo nifo con fiebre, dolor muscular y limitacion de la movilidad
de cualquier extremidad.
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QUISTE OSEO ANEURISMATICO, A PROPOSITO DE UN CASO
Fontcuberta Ballesta RM, Pérez Cabrera S, Dopazo Ramos N
CAPVila Olimpica, Barcelona

Nifa de 8 afios, sin antecedentes patologicos de interés, que consulta
en dos ocasiones por leve molestia en tobillo derecho en un plazo de
un par de meses, con antecedente traumatico previo las dos veces y con
mejora tras reposo y vendaje.

Un mes después del ultimo episodio, nota aumento de volumen de
tobillo derecho con imposibilidad para calzarse una bota de esqui, por
lo que consulta con traumatélogo.

Se realiza radiografia simple, con imagen sugestiva de tumor 6seo
en tibia derecha.

En la resonancia magnética se aprecia imagen compatible con quiste
dseo aneurismatico. La gammagrafia 6sea muestra lesion osteogénica con
leve actividad inflamatoria.

Se realiza r