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Presentacion

Queridos congresistas:

Queremos transmitiros de nuevo la gran satisfaccion que representa para nosotros poder invitaros a participar en este
XXIV Congreso de la SEPEAP, el gran encuentro anual de la pedriatria Espafiola de Atencién Primaria y Extrahospitalaria.

La historia de este congreso se inicié el 2008, cuando la junta directiva de la Asociacién de Pediatria Extrahospitalaria y
Atencion Primaria de la Regién de Murcia (APERMap), en una de las reuniones de nuestra sociedad, decidimos presentar la
candidatura de Murcia como sede de la XXIV reunion nacional. Lo hicimos trasmitiendo nuestro interés al Presidente y Junta
Directiva Nacional de la Sociedad Espanola de Pediatria Extrahospitalaria y Atencién Primaria (SEPEAP) y posteriormente en la
Asamblea general de socios celebrada en Tenerife, disputando en aquel momento con otras ciudades de nuestro pais. Los
socios se decidieron por Murcia 2010, como sede de la reunién anual y desde ese momento el proyecto de trabajo era para
nosotros y a la vuelta con gran ilusién nos pusimos manos a la obra. El objetivo era la realizacion de un Congreso multitudi-
nario y de la mayor relevancia profesional. De nuestro congreso se habld en aquella Asamblea de Tenerife (Octubre 2008) de
nuevo en Oviedo (Octubre 2009), logrando que con Murcia 2010 se fueran identificando cada vez mas personas, mas
empresas y mas instituciones.

Desde el principio éramos conscientes de que la preparacién de un evento de estas dimensiones seria, sin duda, un tra-
bajo duro, en el que los resultados iban a depender de tres factores: la oferta cientifica, el lugar elegido y el compromiso de los
anfitriones.

El contenido cientifico ha sido seleccionado cuidadosamente y se ha organizado dentro de un programa de gran nivel, con
actividades formativas diversas, de actualidad y que conformaran una propuesta de aprendizaje consistente, ademas, de un
foro de opinién y debate que ayudara a enriquecer nuestra profesion. Los ponentes son pediatras de reconocido prestigio y
expertos en la materia a tratar. Ademas, unos 600 colegas firmaran las alrededor de 150 comunicaciones y poster que hemos
recibido y que se defenderan en la reunion. Se trataran en total unos 35 temas, alguno abordado desde diferentes vertientes,
unos en forma de taller, con un contenido eminentemente préactico y, otros, en forma de mesas redondas 0 como semina-
rios. Pero, ademés del programa del Congreso, os brindamos la oportunidad de visitar una ciudad hermosa y acogedora, reno-
vada y en continuo progreso, con unos alrededores que merece la pena conocer y visitar; una region de un extraordinario inte-
rés cultural, con un gran nivel de servicios, con merecida fama por su restauracion y gastronomia.

LLos componentes de la Junta directiva de la APERMap nos comprometemos, con la Junta Directiva de la Sociedad Espa-
fiola de Pediatria Extrahospitalaria y Atencién Primaria, a que todo se desarrolle del mejor modo.

Nuestro interés es que comprobéis por vosotros mismos que la eleccion por parte de la Asamblea general de socios de la
SEPEAP ha sido un acierto.

Murcia constituira un excelente marco para el intercambio cientifico y estamos seguros de que habra una alta participa-
cion. Confiamos en que todos podamos sentirnos satisfechos con el resultado y de haber cumplido nuestra promesa hacia
la Medicina Infantil Espafiola, la SEPEAP, los intereses de nuestra Region y de nuestra Ciudad.

En nombre de los Pediatras de la Region de Murcia, de la Junta Directiva de la APERMap y del Comité Organizador que-
remos reiteraros las gracias y desearos a todos unos dias felices y de gran éxito profesional.

Ana M? Rodriguez Fernandez
Presidenta del Comité Organizador
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Enfermedad de Chagas pediatrica: una realidad
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INTRODUCCION

La enfermedad de Chagas, también conocida como tripanosomiasis ame-
ricana, constituye un problema de salud de relevancia social y econdmica en
muchos paises de América Latinal”. Ha sido reconocida por la OMS como uno
de las 13 enfermedades tropicales desatendidas del mundo®@. Es una infeccién
que dura de por vida, esta causada por el parasito Trypanosoma cruzi (Fig.
1), que fue descubierto en 1909 por el médico brasilefio Carlos Chagas. Este
descubrimiento es el nico en la historia de la medicina en el que un solo
cientifico describe con gran detalle tanto en el ciclo de transmision y las mani-
festaciones clinicas agudas del primer caso humano®.

ETIOLOGIA

Transmision vectorial

La enfermedad de Chagas se transmite a los seres humanos, a mas de
150 especies de animales domésticos (perros, gatos, cobayas, etc.) y a mami-
feros silvestres (roedores, marsupiales y armadillos). El vector es un insecto
hematéfago de la subfamilia Triatominae, conocido en América Latina como
chinche besucona o vinchuca. Existen zonas donde se superponen los tres
ciclos: doméstico, peridoméstico y silvestre®.

Otros mecanismos de transmision

La enfermedad de Chagas se puede transmitir al hombre por transfusion
de sangre y de manera vertical de madre a hijo, siendo las principales formas
de infestacion de los seres humanos en las zonas urbanas y en paises no endé-
micos como Espania.

La tasa de transmision de la enfermedad de Chagas por transfusion de
una unidad de sangre de un donante infectado es inferior a 10-20%, y depende
de varios factores, como la concentracion de parasitos en la sangre del donante,
el componente de la sangre transfundida y, tal vez, la cepa de parasito.

La transmision congénita ocurre en el 5% de los embarazos 0 mas en muje-
res con infeccidn cronica en algunas regiones de Bolivia, Chile y Paraguay®.
Estas diferencias podrian atribuirse al estado inmunoldgico de las madres infec-
tadas, las diferentes metodologias utilizadas para la deteccion de casos con-
genitos, asi como al tipo y subtipo de T. cruzi. En Espafia, segun algunos auto-
res, ronda el 7,3%!, en nuestra experiencia esta en un 4,8%, tan solo uno de
ellos sintoméatico®. La transmision de la infeccion de un donante con infec-
cion cronica de un drgano solido o de médula dsea también es posible y ha
sido documentada en Espafia®. En raras ocasiones, la enfermedad de Chagas
puede ser contraida por la ingestion de alimentos o liquidos contaminados con
T. cruzit), y por accidentes en los laboratorios que se ocupan de parésitos
VIVOS.

Ciclo parasitario

Este parésito pasa por tres estadios morfoldgicos principales: la forma
amastigote no flagelada y las formas flageladas epimastigote y tripomastigote(!.
La forma epimastigote prolifera en el insecto vector y eventualmente se dife-
rencia para dar lugar a los tripomastigotes metaciclicos, capaces de infectar al
hospedador vertebrado. Una vez en €l torrente sanguineo del vertebrado, los
tripomastigotes son capaces de penetrar en una gran variedad de tipos celu-
lares. Dentro de las células, los parasitos se transforman en formas amastigo-
tes las cuales sufren varios ciclos de division. Seguidamente, los amastigotes
se diferencian a tripomastigotes sanguineos que son liberados por ruptura de
la célula anfitriona iniciando el siguiente ciclo de infeccion.

FIGURA 1. Observacion microscopica mediante tincion de giemsa de
Trypomastigote de T. cruzi en sangre.

MANIFESTACIONES CLINICAS Y DIAGNOSTICO

La enfermedad de Chagas pasa por dos estadios sucesivos: una fase
aguday otra crénica. Los primeros signos de la enfermedad de Chagas aguda
suelen aparecer a la semana de la infestacion. La fase aguda de la enferme-
dad de Chagas es tipicamente una forma de la edad pediatrica. Después de
la penetracion del parasito a través de una laceracion de la piel aparece una
zona indurada y eritematosa, denominada chagoma, acompanada de linfade-
nopatia local. El signo de Romada, que es la manifestacion clasica de la
enfermedad de Chagas aguda, se manifiesta por edema indoloro bipalpebral y
unilateral. Esto ocurre cuando la puerta de entrada fue conjuntival. Los prime-
ros signos se acomparian de malestar general, fiebre, anorexia y edema facial
y extremidades inferiores. También puede cursar con erupcién morbiliforme,
linfadenopatias y hepatoesplenomegalia. La miocarditis grave, aunque es poco
frecuente, causa la mayor parte de las muertes en fase aguda. Las manifesta-
ciones agudas de la infeccion por T. cruzi desaparecen de forma espontanea
en casi todos los enfermos, dando paso a la fase indeterminada o asintoma-
tica crénica. Se calcula que el 30-40% de las personas infectadas evolucionan
a formas sintométicas. Las manifestaciones clinicas pueden ser de diferente
gravedad; afectando a diferentes drganos, principalmente corazon y sistema
digestivo. De forma menos frecuente afecta al sistema nervioso, formas neu-
rolégicas, que son mas comunes en inmunodeprimidos. Esta fase aguda tan
solo se observa fuera de zona endémica en los casos congénitos, transfusio-
nales, transplante o accidente de laboratorio.

La enfermedad de Chagas crdnica sintomatica suele afectar al cora-
z6n'y los sintomas se deben a trastornos del ritmo cardiaco, miocardiopatia y
tromboembolias(. La alteracidn observada con mayor frecuencia en la elec-
trocardiograffa es el bloqueo de rama derecha pero también otras alteraciones
del ritmot. La primera manifestacion de esta enfermedad puede ser la muerte
sUbita por fallo cardiaco. Las complicaciones de las formas digestivas mas
comunes son: megaesofago y megacolon.

Durante la fase aguda de la enfermedad existen numerosos parasitos en
sangre periférica y es posible detectarlos mediante pruebas parasicoldgicas.
Con el desarrollo de las técnicas moleculares, la reaccion en cadena de la poli-
merasa (PCR) se ha utilizado para el diagnéstico parasitolégico de diversas
enfermedades.




TABLA 1. Estimacion de casos de enfermedad de Chagas en Murcia y en Espaia en 2008.

Prevalencias Inmigrantes en Casos estimados Inmigrantes en Casos estimados
Pais de origen (%) Murcia 2008 en Murcia en 2008 Esparia en 2008 en Esparia en 2008

Latinoamérica 87.522 1.615.901

Argentina 16 2.433 389 88.875 14.220
Brasil 8,5 2.240 190 105.966 9.007
Bolivia 28,9 20.739 5.998 240.987 69.693
Chile 26,5 654 174 45,135 11.961
Colombia 6.810 276.240

Ecuador 47.437 426.226

Paraguay 2.375 65.890

Pert 851 119.181

Uruguay 483 46.216

Venezuela 723 54.259

Total casos 6.751 104.881

Durante la fase cronica, el diagndstico se basa en la deteccion de anti-
cuerpos circulantes, ya que la parasitemia en esta fase es fluctuante y, por lo
tanto, dificil de detectar. Actualmente, los test seroldgicos mas empleados son:
hemoaglutinacion indirecta (HAI), inmunofluorescencia indirecta (IFl) y ensa-
yos inmunoenziméticos (ELISA).

CLINICA DE LA ENFERMEDAD DE CHAGAS CONGENITA

La transmision vertical es la principal via de adquisicion de la infeccion por
T. cruzi en nifios menores de un ano 'y, practicamente, la Unica posible en Espana.
Enla mayoria de los casos es asintomatica. En caso de producir clinica ésta se
manifiesta por: hepato-esplenomegalia, anemia, ictericia, taquicardia persis-
tente, sindrome febril prolongado, hipotonia axial, asociado a veces a menin-
goencefalitis, miocarditis, sepsis, exantemas, poliadenopatias, grave afectacion
del estado general y sindrome de inmunodeficiencia congénito.

TRATAMIENTO Y PREVENCION

Los farmacos actualmente usados en el tratamiento etiologico de la enfer-
medad de Chagas son: Nifurtimox y Benznidazol. Ambas drogas son activas
en la fase aguda, ayudando a controlar la enfermedad y disminuyendo la pro-
babilidad de paso a la cronicidad.

El tratamiento con nifurtimox durante la fase aguada acorta notable-
mente la duracién de los sintomas vy de la parasitemia y disminuye el indice
de mortalidad(™. Los efectos secundarios habituales del nifurtimox son dolor
abdominal, anorexia, nausea, vomito y pérdida de peso. Las posibles reac-
ciones neurolégicas son inquietud, desorientacion, perdida de memoria, insom-
nio, espasmos, parestesias, polineuritis y convulsiones, que desaparecen al
reducir la dosis 0 suspender el tratamiento. La dosis diaria aconsejada en el
adulto es de 8 a 10 mg/kg, para los adolescentes 12,5 a 15 mg/kg y para los
ninos de uno a 10 anos, 15 a 20 mg/kg. El farmaco se administra por via oral,
en cuatro tomas diarias durante 90 a 120 dias.

La eficacia del benznidazol es similar a la del nifurtimox; se ha notificado
un indice de curacion de 90% en lactantes con infeccion congénita tratados
antes de cumplir los 12 meses de edad. Algunos efectos adversos son neu-
ropatia periférica, reacciones cutaneas mas o menos severas y granulocito-
penia. La dosis oral recomendada es de 5 a 7 mg/kg/dia, por 60 dias. En los
paises de América Latina se considera al benznidazol como el farmaco mas
indicado, siendo el tnico autorizado en Espana. Se trata de un medicamento
no disponible en farmacia y debe tramitarse su obtencion a través de medica-
cidn extranjera.

Durante afios se ha debatido si los pacientes que estan en la fase inde-
terminada o sintomatica cronica de la enfermedad de Chagas deben recibir tra-
tamiento. En la fase indeterminada, el tratamiento con benznidazol parece efec-
tivo, disminuyendo el riesgo de progresion de la enfermedad hacia grados de
cardiopatia mas avanzados!'s,

Ante las consecuencias potencialmente graves de la enfermedad de Cha-
gas, es prudente que todos los inmigrantes que vienen de regiones endémicas
y viven en Esparia, y resto de Europa, fueran sometidos a un cribado para des-

cartar la infeccion(®. La identificacion de las personas infectadas permitiria la
vigilancia electrocardiografica periddica, que es importante porque a algunos
pacientes con perturbaciones de mal prondstico del ritmo cardiaco los marca-
pasos les pueden ayudar. Otra motivacion del cribado es la posibilidad de trans-
mision congénita.

NUESTRA EXPERIENCIA EN LA UNIDAD REGIONAL DE MEDICINA
TROPICAL DE MURCIA (URMTM)

A causa de las complicaciones y muertes que ocasiona, la enfermedad de
Chagas es la parasitosis mas importante que aqueja a los paises de América
Latina. La enfermedad de Chagas no sdlo es un problema de salud en Amé-
rica Latina, sino también en paises que reciben inmigrantes infectados(. De
todos los paises europeos, Esparia recibe el mayor nimero de inmigrantes
de origen Latinoamericano. La enfermedad de Chagas aguda es rara en Espafia.
Se han notificado varios casos de transmision congénita®'8, y de transmision
por transfusion(’9, siendo el nimero de casos de transmision por transfusion
mayor que la cifra notificada. En 2005 se inici6 la deteccion de infeccion por T.
cruzi en sangre de donacién),

La prevalencia de infecciones cronicas en Espafia ha aumentado consi-
derablemente en los Ultimos afos. Los datos del censo del afio 2009 indicaron
que en Espania viven mas de 1,6 millones de inmigrantes procedentes de pai-
ses donde la enfermedad de Chagas es endémica (Instituto Nacional de
Estadistica, 2009); 227.145 procedian de Bolivia donde la prevalencia de la
infeccién por T. cruzi puede llegar al 30%. De igual forma, en los Ultimos afos
se ha producido un aumento exponencial de la poblacion latinoamericana en
la Regidn de Murcia. Asf, en 2008 habia censados 85.404 latinoamericanos, lo
que supone el 6% de la poblacion murciana. La mayorfa proceden de Ecuador
(54%) y Bolivia (23%) (Centro Regional de Estadistica). Nuestras estimaciones
sobre el total de personas infectadas por T. cruzi en Murcia es superior a 6.000
(Tabla ).

CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS

Durante el periodo de tiempo transcurrido entre enero de 2007 y diciem-
bre de 2009 a un total de 249 nifos atendidos en la URMTM con riesgo de
estar infectados por T. cruzi se les realizaron las pruebas diagndsticas para la
enfermedad de Chagas. Estos pacientes fueron Latino Americanos con sinto-
mas compatibles con la enfermedad de Chagas y pacientes que presentaban
factor de riesgo para la enfermedad, como: haber vivido en areas rurales en
zona endémica o nifios nacidos de muijeres infectadas. La mayorfa de los nifios
de origen latinoamericano fueron de Bolivia 129 (55%), seguidos por Ecuador
18 (7,7%), Argentina 2 (0,8%), Venezuela 1 (0,4%), Pert 1 (0,4%) y Colombia
1(0,4%). Ademas, 83 pacientes (35,2%) fueron nifios nacidos en Espafia de
madres bolivianas infectadas. La edad media fue 5,8 + 4,5 (DE); la mediana fue
5 anos. El 53,8% fueron ninas.

El diagnostico se hizo siguiendo las pautas indicadas por la Organizacion
Mundial de la Salud®@?. Para ello, se utilizaron dos test seroldgicos, IFI (Inmu-
nofluor Chagas (Biocientifica) y ELISA (T. cruzi ELISA Test System [Ortho Cli-
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FIGURA 2. Casos de enfermedad de Chagas pediatrica
diagnosticados en la URMTM entre 2007 y 2009.

FIGURA 3. Recién nacido con enfermedad de Chagas congénita.

nical Diagnostic, USA)), que detectan antigenos diferentes. A los pacientes con
resultado positivo en ambas pruebas seroldgicas se consideraron positivos y
se les realizd una anamnesis para estudiar la presencia de sintomas sugeren-
tes de la patologia relacionada con la enfermedad de Chagas. Ademas, se le
tomd una muestra de sangre para el estudio parasitolégico. Dicho estudio incluyo
la tincidn de giemsa y observacion al microscopio (Fig. 1), el cultivo en medio
NNN y la deteccion mediante PCR de la region variable del minicirculo del kine-
toplasto de T. cruzi, segun protocolo descrito en publicaciones anteriores?2.
De los 249 nifios testados para T. cruzi, 23 (9,2%) tuvieron un resultado
positivo en ambos test serologicos (Fig. 2). En el screening de 83 nifios naci-
dos en Espafia de madres latinoamericanas infectadas, se han detectado 4
casos de Chagas congénito. Uno de estos ha sido el primer caso de Chagas
congeénito sintomatico descrito en Esparia® (Fig. 3), el resto fueron recién naci-
dos asintomaticos. Esto representa un 4,8% de trasmision vertical. En todos

‘ Madre con serologfa T. cruzi positiva por dos técnicas diferentes ‘
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FIGURA 4. Manejo y seguimiento de recién nacido con sospecha de
enfermedad de Chagas congénita.

se detecto el ADN de T. cruzi mediante PCR. Ademaés, el parasito se aislo
mediante el cultivo de la sangre en medio NNN en 2 de los nifos. Excepto los
4 casos congénitos, nacidos en Espafia de madres bolivianas, el resto de los
nifos infectados (19 de 23; 82,6%) nacieron en Bolivia. La PCR fue positiva en
todos los casos.

Todos los pacientes fueron tratados con benznidazol, 5-7 mg/kg de
peso al dia durante 60 dias?. De los 23 pacientes que han recibido tratamiento,
5 (21%) presentaron reacciones adversas. Un total de 4 pacientes mostraron
hipersensibilidad cutanea y 1 paciente presento reacciones de tipo digestivo.

CONCLUSIONES

Debido al movimiento de migracion de areas donde la enfermedad de Cha-
gas es endémica, esta puede llegar a constituir un problema de salud publica
en nuestro pais. En Murcia donde el 6% de poblacion es de origen latinoame-
ricano (INE), la enfermedad de Chagas constituye desafio importante, puesto
que se diagnosticaron mas de 400 casos en menos de tres afios (resultados
no publicados). Nuestros pacientes son principalmente bolivianos (82,6% de
los casos diagnosticados de Chagas en la poblacién de estudio), donde la pre-
valencia de la infeccion por T. cruzi en la poblacién general es méas alta que la
encontrada en otras regiones de Latinoamérica4. Aunque el diagndstico de la
infeccién se basa en los resultados de las pruebas seroldgicas (IFl y ELISA) el
100% de los casos diagnosticados se confirmé mediante PCR. Estos resulta-
dos indican que la PCR es una herramienta de laboratorio aconsejable para el
diagndstico de la enfermedad de Chagas, especialmente en nifios donde la
correlacion con la serologia es del 100%2. Asimismo, las técnicas serologia
convencionales tienen poco valor predictivo en los casos de Chagas congénito
ya que la presencia de IgG anti-T. cruzi en el recién nacido puede deberse a
la transferencia pasiva de anticuerpos maternos y la deteccion de anticuerpos
IgM contra T. cruzi no ofrece resultados del todo satisfactorios®. La alta sen-
sibilidad de la PCR en nifios hace de esta una herramienta prometedora para
confirmar las infecciones congénitas.

La transmision congénita en &reas endémicas varfa entre el 1y el 10%
segun el pais. En Europa se han diagnosticado varios casos de Chagas con-



génito®1826, | a tasa de transmision vertical en nuestro estudio es de 4,8%,
comparable a tasas de transmision en paises donde la infeccidn por T. cruzi es
endémico, aunque inferior a la encontrada en otros estudios en Espaa (7,3%)7.

Durante el control prenatal es importante diagnosticar aquellas gestantes
con enfermedad de Chagas. De ahi la importancia de realizar el screening a
toda gestante procedente de zona endémica. En recién nacidos a cuyas madres
no se les haya realizado dicho examen, se les deberd realizar una seroldgica de
T. cruzi. En caso de positividad se hara un estudio parasicoldgico y molecu-
lar, de resultar uno de los dos positivo, los recién nacidos infectados deben ser
tratados inmediatamente. En aquellos en los que la PCR y el estudio parasico-
l6gico sean negativos se les realizard un seguimiento, hasta el primer ano de
vida a través de la curva serolégica trimestral (Fig. 4).
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Diagnéstico y tratamiento de parasitos intestinales en

Atencion Primaria

M.J. Mellado Pena

Servicio de Pediatria. Hospital Carlos Ill. Madrid. Unidad de Enfermedades Infecciosas y Patologia tropical Pediatrica.
U. de Adopcion Internacional. Consulta del Nifio Viajero y Vacunacion Pediatrica Internacional

INTRODUCCION

Enlos ultimos 10 afios asistimos a una llegada continua de menores inmi-
grantes y de adoptados procedentes de areas tropicales y, ademas, a un incre-
mento del nimero de nifos que realizan turismo internacional o bien que se
trasladan a destinos tropicales como consecuencia del trabajo de sus padres
y de los menores extranjeros afincados en Espafa que visitan a sus familias.
Un problema frecuente en la consulta diaria en estos pacientes es la infesta-
cién por parasitos intestinales, que requiere una orientacion diagnostica dirigida
y una actitud terapéutica especifica. Sera necesario el conocimiento de las téc-
nicas de diagnostico y de los farmacos de primera linea, pero también las alter-
nativas y el rescate que con frecuencia tendran que ser solicitados a través del
Departamento de Medicamentos Extranjeros al Ministerio de Sanidad y Con-
sumo o mediante la solicitud del “Uso Compasivo”.

Los paises de origen de los inmigrantes a nuestro pais son prioritariamente:
Ecuador, Marruecos, Golombia, Pert'y Este de Europa. Pero en nuestra area
de Madrid atendemos a un gran numero de nifios originarios de Guinea 'y en
nuestra experiencia, ademas, los nifios de adopcidn internacional proceden
mayoritariamente de China, India, Nepal, Etiopia y Rusia. La prevalencia de
parasitaciones intestinales en nifos originarios de todas estas areas endémi-
cas es muy elevada; por ello, s necesario conocer cuales son 0s parasitos
mas frecuentes y, sobre todo, los que pueden producir enfermedades graves
y manejar el diagndstico, los farmacos de eleccion y las alternativas disponibles
en nuestro medio. Se desarrollan las entidades parasitarias mas frecuentes y
se detalla el tratamiento en la tabla I.

ENFERMEDADES PRODUCIDAS POR PROTOZ00S

Protozoos mas importantes que producen infestacion intestinal

o Giardiasis: Giardia lamblia®. La parasitacion mas ubicua del mundo, fre-
cuente en climas templados y en nifios de guarderfas, orfanatos, etc. La
transmision es fecal-oral entre personas. Ciclo vital: los quistes eliminados
por las heces contaminan el agua, los alimentos y las manos y por via oral
llegan al intestino delgado donde se rompen y multiplican y se fijan a la
mucosa, produciendo la patologia y posteriormente se eliminan por heces.
Clinica: periodo de incubacion 5 dias; puede evolucionar a portador asin-
tomético, cuadro agudo de dolor abdominal y diarrea o cronico de malab-
sorcién o urticaria. Diagnostico: estudio de heces, aspirado duodenal o
biopsia intestinal.

Amebiasis: Entamoeba histolytica. Unica ameba patdgena frecuente en
México, Centro-Sudamérica, India, Asia tropical y Africa®. La fuente de
infeccion es el hombre que elimina quistes por las hecescon trasmision
fecal-oral. Ciclo vital: los quistes a través de las manos, alimentos y aguas
contaminadas llegan al intestino delgado donde se transforman en trofo-
z0itos que pasan a colon y son responsables de la clinica. Desde aqui se
eliminan como trofozoitos 0 como quistes en heces, completando el ciclo.
Clinica: a) mas del 90% quistes confinados en la luz del colon: portador
asintomatico o “amebiasis luminar o no invasiva”, principal fuente de dise-
minacion; b) el 10% “amebiasis sintomatica invasiva”, con dos formas: 1)
el 90% “amebiasis cronica o colitis amebiana no disentérica”, evolucion
prolongada con saciedad, flatulencia, distension y dolor abdominal con
cambios de ritmo intestinal predominando la diarrea que alterna con estre-
fimiento y con periodos asintomatico; 2) el 10% forma aguda de la ame-
biasis invasiva “colitis amebiana disentérica”; por invasién del trofozoito en
mucosa de colon, con cuadro diarreico severo con sangre y moco, habi-

tualmente sin fiebre y asociados al tipico “pujo” y tenesmo; sus compli-
caciones: apendicitis, megacolon téxico, amebomas y colitis gangrenosa;
¢) paso al torrente sanguineo: “amebiasis invasiva extraintestinal”, abce-
s0s a distancia (higado, pulmon, SNC), peritonitis, lesiones cutaneas y geni-
tales. Diagndstico: estudio de heces; si son frescas y diarreicas pueden
verse trofozoitos, pero habitualmente solo se ven quistes. Aspirado duo-
denal o colonoscopia.

ENFERMEDADES PRODUCIDAS POR HELMINTOS

Gusanos

1. Nematodos intestinales limitados al tracto gastrointestinal®®: tricu-
riasis: Trichuris trichiura. Ubicuo, clima tropical y pobre higiene, frecuente
en Centro/Sudamérica, India, Asia tropical y Africa. Ciclo vital: a través del
agua, los alimentos, la tierra y las manos se produce la ingestion de hue-
VoS, estos pasan al intestino delgado donde se convierten en larvas que
alcanzan el colon ascendente y se hacen adultos, enclavandose en la
mucosa del ciego y produciendo la lesion mecanica (inflamacién, edema
y hemorragia). Pueden vivir hasta 7 afios en el intestino. Clinica: grave-
dad proporcional al nimero de parasitos, asintomético, con diarrea san-
guinolenta, dolor colico con pujo y tenesmo similar a la amebiasis, retraso
del crecimiento y prolapso rectal (invasion del recto). Diagndstico: visuali-
zacién de huevos en las heces y biopsia rectal. Suele presentar eosinofi-
lia moderada.

2. Nematodos intestinales que migran a pulmén®9; Ascariasis: Ascaris
lumbricoides. Es el mayor nematodo y la infeccion helmintica mas fre-
cuente y ubicua. Tipica de &reas tropicales y subtropicales mal sanea-
das: Centro/Sudamérica, India, Asia tropical y Africa. Ciclo vital: tras la
ingestion de huevos fértiles, se produce la eclosidn de larvas que atravie-
san la mucosa intestinal y alcanzan la circulacion portal, llegan a pulmoén y
en 15 dias la larva invade los alvéolos pulmonares y asciende por los bron-
quios. Por latos y la deglucion vuelven de nuevo al intestino delgado, donde
se transforman en adulto (en 2 meses desde la ingestion). Pueden vivir 1-
2 anos, excretando huevos en heces, luego mueren y se expulsan espon-
taneamente; esto explica su eliminacion en casos sin tratamiento. Cli-
nica: asintomatico, diarrea leve intermitente, dolor abdominal, nauseas y
vomitos o retraso del crecimiento. Durante la fase migratoria pulmonar
fugaz de la larva se produce: tos, fiebre, disnea, hemoptisis, sibilancias e
infiltrados pulmonares cambiantes (neumonitis eosinofilica-S. Loefler).
Durante la fase migratoria del gusano adulto puede producirse: oclusion
biliar, intestinal, invaginacion, apendicitis, pancreatitis, abceso hepatico,
granulomas (en ojos, SNC y visceras) y expulsion oral del gusano. Diag-
naostico: huevos en heces, larvas en esputo y en aspirado gastrico o expul-
sion del gusano adulto. La eosinofilia moderada es frecuente.

3. Nematodos intestinales que migran a pulmén y a piel®®: Anquilos-
tomiasis: Ancylostomas braziliense. Africa en Centro/Sudamérica y
sur de Asia. La Uncinaria adulto que parasita gatos y perros, que excretan
huevos al suelo. Ciclo vital: los huevos eliminados por animales, se trans-
forman en larvas en la tierra y atraviesan la piel del nifo, alcanzando las
venas pulmonares y el corazon; por deglucidn van al intestino donde que-
dan acantonados durante afos y producen pérdida silente de sangre; tipi-
cas anemia y eosinofilia. Clinica: sindrome de “Larva cutnea migrans”, la
larva avanza bajo la piel (1-5 cm/dia); eritema serpinginoso en pies, pier-
nas y manos. Ancylostomas duodenalis y Necator americanus. Son las



TABLA I. Tratamiento de los parasitos mas frecuentes en nifios inmigrantes. Farmacos de eleccion y alternativas.

Patdgeno

Giardlia lamblia

Farmaco

Metronidazol®
Mepacrina
Tinidazol®
Albendazol®
Paromomicina

Dosis

15 mg/kg/d

7 mg/kg/d (max. 300 mg)
50-60 mg/kg/d (méx. 2 g)
400 mg/d

25-35 mg/kg/d

Intervalo

8h
8h
24N
24h
8h




TABLA I. Tratamiento de los parasitos mas frecuentes en nifios inmigrantes. Farmacos de eleccion y alternativas (continuacion).

Patdgeno Férmaco Dosis Intervalo Via Tiempo
Schistosoma haematobium® Prazicuantel (ME) 40-60 mg/kg/d 8h PO 1-3d
Intercalatum Prazicuantel 20 mg/kg/d 12h PO 1d
Japonicum Prazicuantel 60 mg/kg/d 8h PO 1d
Mekongi Prazicuantel 60 mg/kg/d 8h PO 1d
mansoni Prazicuantel o 40 mg/kg/d 12h PO 1d
Oxamniquina 15-30 mg/kg/d 24h PO 1-2d

larvas de la uncinariosis humanas. Ciclo: los huevos eliminados por las
heces de humanos parasitados, se transforman en larvas en la tierra y pene-
tran en los nifios por la piel. Clinica: papulas en zona de penetracion, tos,
sibilancias e infiltrados pulmonares fugaces, anemia y eosindfilia. Diag-
nostico: huevos en heces.

Nematodos intestinales que migran a pulmén a digestivo y a piel.
Estrongiloidiasis: Strongyloides stercoralis. EE.UU, Centro/Sudame-
rica, India, Asia y Africa. P. incubacién: 30 dias, puede permanecer de por
vida en el hombre®9. Ciclo vital: los huevos de las heces pasan al suelo
donde se convierten en larvas que atraviesan la piel y por las venas pul-
monares alcanzan los alvéolos, pasan a los bronquios y por la deglucion
llegan al intestino delgado donde maduran a gusano adulto que es capaz
de poner huevos y dentro del intestino: a) pasan a larvas y se eliminan en
heces (se perpetla el ciclo); b) penetran en la mucosa intestinal (autoin-
feccion interna); ¢) penetran desde la piel perianal (autoinfeccion externa),
lo que justifica la permanencia afos después del viaje. Clinica: asintoma-
ticos, aguda: diarrea, vomitos y dolor abdominal. Erupcién en zona de
penetracion, pueden aparecer tos, sibilancias y sindrome de 16efler pul-

monar y eosinofila moderada-severa. La “larva currens” es la urticaria tipica
entre cuello y rodillas (més frecuente en mufiecas y nalgas) que desapa-
rece en horas. Cuadro cronico: malabsorcion y enteropatia pierde protei-
nas. En nifios inmunodeprimidos cuadro severo diseminado. Diagndstico:
huevos en heces y larvas en aspirado duodenal. En inmunodeprimidos,
puede aislarse de esputo. Muy Util la serologfa.

Nematodos que infectan tejidos: Toxocariasis: Toxocara catis, T. canis
(gusanos del perro y gato). Distribucion mundial, més en zonas tropica-
les/subtropicales. Ciclo vital: los cachorros eliminan las larvas y el nifio
las ingiere al jugar con tierra y se distribuyen via sanguinea en visceras y
0jos: “Larva migrans visceral”. Clinica: fiebre y hepatoesplenomegalia dolo-
rosa, puede asociarse con sibilancias, disminucion de agudeza visual. Eosi-
nofilia severa. Diagndstico: serologfa.

Trematodos: esquistosomiasis: Schistosoma hematobium e interca-
latum (Africa), S. mansoni (Sudamérica, Africa), S. japonicum (Japén) y S.
mekongi (Asia)®9. P. incubacién: meses y puede persistir mas de 30 afios.
Ciclo vital: los huevos se eliminan por el humano infectado por heces u orina
en aguas dulces, a través de un huésped intermedio obligado, el caracol,



se produce la transformacion en cercaria que penetra en la piel del nifio que
se bafia en arroyos y rios, alcanzando venas mesentéricas (faponicum, man-
soni) o venas de vejiga o plexo rectal (haematobium). En plexos venosos se
transforman en gusano adulto, que pone huevos que producen reaccion
del tejido con formacién de granulomas y fibrosis. Clinica: asintomatico,
tipico “prurito del banista” o cuadro agudo (fiebre de Katayama) con fiebre,
tos y diarrea. Lo mas frecuente cuadro cronico: hepatoesplenomegalia, dia-
rrea y dolor abdominal (v. mesentéricas) y hematuria (v. vesicales). Los gra-
nulomas en el canal medular producen mielitis transversa y paraplejia flac-
cida. Hay cuadros especificos de cada especie: S. hematobium, S.
intercalatum: hematuria, S. nefrético, uropatia obstructiva, pielonefritis y dia-
rrea sanguinolenta; S. mansoni: figbre, diarrea con sangre, hepatomegalia,
HTPortal con funcidn hepéatica normal y pseudopoliposis de colon; S. japo-
nicum: fiehre y urticaria y afectacion del SNC. Todos pueden presentar pseu-
dotumores por compresion y sepsis cronica por salmonella. La eosinofilia
inconstante (cuadro agudo). Diagnostico: huevos en heces y en orina de
24 horas (por concentracion vy filtracion) y en biopsia rectal.

Cestodos: Himenolepiasis: Hymenolepis nana. Infeccidn por cestodo
mas frecuente y ubicua, areas templadas, habitual en orfanatos y guarde-
rfas®9.. Clinica: diarrea, anorexia, dolor abdominal, astenia, cefalea o asin-
tomatico. Teniais: Taenia saginata: ubicua. Epigastralgia, diarrea, pér-
dida de peso, expulsion de proglétide, obstruccion intestinal, colangitis, y
pancreatitis. Taenia solium: clinica gastrointestinal inespecifica y expul-
sion de proglotide. Diagndstico: estudio de heces. Larvas de cestodos:
Cisticercosis: producida por la larva de T solium, climas templados. Ci-
nica: ocular (quiste vitreo), piel (nodulos asintomaticos) y en SNC: neuro-
cisticercosis (crisis convulsivas, focalidad, cefalea, deterioro conciencia,
meningoencefalitis). Puede asociare con eosinofilia. Diagndstico: estudio
del LCR, antigeno, Rx, TAC y serologia.

Filariasis

Ciclo vital: la picadura del mosquito infectado, inyecta el parasito en la piel

que alcanza los linfaticos, es la respuesta inflamatoria secundaria a la muerte
del gusano la que da lugar a fibrosis y linfedema. Se asocian con las eosinofi-
lias mas severas. Clinica segun la especie®:

Filariasis linfaticas: Wuchereria bancrofiti, Bugia malayi, Bugia timori
y F. hipereosinofilica: microfilaremia asintomética, fiebre, linfangitis y lin-

fadenitis intermitente, elefantiasis (miembros y escroto), artritis streptoco-
cicay quiluria.

Loasis: Loa loa: Africa Centro/Occidental: edema de calabar: edema dolo-
roso, pruriginoso autolimitado en dias de predominio en extremidades supe-
riores. Edemas periorbitarios recurrentes y dolor ocular intenso, visualiza-
cién del gusano bajo la cormea o asintomaticos.

Ococercosis: Oncocerca volvulus: Africa'y América central: prurito, der-
matitis, linfadenopatias, “oncocercoma’: nddulo subcutaneo con el gusano
adulto, lesion ocular y ceguera: “ceguera de los rios”.

Mansonelosis: Mansonella perstans: prurito, artralgias, fiebre, dermati-
tis cronica, edema recurrente, linfadenopatias y manchas hipopigmenta-
das.

Diagndstico: F. linfaticas y Mansonelosis: visualizacion del parasito en exten-

sién de sangre diuna y nocturna. Loasis: extension de sangre diurna o visua-
lizacion bajo la cornea del gusano mévil. Oncocercosis: biopsia piel en fresco
y visualizacion con ldmpara de hendidura. La serologia es poco Util.
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Prevencion de enfermedades importadas en

el nino viajero

M. Castillo de Vera

Pediatra. Centro de Salud Doctoral. Gran Canaria

El término “enfermedad importada” hace referencia a aguellas enferme-
dades adquiridas en un pais donde éstas son mas o menos frecuentes y que
se manifiestan clinicamente en otro en el que son muy infrecuentes o no exis-
ten.

Los avances en el transporte, los movimientos migratorios y el auge del
turismo internacional han producido un incremento importante en la incidencia
de estas enfermedades, sobre todo en las Ultimas décadas. El nimero de
vigjes internacionales de las personas residentes en Espana fue de casi 13 millo-
nes en el Ultimo afio. Los paises europeos limitrofes fueron los mas visitados,
pero destinos como Marruecos o Latinoamérica también recibieron un gran
numero de visitantes.

La definicion “clésica” de viajeros visiting friends or relatives (VFR) se refiere
a inmigrantes, que vuelven a sus paises de origen, con una alta prevalencia de
enfermedades infecciosas tropicales, para visitar a familiares 0 amigos. A dia
de hoy se plantea una definicion mas amplia que permita incluir a cualquier tipo
de viajeros que se desplacen con el mismo fin a destinos con un mayor riesgo
epidemiologico que el existente en su lugar de residencia, tanto de enferme-
dades infecciosas como de otros problemas para la salud.

Los VFR presentan unas caracteristicas especiales que les confiere mayor
riesgo de contraer enfermedades relacionadas con el viaje: alojamiento en vivien-
das de amigos o familiares, alimentacion similar a la de la poblacién a visitar,
viajes de mayor duracion y, en la mayor parte de los casos, infravaloracion del
riesgo inherente al vije, lo cual les lleva a no consultar con su medico o a hacerlo
con poco margen de tiempo antes de la fecha de salida. Dentro de los VFR
quedarfan incluidos la mayor parte de los nifios viajeros al extranjero, general-
mente de corta edad, 1o que implica un mayor riesgo.

Se recomienda consultar con el pediatra entre 1-2 meses antes de la fecha
de salida de un viaje internacional sobre todo si es al trdpico o a paises en vias
de desarrollo.

La remision a servicios especializados (Centros de Vacunacion Interacio-
nal 0 Unidades de Medicina Tropical) se hace muchas veces necesaria para
garantizar una atencion adecuada en los viajes de mayor complejidad.

VACUNACION EN EL NINO VIAJERO

La vacunacion constituye uno de los pilares en la atencién al nifio via-
jero. Con frecuencia se requiere de varias semanas para completar las pau-
tas vacunales indicadas por lo que es imprescindible consultar con tiempo
suficiente.

VACUNAS INCLUIDAS EN CALENDARIO

La primera medida que debemos aplicar en estos nifios es poner al dia su
calendario vacunal. En los paises desarrollados como consecuencia de la eli-
minacion o reduccion importante de la incidencia de determinadas enferme-
dades gracias a la vacunacion universal se ha subestimado la amenaza que
representan y se pone en cuestion la relacion riesgo/beneficio inherente a la
vacunacion. Un viaje internacional puede ser el motivo para poner al dia un
calendario vacunal incompleto.

En Espania las competencias en sanidad estan transferidas a las Comu-
nidades Auténomas, lo cual ha determinado que existan diferentes calen-
darios vacunales segun la region en que se resida. Los pediatras dispone-
mos del publicado anualmente por el Comité Asesor de Vacunas de la Asociacion
Espariola de Pediatria basado tanto en aspectos epidemioldgicos como de
efectividad y eficiencia de las diferentes vacunas. En ocasiones para conse-
quir una mayor proteccion sera necesario adelantar dosis o aplicar pautas

aceleradas de vacunacion, respetando las edades minimas de aplicacion y
los intervalos minimos entre dosis que aseguren una respuesta inmune
adecuada.

VACUNAS DEL VIAJERO

Dentro de las vacunas del viajero podemos distinguir entre vacunas obli-
gatorias sujetas al Reglamento Sanitario Internacional y vacunas recomenda-
das.

Las vacunas obligatorias incluyen la fiebre amarilla para los viajeros a zonas
endémicas o epidémicas y para los que procedan de ellas (si el vuelo ha hecho
escala en un area de riesgo de transmision de fiebre amarilla y el viajero no esta
vacunado puede prohibirse la entrada en el pais de destino) y la meningitis
meningocacica tetravalente exigida por Arabia Saudi a los peregrinos que
visitan la Meca y/o Medina durante todo el afio, tanto para el Hajj como para el
Umrah. Estas vacunas se administran en los Centros de Vacunacion Interna-
cional donde se expedira el certificado correspondiente.

La fiebre amarilla es una zoonosis incluida en el grupo de las figbres hemo-
rragicas virales. Se transmite a través de la picadura de mosquitos del género
Aedes. Su distribucion abarca las regiones tropicales de Africa y Sudamérica.
El riesgo de adquisicion varfa dependiendo de la zona especffica a visitar, la
estacion del afio y la inmunizacién de la poblacion. En los casos sintomaticos
la mortalidad alcanza el 50%.

La vacuna antimeningocdcica tetravalente, aparte de la indicacion obli-
gatoria ya comentada, debe ser recomendada a todos aquellos viajeros a la
region central de Africa conocida como “cinturén de la meningitis” durante la
estacion seca, entre los meses de diciembre y junio. La aparicion de nuevos
brotes epidémicos ha hecho aumentar el nimero de paises de riesgo. Se pue-
den consultar los paises incluidos en este “cinturén de la meningitis ampliado”
en las paginas web que se recomiendan al final del articulo.

Otras vacunas recomendadas en el nifio viajero segun el destino y/o las
caracteristicas del viaje son: hepatitis A, fiebre tifoidea, encefalitis centroeuro-
pea, encefalitis japonesa, rabia y colera. La vacuna contra la tuberculosis (BCG)
solo se aplica en los que vayan a residir de manera permanente en paises de
alta endemia.

La hepatitis Ay la fiebre tifoidea presentan una distribucion geografica muy
amplia. En ambos casos estamos hablando de enfermedades de transmision
fecal-oral. La incidencia va a ser mayor en los VFR pero los turistas conven-
cionales de corta duracion en complejos hoteleros de alta calidad no estan
exentos de contraerlas y por lo tanto también deben vacunarse.

La hepatitis A es la enfermedad inmunoprevenible mas frecuente en viaje-
ros. Los VFR, especialmente los nifios, constituyen la mayoria de casos diag-
nosticados. En estos, sobre todo los mas pequefios, la hepatitis A cursa de
forma leve o asintomatica, convirtiéndose en muchas ocasiones en el foco
inicial de un brote epidémico.

La fiebre tifoidea se correlaciona en areas endémicas con el consumo de
bebidas o alimentos contaminados, generalmente preparados fuera de casa,
viviendas insalubres y contacto con personas infectadas o portadoras. Exis-
ten dos tipos de vacunas contra la figbre tifoidea, una parenteral polisacarida
y otra oral de bacterias vivas atenuadas. La eficacia de ambas vacunas es
moderada por lo que no sustituye a las medidas de prevencion higiénico-
dietéticas.

La encefalitis centroeuropea es una arbovirosis transmitida principalmente
por la mordedura de garrapatas del género Ixodes y en raras ocasiones por la
ingesta de lacteos o derivados no pasteurizados procedentes de vacas, ove-
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TABLA 1. Vacunas del viajero.

Vacunas Pauta Edlad minima de Tiempo minimo de administracion antes Dosis de
vacunacion del viaje para una inmunizacion adecuada  recuerdo
Figbre amarilla’ Dosis Unica 9 meses? 10 dias (primovacunacién) 10 afios
1 dia (revacunacion)
Meningitis meningocdcica Dosis Unica 2 anos 10-14 dias 3 anos
polisacarida ACYW-135
Hepatitis A 0y 6-12 meses 1 afio 15 dias tras primera dosis -

jas o cabras infectadas. La vacunacién esta indicada en nifios y adultos que
vayan a realizar actividades al aire libre (camping, senderismo, ciclismo, pesca...)
en zonas boscosas y/o éreas rurales del centro, norte y este de Europa entre
primavera y comienzos de otofio (desde abril hasta noviembre). Los paises con
riesgo elevado son: Alemania, Austria, Bielorrusia, Croacia, Eslovaquia, Eslo-
venia, Finlandia, Hungrfa, Lituania, Polonia, Republica Checa, Rusia, Suecia,
Suiza y Ucrania.

La encefalitis japonesa es una infeccion producida por un virus de la fami-
lia Flaviviridae y transmitida por la picadura de mosquitos del género Culex.
La zona afectada incluye el Sudeste Asiatico, Subcontinente Indio, algunas
regiones del Norte de Asia y con menor frecuencia Japdn, Taiwan, Singapur,
Hong Kong y el este de Rusia y Australia. La vacunacion esta indicada para los
viajeros con estancias superiores a un mes, en areas rurales, con exposicion a
picaduras de mosquito sobre todo en la época del monzén (mayo-octubre).
Recientemente también se ha planteado su uso en vigjeros de corta estancia
(= 1 mes) con riesgo elevado de exposicion.

La rabia constituye un importante problema de salud publica que afecta
principalmente a los paises en vias de desarrollo. La mordedura de un perro
infectado es el principal mecanismo de transmisién, pero también puede
producirse por el simple contacto de saliva con la piel si existe solucién de
continuidad. Otros animales implicados en la transmision de la rabia son:
murciélagos, zorros, coyotes, mapaches, mofetas, monos y gatos. Los casos
de rabia en seres humanos ocurren predominantemente en nifios. Es impor-
tante incidir en la vigilancia de éstos para evitar la interaccion de los mismos
con animales extrafos. En la mayor parte de los casos es suficiente con
estas medidas preventivas. La vacuna estaria indicada solamente en caso
de viajes de mas de un mes de duracién a paises donde la enfermedad pre-

sente una alta endemia y el acceso a cuidados médicos adecuados esté
limitado.

El uso de la vacuna del cdlera en nifios es muy limitado ya que se apli-
carfa en condiciones en las que habitualmente éstos no suelen viajar. Solo
estarfa indicada en hijos de cooperantes que vayan a viajar a zonas endémi-
cas 0 epidémicas donde tengan un acceso limitado a cuidados médicos, mucho
Mas aun si ese Viaje se produce en una situacion de catéstrofe o desastre natu-
ral.

En la tabla | queda recogida la pauta, edad minima de vacunacion, €l tiempo
minimo de aplicacion previo al viaje para una correcta inmunizacion y cuando
deben aplicarse nuevas dosis vacunales de recuerdo.

DIARREA DEL VIAJERO

La diarrea es la enfermedad mas frecuente entre los vigjeros, afectando en
algunos casos a mas del 60% de aquellos cuyo destino son paises en vias de
desarrollo. Recientes estudios sugieren que la incidencia en nifios y adultos
es muy similar, pero en los primeros se asocia con mayor frecuencia a fiebre
y generalmente tienen un curso mas grave. La etiologia de la diarrea del viajero
en niflos mayores de 2 afos, similar a la del adulto, es predominantemente bac-
teriana siendo la principal bacteria causante identificada E. coli enterotoxigé-
nica. También puede ser producida por diferentes virus y protozoos.

En los lactantes el mantenimiento de la lactancia materna actia como un
factor protector determinante. Se debe controlar de manera exhaustiva la comida
y bebida de los nifios para limitar asf el posible contacto con alimentos conta-
minados. Se deben evitar los alimentos crudos o poco hechos, debiendo con-
sumirlos cocidos y cuando aun estén calientes (indicara poco tiempo de expo-
sicion a posibles contaminantes). La leche ha de ser pasteurizada o en su defecto



TABLA II. Medidas de proteccion contra las picaduras de mosquitos
con evidencia cientifica.

e FEvitar actividades al aire libre entre el atardecer y el amanecer (solo para
Anopheles)

¢ Mantener puertas y ventanas cerradas en el domicilio

¢ Uso de aire acondicionado y ventiladores

¢ Uso de pantalon largo y camisas de manga larga de colores claros

¢ Uso de mosquiteras y ropa impregnada en insecticida®™

¢ Uso de repelentes adecuados en piel*

e Uso de espirales fumigenas (su uso puede producir irritacion de la via
aérea)

*Ver texto.

hervida antes de consumir. La fruta y la verdura deben ser peladas o cocidas.
El agua de consumo y para el lavado de dientes ha de ser embotellada o her-
vida y los cubitos de hielo deben obtenerse a partir de la misma. Ademas deben
aplicarse medidas de higiene adecuadas como el lavado de manos frecuente
y evitar el contacto con objetos de riesgo.

La quimioprofilaxis no esta indicada de manera rutinaria debiendo emple-
arse solo en nifios de riesgo. Diferentes estudios ponen de relieve la utilidad de
la vacuna oral contra el colera en la prevencion de la diarrea del viajero, sin
embargo, hacen falta estudios mas amplios para generalizar su uso con este
fin y nunca sustituiria a las medidas higiénico-dietéticas dada la implicacién
de otros patdgenos en su etiologia.

PROFILAXIS DE MALARIA

La malaria 0 paludismo es una enfermedad producida por diferentes espe-
cies de protozoos del género Plasmodium y transmitida por la picadura de la
hembra de mosquito del género Anopheles. Las especies que pueden afectar
al hombre son: P. falciparum, P.vivax, P. ovale, P. malariae y P. knowlesi. La
distribucion geogréfica de la enfermedad puede consultarse en las diferentes
paginas web recomendadas al final del articulo.

Los casos de malaria grave son mas frecuentes en nifios. Cualquier cua-
dro febril en un &rea endémica sera una malaria hasta que no se demuestre lo
contrario y se debe insistir a los padres en que deben buscar asistencia médica
inmediata. En el afio 2008 se produjeron cerca de 250 millones de casos de
malaria en el mundo y ocasiond alrededor de 1 millén de muertes, principal-
mente nifios menores de 5 afios en el Africa subsahariana.

Los casos de malaria importada han aumentado en las ltimas décadas
debido al incremento de los viajes a areas endémicas y a la inmigracién pro-
cedente de éstas. La incidencia de malaria importada en nifios se ha incre-
mentado de manera significativa y P. falciparum, responsable de casi todos los
casos de malaria grave, es la especie mas frecuente. Nuestro pais no es una
excepcion a este incremento en la incidencia de malaria importada en nifios.
Entre los viajeros a areas endémicas de malaria merecen especial atencion
los VFR pues constituyen el grupo mas numeroso de casos de malaria rela-
cionada con viajes, lo cual esta intrinsecamente relacionado con las caracte-
risticas especiales ya comentadas de este tipo de viajeros.

La principal medida para evitar contraer una malaria importada consiste,
aunque parezca obvio, en no viajar a un area endémica. Dentro de un pais con
casos de malaria podemos encontrar diferentes areas en las que no existe riesgo
de contraer la enfermedad. Un ejemplo de esto lo podemos apreciar en dos
viajeros a Ecuador, uno a Esmeraldas en el litoral con riesgo de contraer mala-
ria y otro a la capital, Quito, sin riesgo de contraer la enfermedad dado que
dicha ciudad se encuentra por encima de los 2.500 metros de altitud y no
hay vectores que la transmitan. Por lo tanto, es esencial conocer las diferentes
regiones a visitar dentro del pais e incluso las escalas realizadas durante el viaje
pUes UNos pocos minutos en un aeropuerto de un area endémica pueden ser
suficientes para contraer la enfermedad.

Ninguna otra medida preventiva que no sea evitar el vigje a zonas de riesgo
nos va a asegurar no contraer la enfermedad. Esto debemos sefialérselo a
los padres, sobre todo cuando viajen a areas endémicas de P. falciparum
con nifios menores de 3 afos (mayor riesgo de presentar una forma grave de
la enfermedad).

TABLA lll. Normas para aplicacion de DEET. (Validas para otros
repelentes).

¢ El repelente, como cualquier medicamento, siempre tiene que estar lejos
del alcance de los nifios

¢ Aplicar en las manos del adulto y luego extender sobre la piel expuesta del
nino. No aplicar en las manos del nifo

¢ Usar la cantidad justa de repelente. El empleo de mayor dosificacion no va
a aumentar la proteccion

¢ FEvitar el contacto con mucosas. No aplicar en 0jos ni boca y hacerlo
cuidadosamente alrededor de las orejas y la nariz

¢ No aplicar repelentes sobre heridas, cortes o piel irritada

e | avarla piel tratada con repelente con agua y jabén una vez ha disminuido
el riesgo en el interior de un domicilio que disponga de medidas de
proteccién adecuadas. Esta medida es muy importante cuando se aplica
repelente de manera continuada y/o durante varios dias

En la tabla Il se muestran las medidas preventivas contra las picaduras de
mosquito con evidencia cientifica. Otros mecanismos o remedios empleados
como insecticidas en aerosol, toma de complejo vitaminico B, aparatos de ultra-
sonido o lamparas electrocutadoras de insectos no han demostrado su efica-
cla.

La ropa debe impregnarse con insecticida (permetrina al 0,5%). El efecto
protector alcanza al menos 2 semanas. La OMS recomienda utilizar mosqui-
teras ya impregnadas en insecticida de larga duracién (Long-Lasting Insecti-
cidal bed Nets o LLIN). Entre los repelentes para la piel cuyo empleo esta
avalado por la evidencia cientifica nos encontramos a Picaridina (Bayrepel) que
al 20% de concentracidn confiere entre 6-8 horas de proteccion y que no puede
utilizarse en menores de 2 afios y N,N-dietil-m-toluamida (DEET) aconsejado
por la Academia Americana de Pediatria para su empleo en lactantes mayores
de 2 meses, a concentraciones maximas del 30% siguiendo las recomenda-
ciones de la tabla Ill. Su proteccion dura de 4-6 horas. Citronela ofrece pro-
teccion durante menos de 2 horas y no se recomienda su uso, mientras que
otros aceites esenciales (geraniol, menta...), o el extracto de eucalipto imén no
han demostrado evidencia cientifica que respalde su uso y algunos incluso irri-
tan la piel.

No se recomienda el uso de productos que combinen fotoprotector y repe-
lente para evitar sobredosificaciones del segundo pues el fotoprotector se debe
aplicar con mayor frecuencia. Antes de la exposicion se debe aplicar primero
el fotoprotector y luego el repelente. Posteriormente se aplicaran segun su nece-
sidad, el fotoprotector cada 2-3 horas y el repelente en funcién de la duracién
de su proteccion.

Los antipalidicos mas empleados para la quimioprofilaxis de la malaria en
pediatria incluyen: cloroguina (Resochin®), mefloquina (Lariam®), atovaquona-
proguanil (Malarone®) y doxiciclina (varios nombres comerciales). En la tabla
IV se muestra la dosificacién, pautas de tratamiento, efectos secundarios
mas frecuentes y contraindicaciones de los mismos.

Tanto la cloroquina como la doxiciclina tienen un uso limitado. La primera
por la resistencia que ha desarrollado el P. falciparum que limita su uso a
determinadas areas muy concretas (emplear en este caso mefloquina o
atovaquona-proguanil) mientras que la segunda se emplea fundamentalmente
en la profilaxis de viajeros al Sudeste Asiatico donde encontramos areas con
P. falciparum multirresistente y no esta recomendada en nifios menores de 8
anos.

La cloroquina tiene un sabor amargo intenso que puede dificultar su ingesta
en ninos. La mezcla con liquidos azucarados puede facilitarla. Atovaquona-pro-
guanil es el mejor tolerado de los cuatro.

PREVENCION DE OTRAS ENFERMEDADES Y PROBLEMAS DE
SALUD DURANTE EL VIAJE

Las medidas de prevencion contra las picaduras de insecto protegen de
la malaria, pero también van a hacerlo de otras enfermedades transmitidas por
vectores como el dengue. Evitar el bafio en aguas dulces no cloradas en pai-
ses de riesgo previene la esquistosomiasis. El uso de calzado adecuado evi-
tara la entrada de parasitos a través de la piel. El planchado de la ropa previa-
mente secada al aire libre previene determinados tipos de miasis...
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TABLA IV. Profilaxis antipaltdica en pediatria.

Antipaltdico Dosificacion Pauta de tratamiento Efectos secundarios Contraindicaciones
principales
Cloroquina Semanal Desde 1 semana antes del viaje a Alteraciones Epilepsia
(Resochin®) 5 mg/kg de base un érea endemica, semanalmente gastrointestinales Psoriasis
Max. 300 mg durante el mismo y completar Toxicidad retiniana Ulcus péptico
4 semanas después del regreso. (dosis acumulada de 100 g)  Porfiria aguda intermitente

Tomar preferentemente de noche

Deficit de glucosa 6 fosfato

con alimentos

La atencion al nifio viajero incluye ademas de la prevencién de enfer-
medades importadas otra serie de medidas de gran importancia, encami-
nadas a preservar su salud. Se debe recomendar la contratacion de un seguro
de viaje adecuado. Los padres de nifios con enfermedades de base deben
llevar suficiente medicacion crénica (por ejemplo inhaladores en los asma-
ticos o insulina en los diabéticos que deben llevarse en el equipaje de mano
con un informe médico que les permita pasar los controles de seguridad en
los aeropuertos). Insistir en el uso de sistemas de sujecion infantil adecua-
dos en los vehiculos (los accidentes de trafico constituyen la primera causa
de muerte entre los viajeros). Dar consejos y/o medicacion contra la cineto-
sis. La prevencion de quemaduras solares y otras complicaciones por calor.
Prevencion de accidentes domésticos, intoxicaciones y ahogamientos. Final-
mente se debe procurar a los padres un botiquin que redina lo basico para
solucionar los pequefos problemas de salud que puedan darse durante el
vigje.

Nuestra primera atencion a estos nifios es informar a sus padres sobre
los riesgos que puede entrafiar un viaje de estas caracteristicas, sobre todo
si no se consulta con tiempo suficiente para aplicar las diferentes medidas
preventivas. Para ello contamos con un aliado fundamental, el Plan de Salud
Infantil y sus diferentes citas de revision en las que podemos incidir en este
aspecto.

FUENTES DE INFORMACION EN INTERNET

1. “Viajar sano”. Informacion avalada por la Sociedad Espariola de Medicina
Tropical y Salud Internacional. Incluye informacion general (consejos, vacu-
nas y profilaxis de malaria) y especifica por paises. Disponible en:

2. “Lasalud también viaja”. Pagina del Servicio de Sanidad Exterior depen-
diente del Ministerio de Sanidad que incluye informacién de los Centros de

deshidrogenasa

Vacunacion Internacional, consejos para el viajero, informacion sobre vacu-
nas y profilaxis de malaria ademas de informacion por paises y solicitud de
cita previa. Disponible en: http://www.msc.es/profesionales/salud
Publica/sanidadExterior/salud/home.htm

3. “Yellow book”. Edicion 2010 (en inglés). Publicado cada dos afios por
el CDC. Incluye informacion general y especifica por paises y patologias.
También podemos encontrar mapas de distribucion de las principales enfer-
medades. Disponible en: http://wwwnc.cdc.gov/travel/content/

yellowbook/home-2010.aspx
4. “International travel and health”. Edicion 2010 (en inglés). Publicado por

la OMS y con contenidos similares al anterior. Disponible en:
http://www.who.int/ith/en/

5. “Malaria-map”. En inglés. Aplicacion del CDC que permite conocer €l
riesgo de malaria representado en un mapa de cualquier lugar del mundo
sirviendo como entrada incluso el nombre de la ciudad o regién. Muestra
ademas informacion sobre la especie de Plasmodium prevalente, patrén
de resistencias y profilaxis recomendada. Disponible en: http://cdc-
malaria.ncsa.uiuc.edu/
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Guia para la elaboracion de un proyecto

de investigacion

V. Martinez Suarez

Centro de Salud El Llano. Gijon

La redaccion de un proyecto de investigacion (Pl) tiene como finalidad prin-
cipal el comunicar a la autoridad competente 0 a alguna institucion publica o
privada los contenidos y organizacion de una actividad cientifica para su revi-
sidn ética, su registro administrativo, la evaluacion por pares o para solicitar
ayudas de financiacion. Suele constituir la parte inicial de cualquier investiga-
cién y debe ofrecer una vision panoramica del trabajo que se quiere realizar, de
su justificacion y organizacién, del plan de ejecucion y de la prevision de cos-
tes, permitiendo un andlisis répido y una revision de sus aspectos principales.
Un PI'no es un protocolo, aunque el protocolo sobre el que se realizan los dife-
rentes pasos de la investigacion debe figurar lo mas claramente posible entre
sus contenidos. Conocer su organizacion general es obligado para todos los
médicos clinicos que piensen en realizar investigacion, aunque resultara de
ayuda para todos los que sin tener una dedicacion directa a esta actividad aspi-
ran a practicar una medicina lo mas cercana posible a las fuentes originales de
informacion.

ORGANIZACION DEL DOCUMENTO

Cualquier Pl entrara en un circuito de evaluacion en el que el incumplimiento
de las premisas principales de la convocatoria y la formalidad exigida en la misma
puede llevar a su penalizacion o ser suficiente para su rechazo, a veces desde
la misma secretarfa de la institucion convocante y sin llegar a los evaluadores.
Por eso, el primer paso sera la lectura atenta de sus exigencias y recomenda-
ciones. Por la misma razon, si existe un formato predefinido debemos de ate-
nernos al mismo, cumplimentando cada uno de sus apartados segun las nor-
mas propuestas.

El Pl debiera tener los siguientes componentes: titulo, resumen, antece-
dentes y estado actual del tema, justificacion del proyecto, hipétesis de trabajo
y objetivos, encuadre metodoldgico, aspectos éticos, presupuesto, referencias
bibliograficas y anexos.

El titulo es la primera aproximacion al problema que queremos investigar
y su enunciado deberiera definirlo de la manera méas exacta posible. Condi-
cionara el interés inicial por parte de los evaluadores. Debe de ser breve pero
preciso y atractivo; no puede ser demasiado genérico ni buscara llamar la aten-
cién de los destinatarios, sino darles una informacion directa y clara de la inten-
cion de nuestro trabajo. Tampoco tendria que incluir referencias a la institucion
donde se realizara ni el nimero de casos que se pretende estudiar. Este titulo
figurara en una portada en la que se resefiaran también nombre y apellidos de
cada uno de los componentes del equipo investigador (identificando al investi-
gador principal), el centro de trabajo y el lugar y fecha de emision del docu-
mento.

Aunque puede no ser necesario, es comun la presentacion al inicio de un
resumen —de no méas de 150 palabras-, que permitira al evaluador una primera
introduccion al proyecto. Este resumen debe dar informacion sobre lo que trata
el proyecto, la metodologia que se va a emplear, ademas de el marco geo-
gréfico y los momentos de su desarrollo. Al igual que €l titulo debe acompa-
farse de su versidn en inglés. Esto es inexcusable cuando el Pl se presenta en
instituciones con alta demanda de evaluacion, ya que permite su clasifica-
cién, archivo, recuperacion y difusion desde bases de datos internacionales.

El apartado de antecedentes y estado actual del tema consistira en la
descripcion de la informacion y material previamente escrito referente al tema
especifico que se quiere investigar (interés y relevancia cientffica del problema),
a su marco tedrico (explicacion generalizada y abstracta acerca de la interrela-
cién entre los aspectos a investigar), junto a otras respuestas previas al pro-
blema (enunciaremos la originalidad de nuestra idea y/o aportacion novedosa

que se pretende) y los métodos idéneos para realizar el estudio. Cada uno de
estos aspectos debe ser argumentado con una revision de la bibliograffa, y el
asunto que va a ser estudiado debe ser mencionado de forma clara y pre-
cisa. Esta es una parte fundamental del cualquier proyecto de investigacion. La
revision de la bibliografia presentada en este apartado no es preciso que sea
exhaustiva. La informacion relevante puede presentarse en unas 300 palabras,
citando de 8 a 10 referencias relevantes y facilmente recuperables.

La justificacion del proyecto es una breve exposicion razonada del mismo
en la que tendremos que defender su pertinencia (adecuacion del proyecto a
las lineas prioritarias de investigacion y al problema descrito), factibilidad (capa-
citacion investigadora en relacion con el problema y la magnitud del proyecto,
incluidos la suficiencia en recursos humanos y técnicos) y la previsible gene-
ralizacion de los resultados (relacionada con su aplicabilidad en el campo de la
salud).

La hipdtesis ha de entenderse como un intento de prediccion o una pro-
puesta de relacion entre dos 0 mas variables. No puede ser una mera conje-
tura desordenada o cadtica, irregular, sino reflejar el conocimiento, imaginacion
y experiencia del investigador. Sdlo debe ser formulada tras una comprension
del tema, revisar la bibliograffa y considerar todos los factores que puedan inter-
venir en el desarrollo del proyecto, incluido —de manera fundamental- las posi-
bilidades materiales y de equipo para su desarrollo. Un investigador puede expo-
ner el problema y la hipdtesis en unas 200 palabras, atendiendo a todos los
aspectos resefiados previamente.

Tras la hipdtesis todos os proyectos de investigacion deben incluir las inten-
ciones y objetivos concretos de la investigacion, y todos los esfuerzos deben
encaminarse a la consecucion de los mismos. Los objetivos deben ser esca-
s0s (2 6 3) y su formulacién debe de empezar con un verbo en infinitivo (iden-
tificar, conocer, examinar, describir), evitando expresiones como “el primer estu-
dio”, “el nico estudio”, etc. Los objetivos deben ser concisos y realizables. Se
debe diferenciar el propdsito del estudio (objetivo general: que sefialara el enun-
ciado sobre las expectativas de la investigacion y la relacion entre las varia-
bles que se indagan) de los objetivos especificos: enunciados sobre los que se
va a hacer €l proyecto. Los objetivos especificos se desprenden logica y tema-
ticamente de los objetivos generales, deben de estar abarcados en los mismos,
cuidandose de que no sean antagdnicos o apunten a propésitos diferentes. Al
declarar los objetivo especificos debemos incluir las variables del estudio y sus
términos mensurables.

Dentro de la metodologia del estudio haremos una descripcion de las
tacticas empleadas para alcanzar los objetivos y establecer controles sobre la
situacion que se investiga. Representa el nicleo principal del proyecto de inves-
tigacion; es lo que nos va a permitir aceptar que cualquier conclusion tenga
algun valor y pueda ser aceptado como conocimiento cientifico. Se ha dicho
de forma muy sintética que la metodologia es “el porqué del como de una inves-
tigacion”. No es, por tanto, un listado de técnicas y tendréd que explicar paso
a paso cémo se espera “producir” los datos requeridos para responder a la
pregunta de la investigacion. Su resumen del planteamiento metodoldgico debe-
rfa ser realizado en unas 150-500 palabras. Debe de especificarse el diserio del
estudio que se pretende realizar (descriptivo, analtico observacional o experi-
mental). Al presentar los sujetos de estudio, tendremos que detallar la pre-
sencia de criterios de inclusion/exclusion, el tamafio de la muestra y disefio del
muestreo. En su caso, la existencia de grupo de comparacion, tipo de con-
troles y existencia de procedimientos de asignacion a cada grupo. La referen-
cia metodoldgica del Pl debe describir de manera precisa y documentada las
variables (principal y secundarias) que se intentara analizar, estableciendo su



definicién y la forma de medirlas. Las variables son los factores que pueden
modificarse, y estas modificaciones pueden afectar al resultado final del pro-
yecto. El conocimiento de las diferentes variables de un proyecto ayudara a
perfilar sus objetivos; de hecho, habitualmente, los objetivos de la investigacion
seran ver el efecto de variables independientes sobre variables dependientes.
En cuanto a la recogida de datos, €l investigador hara una descripcion del pro-
cedimiento seguido, su organizacion y codificacion. El método para la reco-
leccion de datos puede consistir en la realizacidn de: 1) cuestionarios; 2) entre-
vistas; 3) examemes médicos; 4) estudios de laboratorio, y 5) procedimientos
de cribaje. Se especificara el control de posibles errores y sesgos, y de los
mecanismos para garantizar la calidad de las mediciones. En el plan de accién
se adelantard el listado de las actividades necesarias para alcanzar el objetivo
del estudio y su organizacidn de los recursos humanos y materiales en torno al
proyecto. El Pl puede acompariarse de un cronograma de actividades que
presentara ordenado —en una tabla o cuadro- en el tiempo —en dias, sema-
nas 0 meses- 10s procesos mas relevantes para el desarrollo de la investiga-
cién. Al hacer referencia al andlisis de los datos se hara una descripcion razo-
nada del plan de organizacion y sintesis de la informacion obtenida, y que
nos permitirdn mejorar la interpretacion de las observaciones y hacer deduc-
ciones acerca de la confiabilidad de los mismos. Deben citarse las pruebas
estadisticas aplicadas y cualquier programa o paquete de programas informa-
tico usados en la elaboracion de los datos.

Tiene que quedar claro que la investigacion se atiene a todas las exigen-
cias éticas que puede necesitar el tipo de estudio que vamos a realizar, sefia-
lando los organismos ofieciales o insttitucines responsables de su supervision.

El presupuesto debe dar cuenta de los costos de la investigacion, des-
glosado en apartados y capitulos, preferiblemente presentado mediente una
tabla. En la columna de la izquierda se enumeran los diferentes apartados, sefia-
lando para cada uno los capitulos de gastos: personal (becarios, personal admi-
nistrativo, servicios con coste, otro tipo de contratos), material inventariable
(infraestructura, aparatos de medida y registro, ordenadores, etc.), material fun-
gible (papeleria, soportes informaticos, tubos de ensayo, reactivos, etc.), viajes
y dietas (desplazamientos de realizacion de trabajo de campo, asistencia a con-
gresos, reuniones de trabajo, etc.), y otros. En la columna media el gasto pre-
supuestado para cada capitulo. Y en la derecha el tatal de cada apartado. Logi-
camente en la esquina inferior derecha se situara la suma total de los diferentes
apartados, que sera el monto estimado de la ayuda solicitada para el desa-
rrollo de la investigacion. Esta ayuda debera ajustarse a la cuantia méaxima esta-
blecida en caso de que exista.

Toda referencia citada en el texto debe de aparecer recogida en la biblio-
grafia. El sistema de citacién mas utilizado en ciencias de la salud es el de reco-
pilacion al final del documento de las referecias bibliograficas segun van apa-
reciendo en el texto (método ordinal), sefialando el nimero correspondiente
como supraindice o entre paréntesis. La cita a pie de pagina debe ser evi-

TABLA 1. Curriculum Vitae: propuesta de contenidos y organizacion.

1. Datos personales
2. Datos académicos
3. Datos profesionales:
— Experiencia profesional
Publicaciones
Ponencias y presentaciones en congresos
Investigaciones
Actividades de formacion continuada
Asociaciones profesionales
4, Otros datos que desea hacer constar

tada. Menos utilizada es la citacion entre paréntesis del primer apellido del autor
y el ano de publicacion. La forma de identificar los articulos se debe atener a
los normas de Vancouver.

Anexos. Puede que el Pl deba presentarse complementado con una
encuesta, mapas 0 censos, tablas, direcciones de los centros participantes en
el estudio, etc. En ese caso, se recogeran como anexos al final del proyecto,
teniendo en cuenta que que la informacién anexada sea realmente necesaria y
que aporte algo sustantivo en su valoracion.

RECOMENDACIONES EN LA PRESENTACION DE UN CURRICULUM
VITAE

El Curriculum Vitae (CV) es un instrumento esencial a la hora de solicitar y
lograr una valoracion positiva de un proyecto de investigacion. Para los eva-
luadores, Los investigadores son la garantia y el valor fundamental de su rea-
lizacion. Ademas, puede utilizarse como cribaje inicial y predisponer favorable
0 desfavorablemente a la concesion de cualquier ayuda de financiacion. Los
evaluadores suelen ser personas acostumbradas a leer CV y reconocen facil-
mente en la correccion de su presentacion las cualidades y capacidades de
sus autores. En su confeccién debe darse tanta importancia al contenido como
a la formalidad, exposicién y presentacion del mismo. Aungue un GV puede ser
redactado siguiendo diversos formatos, debe ajustarse siempre a los criterios
de orden, claridad y sintesis. Los partados principales del CV aparecen reco-
gidos en el cuadro adjunto.

Es frecuente que en la convocatoria de una ayuda de investigacion, de una
beca o de cualquier concurso la exigencia del CV de los miembros del equipo
investigador se acomparie de unas normas de presentacion especificas, a veces
mediante formularios predisefiados. De ser asf, su formalidad y cada uno de su
apartados de la propuesta debe ser estudiado atentamente y los firmantes
deben ajustarse a ella. Cualquier desviacion sobre la misma puede ser consi-
derada negativamente en su evaluacion.
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Alimentos saludables en la infancia.
Cesta de la compra

M. Garaulet Aza

Departamento Fisiologia. Universidad de Murcia

Las “Encuestas de presupuestos familiares” muestran lo que compralafami- ¢ Embutidos:

lia para su alimentacion y constituyen uno de los mejores métodos para evaluar 22. Jamon serrano.
los hébitos nutricionales de diferentes poblaciones. Y... es que lo que se com- 23. Jamdn York,
pra es en definitiva lo que se come. Es, por ello, de vital importancia planificar 24. Choped de pollo.
bien la compra semanal, elaborar una buena lista de la compra y cefiirmos a ella. 25. Choped de pavo.
Quizas el mejor consejo que se puede dar a los padres es que no se vaya 26. Lomo embuchado.
ala compra con hambre. Se ha de planificar y decidir la mejor hora para ir al 27. Quesos.
supermercado. Es importante que sea siempre con el estomago lleno, seramas ¢ Comida:
sencillo elegir alimentos adecuados desde el punto de vista nutricional. Si se 28. Botes de lentejas, garbanzos y habichuelas.
tiene hambre, se tendera a coger alimentos ricos en calorfas, mientras si se va 29. Paquete de arroz.
después de comer sera mas facil elegir verduras y frutas, o alimentos equili- 30. Arroz congelado precocinado “tipo tres delicias”.
brados nutricionalmente. Es interesante que en la medida de lo posible los 31. Pasta (de todos tipos, sabores y colores).
padres vayan a la compra con su hijo. El nifio ayudara a elegir los alimen- 32. Carnes (solomillo y lomo de cerdo, pechuga y muslo de pollo, ternera,
tos se implicara en la eleccion de alimentos adecuados nutricionalmente. carne picada) una vez por semana.
Es necesario elaborar con el nifo una lista de alimentos segun una plani- 33. Pescado congelado y fresco (una vez por semana).
ficacion adecuada v tratar de ajustarte lo mas posible a los alimentos que se 34. Ensalada:
han apuntado. La lista de compra que ponemos a continuacion sera de utili- - Bolsas ya preparadas.
dad. Se debe evitar la compra por impulso: el impulso generalmente te va a lle- - Lechuga iceberg y romana.
var a comprar alimentos muy caldricos, con poco valor nutricional como dul- - Tomates de varios tipos.
ces, helados, etc. Deja que el nifo elija las verduras y las frutas. Animale a - Cebolla.
que escoja las de mejor calidad, variedad de colores, etc., y luego que coloque - Bote de zanahoria rallada.
junto a sus padres los alimentos en la nevera, todo esto le ayudara a que haga - Remolacha.
equipo en esto del cambio de alimentacidn familiar. - Alcaparras.
Y recuerda; se come lo que se tiene y una compra inteligente puede - Pimientos de piquillo.
ayudar a largo plazo a comer de forma saludable y a mantenerte en un - Lata de atun.
peso adecuado. 35. Aderezo:
- Mayonesa light.
LA LISTA DE LA COMPRA - Condimentos (pimienta, curry, cominos, etc.).
A continuacion se propone una lista de la compra que incluye alimentos - Mostaza.

para las distintas tomas diarias y que puede facilitar el seguimiento de una dieta Vinagres de muchos tipos (modena, manzana, sidra, vino, etc.).

mediterranea dentro de las condiciones actuales. - Limones.
e Desayuno: e Postres:
1. Leche entera (siempre que se pueda y para nifos). 36. Frutas de temporada.
2. Leche desnatada (s6lo durante el régimen). 37. Yogures desnatados de sabores, tropezones, etc.
3. Leche semidesnatada (en los casos que te diga el pediatra). 38. Yogures de chocolate.
4. Leche con m3 (casos que no tomemos pescado). 39. Natillas (apuntar en caprichos: 130 kcal. aprox.).
5. Panintegral fresco (tipo Silueta). 40. Arroz con lecha (apuntar en caprichos: 110 kcal. aprox.).
6. Pan integral tostado. 41, Cuajada.
7. Pan de barra (blanco, integral o de fibra). 42. Macedonia en aimibar.
8. Pantipo “pita”. 43. Piha en almibar.
9. Aceite de oliva (el mejor). 44, Melocoton en almibar.
10. Margarina light. e Cena:
11. Mermelada light. 45, Huevos.
12. Quesitos desnatados. 46. Lata de champifiones.
13. Jamon serrano. 47. Lata de esparragos.
14, Tomates. 48. Verduras frescas y congeladas (alcachofas, coliflor, acelgas, espina-
e Media mafana-aperitivos: cas).
15. Lata de berberechos. 49. Patatas.
16. Lata de mejillones. 50. Arroces precocinados.
17. Lata de navajas. 51. Base de pizza.
18. Lata de alcachofas. 52. Alimentos ya citados.
19. Pepinillos, ajos, cebolletas en vinagre. e Bebidas:
20. Tomates cherry. 53. Casera.

21. Anchoas de lata y boquerones en vinagre. 54. Agua.



¢Como interpretar las etiquetas de los productos del mercado?

Ala hora de elegr los alimentos es fundamental que se mire el etiquetado.
Si se sabe interpretar ayudara a disefiar una dieta adecuada. El nifio también
debe aprender. Se lo pasara genial en el supermercado eligiendo los alimentos
de mejor calidad nutricional. A continuacion se describe un ejemplo de leche
semidesnatada y de como podemos interpretar una etiqueta:

e Valor medio por 100 ml.

e Valor energético 187 kj (44,5 kcal).

e  Proteinas 3,05 g.

H. de carbono 4,60 g.

Grasas 1,55 g.

e (Calcio 123 mg (15%CDRY).

“CDR: cantidad diaria recomendada.

Generalmente los valores expresados deben referirse a 100 g 0 100 ml de
producto. Opcionalmente se puede dar la informacidn por racion consumida.
Se debe mirar la cantidad en gramos que presenta el paguete y con esto se
podréa hacer los calculos de forma mas precisa.

El valor energético, se indica normalmente en dos unidades kj y kcal. La
que utilizamos habitualmente es kcal aunque se le diga “calorias” ya que 1 keal
=1 Cal =1.000 cal (mintscula). Cuando hablamos de calorias nos referimos
kilocalorfas. Nos debemos fijar en el contenido de kilocalorias (calorfas) del pro-
ducto y comparar con otros semejantes.

La cantidad de macronutrientes, proteinas, hidratos de carbono y grasa
se indica en gramos. Como esta cantidad esté referida a 100 ml o 100 g de
producto realmente, lo que tenemos es el porcentaje. En cuanto a vitaminas
y sales minerales, sélo se pueden incluir cuando el alimento contenga por
cada 100 g o0 100 ml de producto, al menos un 15% de la cantidad diaria
recomendada (CDR), porcentaje que también debe incluirse en el etique-
tado.

Hay otras etiquetas en las que aparece informacion nutricional mas com-
pleta. La version detallada seré obligatoria cuando se haga una declaracion de
las propiedades nutritivas de azlicares, &cidos grasos saturados, colesterol o
sodio. Hay componentes de los alimentos que son de declaracién obligatoria,
ya que su ingesta puede afectar a personas con ciertas enfermedades este
es el caso de la lactosa, el azlcar de la leche, a la que algunas personas pre-
sentan intolerancia porque les falta la lactasa, el enzima que la metaboliza. Otro
componente que suele salir en las etiquetas es la fenilalanina un aminoacido
que se puede obtener a partir del aspartamo, edulcorante que llevan algunos
productos light como los yogures y las sodas. Las personas que presentan
fenilcetonuria no toleran este aminoacido ya que no o pueden metabolizar, y
puede ser muy peligroso para ellos.

También es importante saber el contendido en grasa de las cremas de ver-
duras, gazpachos o verduras precocinadas. A continuacion se detallan alguno
de estos alimentos y la informacion que mas interesa:

e Entetrabriks de sopas, caldos o gazpachos. Hemos de considerar que son
libres, excepto la grasa: 10 g de grasa= 1 G.

Si el producto presenta un 2,5% de grasa. 1 taza de 200 ml tendra 5

g por lo que podemos considerar que una taza de este caldo, sopa o

gazpacho se corresponde a 1/2 G. Utilizalos, te pueden sacar de un

apuro.

e [n salteados de verduras precocinados. De la misma manera, debemos
fijarnos en cuantos gramos de grasa presenta 100 g de producto. Ver
cuanto corresponde a 1 taza, y cuenta 2 V mas la grasa calculada. Si tiene
menos de 1g de grasa por 100 g de producto cuenta la grasa como
libre.

*  [narroces precocinados. Considera 1 taza como 2 PA, y si presenta ali-
mentos del grupo de las proteinas, pesa cuantos te pones por racion. La
grasa se calculara de igual manera que en los casos anteriores.

e Salsas y condimentos. 10 g de grasa se corresponde a 1 G. Calcula con
el etiquetado cuantas G tiene 2 ¢ 3 cucharadas de tu salsa favorita, en el
caso que la salsa o el condimento presente azlcares simples en su com-
posicidn. Afiade 40 Cal por cada 10 g de azdcar. Un ejemplo claro es el
ketchup o algunas mostazas.

e Alimentos especiales. Siempre que tengas alimentos que no tengas claro
a qué grupo corresponden, contabilizalos como calorias opcionales.
Un claro ejemplo son algunas galletas, lasafas precocinadas, postres,

salsas, sopas de sobre, etc. te recomiendo que los utilices lo menos posi-
ble.

e [agrasa. De manera excepcional, si un alimento presenta grasa y no te es
posible incluirlo en este grupo, ya que cubririalas 2 6 3 G del dia, puedes
contar 1 G como 90 Cal. Pero ten mucho cuidado con este recurso. Pue-
des acabar engordando sin darte cuenta. Este serfa el caso de 30 g de
chorizo que se pueden contar como: 1P +1Go 1P+ 90 Cal.

LA PLANIFICACION SEMANAL

Sobre todo al principio de comenzar a hacer el cambio alimentario en la
familia recomendamos que se haga una buena planificacion semanal. No es
necesario que se sea muy estricto, pero s que se intente organizar las distin-
tas comidas de la semana para que se tenga éxito en los objetivos.

La importancia del desayuno: 20-30% de la racién calérica

Un adecuado desayuno va a ser de crucial importancia en la dieta del nifo.
Debemos saber que la falta de desayuno, o un desayuno incompleto se aso-
cia con un mayor grado de obesidad y, lo que es mas importante, con un
rendimiento intelectual menor, lo que puede influir en el rendimiento escolar del
nifio. El contenido caldrico debe ser del 25% de las calorfas totales que con-
suma el nifio al dia.

Ya en época romana se consideraba el desayuno como una comida cru-
cial en el nifio. Estaba instaurado un programa de desayuno en las escuelas en
el que se daba desayunos a los nifios de familias humildes que constaba de
puls (pan) con aceite u olivas.

Se considera un desayuno adecuado aquel que incluye al menos ali-
mentos de tres grupos diferentes. En el desayuno se podran incluir ali-
mentos del grupo de la leche del pan, y de las grasas o del pan y proteinas
o afiadir el grupo de las frutas. Todo dependera de sus gustos y costum-
bres. Pero no debemos olvidarnos de incluir alimentos de tres grupos dis-
tintos.

En un estudio realizado por nuestro grupo de investigacion en 1.500
pacientes que seguian un método de terapia conductual basado en la
dieta mediterranea, con el fin de alcanzar un peso saludable, descubrimos
que una de las principales barreras u obstaculos que presentan los sujetos
cuando quieren adelgazar es la falta de desayuno. De hecho, aquellos que
contestaron que no hacian un desayuno completo todos los dias adelga-
zaron solo 4 kg mientras que los que desayunaban todos los dias, durante
el mismo tiempo perdian 9 kg de peso. Ademas, resulto que inicialmente las
personas que no desayunaban estaban mas obesas que los que o hacian
todos los dias.

Consejo: el desayuno completo se puede tomar de una sola vez o dividir
en dos tomas, incluyendo el bocadilo de las 11 h, del recreo del colegio. Recuerda
que entre las dos tomas debe haber alimentos de tres grupos. Si el nifio tiene
menos de 5 afos, no se debe recomendar la leche desnatada: aunque tenga
sobrepeso, se le debe suministrar leche entera, o en todo caso, semidesna-
tada. A partir de los 5 afos, si esta obeso, durante el tiempo que quieres que
reduzca peso puedes darle leche desnatada.

La comida del mediodia: 30-35% de la energia del dia

En lo que se refiere a la comida del mediodia, serfa aconsejable que el
reparto de comidas a lo largo de la semana, sobre todo desde los tres afios de
edad, fuera igual para el nifio que para el adulto. Asi, toda la familia podra seguir
el mismo menU aunque con tamafios de racion diferentes.

Es importante que a la hora de planificar la dieta semanal se incluyan de
dos a tres veces por semana legumbres como plato principal, quizas si al
nifio no le gustan las lentejas, garbanzos o habichuelas, puedas introducir-
selas en forma de purés. En verano, a veces resulta dificil comer las legum-
bres tres veces por semana, ya que en nuestra cultura, éstas se suelen pre-
sentar en forma de cocidos, potajes, y ambos se sirven calientes. Una buena
alternativa puede ser las recetas de legumbres frias. Por ejemplo, las ensa-
ladas de judias blancas con tomate y atln, los revueltos de garbanzos con
huevo, el mismo “humus” que lo tienes en la seccién de recetas. Si se
consigue que el nifio tome legumbres como plato principal y Unico, acom-
pafiadas con una buena ensalada, estara bien nutrido y ademas le sera difi-
cil engordar.
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Uno o dos dias por semana el plato principal debe ser de pasta, maca-
rrones, espaguetis, canelones, etc. Esto les suele encantar a los nifos, con-
sulta la seccidn de recetas en la que encontraras muchisimas alternativas. El
atiny el tomate frito (5 cucharadas corresponden a 1 racion de grasa) es la
forma mas saludable de preparar la pasta. También se los puedes hacer con
un poco bechamel y carne picada y si puedes les anades unas pocas espina-
cas hervidas, se enmascaran muy bien con la bechamel y serd una manera ideal
de anadir verduras.

Y un dia a la semana, el plato principal debe ser basicamente de arroz,
en forma de paella 0 a la cubana, con tomate y 1 huevo frito. Esto no te cos-
tara trabajo alguno, en general a los nifios le suele gustar el arroz y hay miles
de maneras de prepararlo.

Por Ultimo, se recomienda que tome dos veces a la semana carne o pes-
cado como plato principal, acompafiado de verduras o ensalada. Sino le
gusta el pescado, se puede probar con el emperador a la plancha, tiene una
consistencia semejante a la de los filetes de came v les suele gustar a los ninos.
También puede darle atiin con tomate natural, 0 hacerle bocadillos de atdin con
tomate frito. Esto les suele gustar, y tendran una importante fuente de omega-
3 en su alimentacion.

Restumen menus del mediodia para 7 dias

e 3 dias ala semana lentejas, garbanzos y habichuelas, como plato princi-
pal y Unico, acomparfados por ensalada y postre de fruta.

e 1 dia pasta, macarrones, espaguetis, etc.

e 1diaarroz

e 2 dias carne o pescado como plato principal acompariados de ensalada,
gazpacho andaluz o verduras.

Las meriendas: 10-15% de la energia diaria

La merienda no es obligatoria, y va a depender de lo que le apetezca al
nifio, pero es aconsejable. No olvides que un yogurt o una fruta es la mejor alter-
nativa. También le puedes dar un bocadillo pequeiio de jamdn serrano, queso,
lomo o jamon york, u otro de atin con tomate. El contenido calérico de la

merienda debe suponer Unicamente un 15% de las calorfas totales del dia, y
es inferior al del desayuno.

Qué hacemos con las cenas: 20-25% de la energia diaria

La cena suele ser el momento del dia en el que mas cuesta organizarse.
Diversos estudios de alimentacion realizados en la region de Murcia, region cla-
sicamente caracterizada por un elevado consumo de frutas y verduras, mues-
tran que mientras el desayuno y la comida del medio dia son mas o menos ade-
cuadas en las familias encuestadas, es durante la cena cuando se altera el
equilibrio nutricional. Las cenas suelen ser ricas en embutidos, fritos, reboza-
dos y precocinados tipo empanadillas, caballitos o croquetas y, por tanto, ele-
vadas en grasas y en caloras. Este trabajo, como otros realizados en Espafia,
sugiere que en las cenas es donde tenemos que llevar especial cuidado en la
organizacion de la alimentacion diaria. En invierno las sopas pueden ayudarmos
a resolver las cenas. Las hay de muy diversos tipos, la sopa de pollo, de ajo,
de pescado, castellana, etc., son todas ellas buenas ideas siempre y cuando
se restrinja un poco el contenido en grasas. Al tener mucho agua suelen pre-
sentar pocas calorfas y son muy saciantes, por lo que son adecuadas para per-
der peso o, en su caso, no engordar. Ademas al ser calientes, preparan al
cuerpo para el suefo.

Tampoco deberfan faltar por la noche las cremas de verduras, de cala-
bacin, espinacas, calabaza, zanahoria, etc.

CONCLUSION

La lista de la compra y una adecuada planificacién familiar en lo que se
reiere a la planificacion de menUs es crucial para alcanzar el éxito en la ali-
mentacion del nifio. Ademas, no debemos olvidar que si se quiere de verdad
tener éxito en los objetivos de cambio de alimentacion, es importante que el
nifo, tenga la edad que tenga (a partir de los 5 afios), ayude a planificar los
menUs semanales. Es necesario pactar con él que al menos dos veces por
semana debe tomar algo que no le gusta o que no ha probado de los grupos
de las verduras, etc. Su implicacion el el proyecto de cambio aseguraré la con-
secucion de los objetivos.
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El protocolo con el titulo Deformidades craneales en las consultas de neu-
ropediatria y neurocirugia fue consensuado por os servicios de:
e Neuropediatria.

e Neurocirugfa.
e Pediatria de Atencion Primaria.

Este protocolo fue presentado a los pediatras de primaria en Reunion Cien-
tifica organizada por la Sociedad de Pediatria de Aragon, La Rioja y Soria (SPARS)
con el patrocinio de la Sociedad Espaiola de Pediatria Extrahospitalaria y Aten-
cién Primaria (SEPEAP), de la Asociacién Espafiola de Pediatria con fecha 8-5-08.

Fue aprobado por la Comisién de Tecnologia del Hospital Miguel Servet
con fecha 17-6-08 con el identificativo de protocolo Z2-076.

Fue publicado en el Boletin de la Sociedad de Pediatria de Aragon, La Rioja
y Sorial" en septiembre de 2008.

Esta disponible en la pagina web del Instituto Aragonés de Ciencias de la
Salud en el Area de Trabajo Compartido (ATC) Neurometabolismo pediétrico
HUMS®.

Su objetivo es mejorar el “continuum asistencial” ante una probleméatica
creciente en nuestra sociedad. Creemos debe entenderse como una herra-
mienta de trabajo para su mejor aprovechamiento, y sigue el formato de Pro-
tocolos Clinicos aprobado por la Comision de Tecnologia del Hospital Miguel
Servet. Tras dos afios de su puesta en marcha, esta es su primera revision y
actualizacion.

INTRODUCCION
Las deformidades craneales pueden ser de dos tipos, craneosinostosis y

posicionales, la tabla | refleja el diagndstico diferencial.

El presente protocolo se centra en las deformidades craneales mas fre-
cuentes, las posicionales.

Las deformidades craneales pueden ser causadas por factores mecani-
cos intradtero, intraparto o en los primeros meses de vida.

e La mas frecuente es el aplanamiento occipital que se conoce con dis-
tintos nombres como moldeamiento postural benigno, plagiocefalia pos-
terior, plagiocefalia occipital, plagiocefalia sin craneosinostosis... PLA-
GIOCEFALIA proviene del griego y significa “cabeza oblicua”.

e BRAQUICEFALIA (cabeza corta y ancha) aplanamiento occipital bilateral

e DOLICOCEFALIA 0 ESCAFOCEFALIA (cabeza larga y estrecha) tipica de
los prematuros.

La mayoria de las deformidades craneales presentes al nacimiento aso-
ciadas a condiciones intrattero (embarazos mdltiples) o al moldeamiento intra-
parto (forceps, ventosa) mejoran espontaneamente durante las 6 primeras sema-
nas de vida. Si no es asf habria que plantearse la posibiidad de craneosinostosis®.

Las deformidades craneales que se desarrollan postnatalmente estan en
relacion principalmente con torticolis congénito o con la posicion supina
durante el suefio. La recomendacion de la Academia Americana de Pedia-
tria (AAP) en 1992, de la posicién de decubito supino para dormir en los lac-
tantes “Back to Sleep”, como una de las medidas para la prevencion del sin-
drome de muerte subita del lactante (SMSL), ha favorecido la aparicion de las
deformidades craneales®. La posicion invariable desde el nacimiento en decu-
bito supino con el giro de la cabeza hacia el mismo lado causa plagiocefalia o
siempre hacia arriba causa braquicefalia.

La plagiocefalia posterior posicional es definida como una deformidad
que consiste en el aplanamiento occipital uni o bilateral, con adelantamiento
y/o descenso del pabellon auricular ipsilateral, en ocasiones despegado del cra-
neo y de mayor tamano, y abombamiento contralateral occipital. Hay casos en

TABLA L

Craneosinostosis Posicionales

— Cierre precoz sutura-S - No sinostosis

- Poco frecuentes - Frecuentes (desde 1992)

- Presentes RN (6 semanas) - Intervalo libre (2-3 meses)

- Empeoran - Mejoran

- Tto. Neurog. - No tto. Neurog.

- Aisladas - Plagiocefalia posterior
Multiples postural més frecuente
Sindromicas

los que se pueden producir un abombamiento frontal, protrusion del malar y
desviacion del maxilar inferior ipsilaterales. El craneo visto desde arriba tiene
aspecto de paralelogramol®),

Es més frecuente en nifios y el lado mas afectado es el derecho.

La plagiocefalia postural ha sufrido un aumento en su prevalencia desde
el inicio de la recomendacion de la AAP en 19924 de la posicion de decubito
supino para dormir en los lactantes, una de las medidas para la prevencién del
SMSL. Detectandose hasta en el 8-12% de los lactantes menores de 6 meses
en estudios recientes®8, Alcanza la mayor prevalencia 22,1% a las 7 semanas
de vida y tiende a disminuir con la edad, 3,3% a los 2 arios®. Factores que se
asocian con aumento de riesgo de plagiocefalia postural a las 7 semanas de
vida: varén, primer hijo, preferencia posicional con el suefio, sélo biberdn, posi-
cién al mismo lado con biberdn, “tummy-time” menos de 3 veces al dia y retraso
del desarrollo motor(o.,

La plagiocefalia postural, es decir, sin craneosinostosis, no se ha demostrado
que provoque problemas de disfuncién cerebral como retraso psicomotor, pro-
blemas de audicion-lenguaje, TDA-H, asimetrias mandibulares y defectos de cam-
pos visuales. Hay articulos!’2'4 que describen la concomitancia de los proble-
mas citados Y la plagiocefalia, pero no demuestran causa-efecto y tampoco que
la mejorfa de la deformidad craneal solucione el problema neuroldgico asociado.
En nifos con hipotonia y/o retraso psicomotor es méas habitual una menor movi-
lidad espontanea y por tanto permanecen mayor tiempo tumbados en una misma
posicion, factor favorecedor de la adauisicion de plagiocefalia postural.

Incluso en la mayor parte de craneosinostosis el problema es “estético” y
la posible intervencion quirdrgica se plantea en estos términos. Contemplan-
dose solo en casos graves las repercusiones oculovisuales, auditivas, del macizo
facial o la hipertensién endocraneal.

El torticolis congénito puede ser causa de plagiocefalia sin sinostosis, pero
en ocasiones el occipucio aplanado provoca un torticolis secundario, los dos
procesos originan un circulo vicioso con exacerbacion mutual.

POBLACION DIANA

Este protocolo se aplicara a todos aquellos nifios derivados a las Consul-
tas de Neuropediatria y de Neurocirugia del Hospital Infantil Miguel Servet para
estudio de deformidades craneales.

PREVENCION
La figura bésica en la prevencion deberfa ser el pediatra de primaria‘'?.
La prevencion es mas probable que sea efectiva si se inicia precozmente
entre los 2 y los 4 meses de edad.
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TABLA II. Criterios de evaluacion del protocolo.

Criterio Indicador Excepciones Estandar

Momento de inicio deformidad craneal N° pacientes con constancia inicio deformidad/total pacientes Ninguna 90%

Descripcién deformidad craneal y localizacion N° pacientes con constancia deformidad y localizacion/ Ninguna 90%
total pacientes

Constancia de presencia o ausencia de torticolis N° pacientes con constancia presencia o ausencia torticolis Ninguna 90%

y localizacion y localizacion/total visitas

Constancia de informacién dada a los padres N° pacientes con constancia de informacion dada a los padres/ Ninguna 90%

total pacientes

Los padres deberfan ser aconsejados desde la primera visita, a las 2 sema-
nas de vida, cuando el craneo es mas moldeable.

Las deformidades pueden ser evitadas con una buena colocacion del
lactante en la cuna, alternando la posicién de la cabeza a uno u otro lado
durante el decubito supino desde recién nacido.

Otras medidas: ponerlo a dormir a un extremo u otro de la cuna, cambiarle
de lado de la cuna en relacion a la cama de los padres o en relacion a la ven-
tana, colocar los juguetes alternativamente a un lado y otro de la cuna (todos
los estimulos deben rotar de posicion periodicamente).

Minimizar periodos de tiempo prolongados en dispositivos que manten-
gan al lactante en posicidn supina (sillitas-coche, hamaquitas).

La puesta en practica de “tummy time”: consiste en poner al bebé en
decubito prono en sus ratos de vigilia y siempre vigilado, evita el aplana-
miento occipital y favorece el desarrollo de la musculatura cervical y de la cin-
tura escapularts), Debe realizarse al menos 5 minutos, mas de 3 veces al dia.

Una vez aparecida la plagiocefalia estas mismas estrategias pueden
minimizar su progresion.

En el caso de torticolis asociada debera recomendarse fisioterapia.

ACTITUD EN LA CONSULTA DE NEUROPEDIATRIA ANTE LAS
DEFORMIDADES CRANEALES

Anamnesis: familiar y personal, y del desarrollo psicomotor.

Momento de aparicion de la plagiocefalia. ; Ya presente en el RN?

Sila cabeza del RN es normal y después de semanas 0 meses tiene apla-
namiento occipital y forma de paralelogramo: plagiocefalia postural.

Si el aplanamiento occipital estéd presente en el RN'y no mejoria, deberfa
considerarse la posibilidad de craneosinostosis lambdoidea.

Exploracion neuroldgica completa, PC y valoracién del contacto y com-
portamiento del nifio.

IMPORTANTE mirar desde arriba: tipica forma de PARALELOGRAMO
(aplanamiento occipital unilateral, abombamiento frontal y del malar ipsilateral,
desplazamiento de la oreja ipsilateral).

IMORTANTE verificar o descartar la presencia de TORTICOLIS (pal-
par bultoma ECM).

Si hay fontanela abierta, hacemos ECO transfontanelar. La hacemos noso-
tros (habitualmente al acabar la consulta el mismo dia).

En cuanto al desarrollo psicomotor se plantean 3 opciones:
¢ Normalidad.

e Retraso psicomotor patoldgico, que puede ser global o de areas con-
cretas: motor, cognitivo, social, aislado del lenguaje.
e Dudoso o probable retraso madurativo; posibilidad hipoestimulacion.

Siempre haremos un seguimiento, incluso en los casos de normalidad,
puesto que podemos equivocamos, y debemos comprobar dicha normalidad.

Enlos casos problema siempre derivamos a Atencién Temprana; lo valo-
ramos en la primera o sucesivas visitas, en los casos dudosos.

En los casos de problema motor y/o torticolis derivamos también a reha-
bilitacion.

La realizacion de Rx de craneo es innecesaria en la mayoria de los
casos. Ademas la interpretacidn no es facil.

En caso de sospecha de craneosinostosis derivaremos a la consulta
de neurocirugia, donde se decidira la realizacion de la TAC craneal y recons-
truccion tridimensional, técnica de eleccion.

En el caso de las deformidades craneales sin sinostosis, explicaremos a
los padres que se trata de un problema estético y haremos hincapié en el tra-

tamiento postural y fisioterapia, en caso de torticolis asociada. En los primeros
meses de vida, los cambios posturales proporcionan unos resultados exce-
lentes.

En caso de no mejorfa 0 empeoramiento a partir de los 6 meses, a pesar
del tratamiento postural, nos plantearemos la derivacion a la consulta de neu-
rocirugia.

En todo caso los tratamientos con casco ortopédico o quirlrgico se plan-
tean entre los 6y 12 meses en caso de deformidad moderada-severa. La ciru-
gia estarfa reservada para las craneosinostosis.

EVIDENCIA ACERCA DE LOS CAMBIOS POSTURALES =

FISIOTERAPIA Y EL USO DE ORTESIS CRANEALES (OC)

Tras una revision bibliografica sistematica podemos concluir(16-22;

e No existen estudios de disefio adecuado (ensayo clinico) que comparen
directamente los cambios posturales-fisioterapia y la ortesis craneal.

e Hay consistencia entre diversas “series de casos” en cuanto a que €l tra-
tamiento con ambas intervenciones es eficaz, sin poder determinarse si
una es superior a otra.

e Existe concordancia en recomendar a lactantes pequefios cambios pos-
turales y fisioterapia en caso de torticolis asociado, estas medidas pueden
resultar eficaces en la mayoria de los casos.

e Existe concordancia en reservar la OC en nifios de diagndstico tardio o
cuando los cambios posturales no han resultado eficaces, dado que
no existen estudios bien disefiados que demuestren la superioridad de
OC.

e Los nifios por debajo de 6 meses deberfan recibir siempre tratamiento pos-
tural + fisioterapia durante 6-8 semanas, antes de plantear OC. El uso de
OC deberfa plantearse entre los 6 y los 12 meses de edad!18:23),

e Frente al bajo coste de los cambios posturales o la fisioterapia, debe ser
tenido en cuenta a la hora de tomar una decision el coste elevado de un
casco (750 a 3.500 euros, y en ocasiones son necesarios dos por paciente),
no sufragado en la actualidad en nuestra Comunidad.

e También hay que tener en cuenta las dificultades para que los lactantes
toleren el casco 23 horas al dia durante varios meses, segun refiere alguna
web dirigida para padres de bebés con plagiocefalia 4.

COMENTARIO

El uso de OC esta en auge con las consiguientes series de casos a favor
del mismo, en ocasiones firmadas por autores con conflictos de intereses, y
debemos ser conscientes de lo que se hace en nuestro entorno. Pero dado
que no existen estudios de disefio adecuado (ensayos clinicos), no tenemos
datos como para aconsejar 0 desaconsejar su Uso, y en todo caso serfa una
alternativa solo en casos de diagnostico tardio o cuando los cambios postu-
rales no han resultado eficaces, a partir de los 6 meses, tras valoracion en Neu-
rocirugia y siempre antes de los 12 meses('829, El grupo del Dr. Esparza publico
un protocolo disefiado para la Administracion Sanitaria de la Comunidad de
Madrid coincidente en lineas generales con nuestros planteamientos®d.
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ANEXO . Hoja informativa para padres.

En 1992, la Academia Americana de Pediatria, recomendo poner a los bebés a dormir boca arriba, para prevenir el sindrome de muerte stbita del lactante. Esta
medida sin duda eficaz, ha favorecido la aparicion de deformidades craneales. La posicion invariable desde el nacimiento boca arriba con el giro de la cabeza hacia el
mismo lado causa plagiocefalia (aplanamiento occipital de un lado) o siempre hacia arriba causa braquicefalia (aplanamiento occipital de ambos lados). La
plagiocefalia postural se trata de un problema estético, no se ha demostrado que provogue problemas neuroldgicos como retraso psicomotor, problemas de
audicion-lenguaje ni TDA-H. En nifios con hipotonia y/o retraso psicomotor es mas habitual una menor movilidad espontanea y por tanto que permanecen mayor
tiempo tumbados en una misma posicion, factor favorecedor de la adquisicion de plagiocefalia postural.

Algunas medidas para prevenir o disminuir estas deformidades:

¢ Mientras duerme boca arriba alternar la posicion de la cabeza a ambos lados, durante la misma noche o alternar cada noche a un lado. Puede utilizar topes

suaves (toallas, aimohadas) por debajo de la sabana.

¢ Minimizar periodos de tiempo prolongados en dispositivos que mantengan al lactante en posicion supina (sillitas-coche, hamaquitas). En caso de que el lactante
pase mucho tiempo en estos dispositivos, deberan aplicarse las medidas de alternar la posicion de la cabeza.

¢ Ponerlo a dormir a un extremo u otro de la cuna. Cambiar de lado de la cuna en relacién a la cama de los padres y/o la ventana de la habitacion. Colocar los
juguetes a un lado u otro de la cuna. Todos los estimulos deben rotar de posicion periédicamente.

e | as actividades “Tummy Time”, recomendadas por la Academia Americana de Pediatrfa, consisten en que mientras el bebé esté despierto y vigilado, ponerlo
boca abajo sobre su tripita, de este modo: mejora el desarrollo de los musculos del cuello y de los hombros y previene la aparicion de areas planas en la parte
posterior de la cabeza o plagiocefalia postural. Al menos 5 minutos, mas de 3 veces al dia.

Con estas sencillas medidas practicadas regularmente en los primeros meses de vida los resultados suelen ser excelentes.

En todo caso su pediatra controlara su evolucion.

‘ Lactante con sospecha plagiocefalia postural ‘
I

v !

< 6 meses > 6 meses
No mejorfa
Control pediatra primaria Dudas desarrollo Neurocirugia
Medidas posturales psicomotor
Torticolis asociado
‘ Rehabilitacion ‘ ‘ Neuropediatria | | Valorara:
- Ortesis craneal
-TAC craneal 3D
- Cirugia

ANEXO 1. Algoritmo de actuacion ante deformidades craneales en
consulta de pediatria.
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El sueno y sus trastornos. {Qué puede hacer el pediatra
de Atencion Primaria? Trastornos mas frecuentes.

Casos clinicos

G. Pin Arboledas, M.I. Hidalgo Vicario*

Director de la Unidad Valenciana del Suefio. Hospital Quirdn. Valencia. *Pediatra. Doctora de Medicina. Centro de Salud Barrio Del Pilar

AREA 5. Madrid SERMAS. Directora de Pediatria Integral

DEFINICION DE TRASTORNO DEL SUENO EN PEDIATRIA
La definicion de los trastornos del suefio en la infancia es sorprendente-

mente dificil por varias razones:

1. Es preciso distinguir entre “problemas con el suefio” y “trastomos del suefio”.
A menudo existen problemas del suerio en lugar de verdaderos trastornos
del suefio.

e | os problemas del suefio son faciles de definir: se trata de patrones
de suerio que son insatisfactorios para los padres, €l nifio o el pediia-
tra. Pueden estar relacionados con el bienestar del nifio o con el de la
familia. No todos los problemas del suefio son anormalidades ni todos
precisan tratamiento.

e Eltrastorno, por el contrario, son una alteracion real, no una variacion,
de una funcion fisiologica que controla el suefio y opera durante el
mismo. Asi pues, el trastorno representa una funcion anormal mien-
tras que el “problema” puede representarla o no.

2. Frecuentemente el problema es para los padres y no para el nifio. Situa-
ciones que para unas familias son problematicas no lo son para otras del
mismo entorno. Se ha calculado que en el primer afo de vida del nifio
los padres suelen perder entre 400 y 750 horas de suerio.

3. Las diferencias entre lo normal y lo anormal muchas veces es definido
segun la edad y no segun el patron de suefio.

A pesar de ello, en ocasiones, el tratamiento va a ser semejante ya se trate
bien de un trastorno bien de un problema del suefio, debido a que los patro-
nes especfficos del suefio infantil pueden causar serios problemas, incluso
cuando se trate Unicamente de variaciones de la normalidad.

Los mismos trastornos del suefio van a tener una clinica y unas conse-
cuencias diferentes en el adulto y en el nifo (el adulto que padece insomnio
se manifiesta con somnolencia diurna mientras el nifo lo puede hacer con hiper-
actividad, los problemas del suefio infantil implican a la familia...), por lo que
la intervencion terapéutica debe ser diferente.

En la tabla | se resumen las principales alteraciones del suefio agrupadas
segun la edad de mayor prevalencia.

SINTOMAS DE SOSPECHA DE DEFICIT DE SUENO O DE
UN SUENO DE MALA CALIDAD EN ATENCION PRIMARIA
Hay una serie de sintomas mayores y menores que nos pueden hacer sos-
pechar la presencia de un trastorno del suefo:
a. Sintomas mayores:
e Ennifos mayores de 1 afo: presencia de 3 a 5 requerimientos de
accion durante la noche, més de 3 noches por semana.
Sospecha de somnolencia diurna excesiva en un nifio de 5 afios.
Dificultad creciente de despertarlo por las mafanas.
Estado de excesiva irritacion al despertar.
Latencia de suefio mayor de media hora de manera habitual.
b. Sintomas menores de sospecha:
e Dificultades de concentracion y memoria sin otra causa médica.
e Deterioro del rendimiento escolar.
e Incremento de irritabilidad o aparicion de conductas agresivas.
e Aumento espontaneo y voluntario del tiempo de suefio acompariado
de mejoria de la conducta.
Por todo ello es importante que el pediatra de AP:
*  Pregunte sobre el suefio.
e Domine varias modalidades de abordaje de los problemas del suefo.

e Comprenda que lo que es correcto y adecuado para una familia puede no
serlo para otra.

*  Que las necesidades de suerio varian a lo largo de la infancia.

e Que los problemas del suefio pueden manifestarse sélo durante el dia.

e Quelos autorregistros o agendas de suefio son muy Utiles y ahorran tiempo
de consulta.

Un grupo de preguntas nos puede orientar de manera répida a la pre-
sencia de problemas durante el suefo:

e Cuando duerme: ;se despierta al menos tres noches en la semana méas
de tres veces por la noche.

e ;Ronca o hace ruido al respirar mientras duerme?

e, Cuantas horas duerme cada dia?

e ;Tiene conductas o movimientos que le llamen la atencion mientras
duerme?

Se debe recordar que:

e Frente a un trastorno de suefio en un nifio de cualquier edad, hay que com-
prender lo que pasa antes de indicar investigaciones complicadas y/o un
tratamiento farmacolégico. Una consulta de suefio exige tiempo, pacien-
cia y mucha atencién.

e |acomprensién del trastorno necesita de un buen conocimiento de la fisio-
logia del suefio y del desarrollo neuro-comportamental.

e Se debe comenzar por investigar y eliminar patologia organica.

e | aaproximacion al problema se vera facilitada por el seguimiento de una
agenda de suefo cotidiana.

e Un buen interrogatorio de los padres y la ayuda de la agenda, permitiran
marcar la aparicion de los trastornos, su horario y el lugar que ocupan en
los ciclos del suefo.

e Los registros poligraficos en asistencia primaria son caros y de escaso
valor, se deben reservar para aquellos casos dificiles en los que es preciso
descartar patologia neuroldgica o respiratoria o alérgica. El desarrollo actual
de técnicas méas sencillas como la actigrafia permiten una aproximacion al
problema mas sencillo.

Durante la infancia y adolescencia es dificil, a veces, decidir cuando
un problema representa un retraso, adaptacion, deterioro ¢ un desorden cli-
nicamente significativo. En estos casos es importante examinar los cambios
paralelos en otras funciones bioldgicas como, por ejemplo, la alimenta-
cion.

ACTIVIDADES DE PEDIATRA DE ATENCION PRIMARIA
Las actividades que el pediatra de AP puede realizar son:

1. Deteccidn precoz de los problemas y trastornos. Tanto en los controles
periodicos de salud como de forma oportunista.

2. Diagnéstico y diagnostico diferencial con otros cuadros que puedan dar
lugar a confusion. Importante una completa historia clinica y explora-
cion.

3. Tratamiento y seguimiento adecuado que dependeran de la causa del tras-

tomno. Muchos problemas pueden ser resueltos faciimente en las primeras
semanas de vida con medidas conductuales, pero pueden persistir durante
anos si se dejan sin tratar.
Ante determinados cuadros como por ejemplo los trastormnos respiratorios,
seré necesario un tratamiento interdisciplinar donde ademas del pediatra
de AP que puede actuar de coordinador, participen el neumdlogo, oto-
rrino, ortodoncista y el especialista en suefio cuando sea preciso.



TABLA 1. Principales alteraciones del suefio agrupadas segun la edad de mayor prevalencia.

Edad Problema tipicos

0-4 meses Los despertares y alimentaciones nocturnas son un hito
normal en el desarrollo

4212 meses Despertares nocturnos

Intervencion terapéutica en AP

Informacion sanitaria

Extincién/despertares programados

TABLA Il. Derivacion al experto en medicina del suefio.

¢ Duerme poco y no mejora con tratamiento conductual

4. Apoyo alos padres y al propio paciente. Tranquilizando y asesorando sobre
las posibilidades de intervencién.
5. Saber cuando derivar al experto en Medicina del Suefio (Tabla Il).

6. Prevencion mediante una adecuada educacion para la salud, fomentando

las medidas de higiene del suefio (Tabla Ill).
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TABLA lIl. Normas generales para la higiene del suefio.

¢ Establecer un buen ambiente para dormir, oscuro, tranquilo con
temperatura adecuada y constante. Se aconseja el mismo lugar para la
noche y las siestas

e Establecer rutinas para ir a dormir incluyendo una buena interaccion
padres-hijo: alimento, cepillado dental, usar el servicio, leer un cuento, su
juguete favorito, rezar o cancién y los padres dejan la habitacion con el nifio
aun despierto

¢ Alimentar al lactante en los brazos de los padres y colocarle en la
cuna sin biberén

¢ Acostar al nifio cuando esté suficientemente cansado para dormir y
evitar resistencias si el nifio no tiene suefio

¢ Ensefar al nifio a dormirse solo cuando se despierte por la noche,
evitando chupetes o contacto corporal con los padres. No se debe
encender la luz y se realizaran los minimos estimulos posibles

¢ Evitar cambiar las rutinas por berrinches a la hora de irse a la cama ya
que puede llegar a ser un problema

e Evitar TV en la habitacion del nifio ya que retrasa el suefio y puede llegar
a convertirse en un habito para dormir

¢ |ntentar mantener el horario de ir a la cama por las noches, de las
siestas y de levantarse por la mafana. Se debe mantener la misma
hora durante toda la semana para evitar cambios en €l reloj interno del
nifo

¢ Evitar en los nifios pequefios que hagan siestas muy tardias

e Evitar café y bebidas excitantes a partir de media tarde

o Evitar alimentaciones muy copiosas antes de acostarse

¢ Evitar el uso de tabaco, juegos muy activos, TV, o discusiones antes
de acostarse, ya que estimula alnific - es mas dificil que se duerma

¢ Laexposicion a la luz natural por las mafianas favorece la fisiologia del
sueno por la noche

* Es aconsejable la practica deportiva regular
¢ Es importante el ejemplo de los padres en los horarios

CASOS CLINICOS

1? parte
Alinicio se pasara un cuestionario de 5-10 minutos a los asistentes. Pequeria

introduccion sobre sistematica diagnostica. Se entregaran las herramientas

diagndsticas. Los Ultimos minutos de la sesion se dedicaran a una puesta en
comun de las respuestas al cuestionario y aclarar dudas.
Cuestionario presimposium:

e Afios de gjercicio profesional:

e Lugar de ejercicio profesional:

Centro de salud:

- Consulta privada:

Hospital publico:

- Hospital privado:

1. Enel control de salud de un varon de 1 afo los padres le comentan que
su hijo realiza movimientos de rotacion del cuerpo durante el suerio. Le
preguntan si es normal, por qué lo realiza y qué deben hacer.

Usted debe realizar tres preguntas que le daran la clave diagnostica:

18,
28
K

Exponga los pasos diagndsticos:
Resuma el tratamiento que propondria:

2. Evaltia un varén de 10 afios de edad. La madre refiere que aproximada-
mente a los 45-60 minutos después de irse a la cama se levanta. Parece
confuso y sale de la habitacion. La madre quiere saber si ese comporta-
miento es normal a esa edad, porqué no lo tenia antes y qué va a hacer
usted para tratar o evitar esos eventos.

Usted debe realizar tres preguntas que le daran la clave diagndstica:
12,

28,
3

Tras esas preguntas sus sospechas diagnosticas son:
Los pasos diagnosticos que realizarfa son:
Resuma el tratamiento que propondria:

3. Le comentan que su paciente de 8 afos “habla” por la noche y le pre-
guntan si ella recordara lo que dice por la noche al dia siguiente. Su res-
puesta es:

4. Lafamilia de un nifo de 36 meses diagnosticado de terror del suefio fre-
cuente (1-2 a la semana) con una polisomnografia que descartaba
otra patologia y un desarrollo psicomotor y exploracion clinica y neu-
rolégica compatibles con la normalidad y que vivia en Francia, le comenta
que estan tratando esos eventos con melatonina y necesitan una alter-
nativa ya que van a vivir en un pais donde la melatonina no esta comer-
cializada.

Exponga su respuesta razonandola:

22 parte: casos clinicos
Se realizaran los debates en grupos pequefios y posteriormente se pon-
dran en comun y se aclararan todas las dudas.

Cason°1

Edad: 10 afos. Sexo: femenino. Historia de un afio de evolucion de even-
tos durante el suefio de varios minutos de duracion.

Descripcion del evento: de manera subita parece crisis de sudoracién
profusa, enrojecimiento de la cara, ojos fijos abiertos y llanto-gritos intensos. El
primer evento generalmente sucede hacia las dos horas de iniciar el suefio. En
ocasiones se repite hasta 20 veces en la noche. No existen antecedentes
personales previos de alteraciones del suerio u otras alteraciones. Historia fami-
liar negativa.

EEG (incluso durante los ataques nocturnos): no revelan alteraciones evi-
dentes; sin embargo, un EEG de vigilia intercrisis contenia algunas ondas punta
en regién temporal.

RNM: craneal dentro de la normalidad.

Diagnoéstico: basandose en los hallazgos EEG nocturnos se diagnosticod
de terrores del suefio motivo por el que consulta.

Se revisd la grabacion de video familiar en €l que destaca: inicio y comienzo
abrupto, duracion corta (< 5 minutos), frecuencia de los ataques (> 3/noche),
automatismos y vocalizaciones complejas con fuerte contenido afectivo.

Plantee el diagnéstico diferencial, las herramientas diagndsticas y las
posibilidades terapéuticas:

Caso n°2. Edad: 2 afios

Motivo de consulta: no duerme. Siempre ha dormido muy poco y muy
mal. No quiere acostarse, se duerme 20-30 minutos. El automévil es un aliado,
no quiere subir a ningun otro coche. Siempre se ha movido mucho en la
cuna. Le tuvieron que poner un protector. Se tird de la cuna, por lo que lo cam-
biaron de la cuna a la cama a los 17 meses.

Tratamientos intentados: el método Estivil. Cuando estaba en la cuna
funciond pero no duro nada, tardd mas de 16 meses en aplicarlo y a los dos
meses fallo; a pesar de ello siempre se despertaba por las noches.

Antecedentes familiares:

e Edad materna: 33 anos.
Profesion: psicdloga sin horario especialmente por las tardes llega a casa
alas 21:00 h.

e Edad paterna: 35.
Profesion: informéatico: sin horario llega a las 21:00 h y viaja.

e N°de hijos: 1.

e |ugaren la fratria:

e Problemas relacionados con el suefio en la familia: el padre de pequerio
era muy parecido y tomaba psicosoma. Tiene el suerio ligero ahora salta
por la noche de repente (también su hijo).



Quién cuida al nifio: la abuela materna y una chica.

Asiste a la escuela: edad de inicio: desde los 19 meses come y duerme en

la guarderia pero sin patron fijo.

Ambiente del suefio:

Habitacion (interior o exterior): exterior.

Tipo de cama: cama individual.

Presencia de luz nocturna: piloto.

Puerta abierta: si.

Presencia de otros miembros en la habitacion: no.

Edad salida habitacién: 4 m.

Ritual del presueno: bafarlo a las 19:30 h, a las 20:00 h la cena solo y

mucho sentado en la mesa y pinta, contamos un cuento y unos dias

muy bien pero ahora sale del cuento volando y pide un biberdn para dor-

mir, lo llevan a la cama y se levanta mil veces, no quiere que apaguen

la luz, deja la casa a oscuras en silencio quiere con la mamé y con el

papa.

Tiempo desde el Ultimo alimento: 10 minutos.

Tiempo desde que lo acuesta hasta que se duerme: variable.

Suefo:

En qué posicion duerme: se mueve muchisimo.

Horas de acostarlo:

- Laborable: 21:00 h es el horario que tiene mas suefio, si lo dejas
se desvela.

- Festivo: 21:00 h.

Horas de despertar matutino:

- Laborable: 6 AM.

- Festivo: 6 AM.

Despertares nocturnos:

- Numero de veces: cada 1 hora.

- Duracién de episodio: variable.
- Motivo aparente: (hambre, sed, miedo, orina, chupete, ambiente):
o7
- Tiempo despierto en la cama: 7
- Estado de animo por la mafiana (alegre/lloron): alegre.
- Siestas diumnas: variables.
- Manana laborable:
- Manana festivo:
- Tarde laborable:
Plantee las herramientas diagnésticas y las indicaciones terapéuti-
cas:

Caso n° 3. Edad: 7 afios. Varon

Los Ultimos 5 arios presenta episodios de movimientos al inicio del suefio
y en diferentes momentos de la noche. Esto ocurre cada noche. Antes de acu-
dir a la unidad habia sido diagnosticada de EPILEPSIA NOCTURNA con mala
respuesta a los tratamientos farmacoldgicos, tanto en monoterapia como en
terapia combinada.

Video-PSG: episodios de despertar repetidos con movimientos ritmicos
(body-rolling); a veces se acompafian de pequefios gritos de inquietud. No se
observan grafoelementos de tipo epiléptico de cualquier tipo.

Diagnostico: ritmias del suefio.

Tratamiento: ante la negativa de tratamiento conductual por parte de la
familia se inicia tratamiento con clonacepan.

Evolucion: persisten los movimientos ritmicos a los que se asocian pos-
teriormente crisis de terrores del suefo. Empeoramiento del rendimiento esco-
lar.

Plantee las herramientas diagnosticas/el diagnéstico diferencial/las
posibilidades terapéuticas.
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Mesa Redonda Simultanea

El nifio en la guarderia/escuela infantil
Evidencia cientifica y guarderia

C. Ochoa Sangrador

Servicio de Pediatria. Hospital Virgen de la Concha. Zamora

RESUMEN

La asistencia a guarderia es considerada un factor de riesgo de enferme-
dad aguda en la primera infancia, sin embargo los trabajos disponibles no per-
miten cuantificar de forma integrada dicho riesgo. Los resultados de una reciente
revision sistemética de la literatura (82 estudios) nos permitieron estimar que la
asistencia a guarderia se asociaba a un incremento de riesgo de infeccion res-
piratoria alta (riesgo relativo (RR) = 1,88), otitis media aguda (RR = 1,58), otitis
media con derrame (RR = 2,43), infecciones respiratorias bajas (globalmente
RR =2,10; neumonias RR = 1,70; bronquiolitis RR = 1,80; bronquitis RR = 2,10)
y de gastroenteritis agudas (RR = 1,40). En un estudio de cohortes retrospec-
tivo realizado en nuestra area de salud sobre 238 nifios encontramos que en
el medio urbano un 41,2% (IC95%: 34,7-47,6) de los nifios acudian en algin
momento a guarderias en los 2 primeros anos de vida (12,6% en el primer afio
y 39,4% en el segundo afio). Existia asociacion entre la asistencia a guarderia
y el empleo materno fuera del hogar, la existencia de hermanos mayores y el
bajo nivel de formacion parental. Los RR estimados tras ajuste multivariante
fueron: catarros de vias altas 2,30, otitis media aguda 1,77, bronquitis 1,73,
episodios de sibilantes 4,61y diarreas agudas 2,93, infeccidn aguda agrupada
1,32 (1,76 en el primer afo y 1,58 en el segundo afo). Se observo una aso-
ciacion entre precocidad de la exposicion a guarderia y adelanto en la apari-
cion y aumento en el nimero de episodios. Se estima que entre un 40 a un
60% de los episodios infecciosos que presentan estos nifios son atribuibles a
la asistencia a guarderia. Como conclusion podemos decir que el riesgo sobre
a salud infantil de la asistencia a guarderia es discreto pero de un gran impacto.
Elimpacto de dicho riesgo debe tenerse en cuenta a la hora de planificar los
cuidados infantiles en los primeros afos de vida.

Palabras clave: Guarderia; Factores de riesgo; Enfermedad aguda; Infec-
cion respiratoria; Gastroenteritis.

Keywords: Child day care centers; Risk factors; Acute disease; Respira-
tory tract infection; Gastroenteritis.

INTRODUCCION

En los Ultimos afios se viene manteniendo un debate social sobre cémo,
dénde y quién debe cuidar a los nifios pequefios. La prestacion de cuidados
durante el dia fuera del hogar varia ampliamente de unos paises a otros; entre
1990y 1994, los paises europeos con mayor cobertura escolar en menores de
3 afos eran Alemania oriental (50%), Dinamarca (48%) y Suecia (33%), encon-
trandose entonces Esparia muy por debajo con un 2%!". En nuestro pas, esta-
mos asistiendo a un aumento progresivo de la demanda y creacién de plazas
de guarderfa, con importantes diferencias entre regiones. Este incremento es
consecuencia de distintos factores de indole sociolaboral, como es el trabajo
de la madre fuera del hogar, tanto de la poblacion nacional como de la inmi-
grante, o el aumento de las familias monoparentales. En encuestas recientes,
s6lo un 13,9% de los ninos menores de 3 afos estan escolarizados en centros
de educacion infantil@, mientras que un 20,7% de la poblacion activa declara
utilizar servicios especializados de guarderia para el cuidado de sus hijos®.

Es opinién generalizada entre padres y profesionales que la escolarizacion
precoz origina un aumento en la incidencia de enfermedad aguda infantil. Pode-
mos encontrar en la literatura muttiples referencias a este fenémeno, pero cuesta
localizar estudios que realicen una valoracion integrada del problema, existiendo
en dichos trabajos una gran heterogeneidad en los objetivos perseguidos, las
poblaciones seleccionadas, los disefios utilizados y los analisis empleados, 1o
que supone un obstaculo para la valoracion e interpretacion de la evidencia dis-
ponible®. Por otra parte, en los Ultimos afios, diferentes estudios estan explo-

rando la posibilidad de que la exposicion precoz a agentes infecciosos pueda
ocasionar cierta proteccion frente a enfermedades de base o implicacion inmune
en la edad adulta; no obstante, el papel de la asistencia a guarderias en estas
enfermedades esta todavia por aclarar?.

Una revisidn sistematica de 1998, que incluia 8 ensayos controlados v ale-
atorizados (ECA), realizados en Estados Unidos de América (EE.UU.), mostrd que,
para poblacion socialmente desfavorecida o con antecedente de prematuridad,
la asistencia a guarderia presentaba efectos beneficiosos sobre el desarrollo con-
ductual en la infancia, el éxito escolar y patrones econémicos, laborales y socia-
les de su vida adulta®. Sin embargo, s6lo en uno de los ECA se consideraron
resultados relacionados con la salud de los nifios, mostrando que una estrategia
de intervencion precoz (con asistencia a centros de dia al menos 2 afios), no incre-
mentaba el riesgo de recibir asistencia hospitalaria, pero sf aumentaba discreta-
mente el nimero de consultas ambulatorias por enfermedad aguda®.

Los ECA son considerados €l patrdn de referencia en la evaluacion de inter-
venciones sanitarias!’9, ya que otros tipos de estudio tienden a producir esti-
maciones sesgadas de su eficacial™. Sin embargo, el estudio de intervencio-
nes sociales mediante ECA resulta problematico, tanto por la existencia de
dificultades éticas y logisticas para su ejecucion, como por las limitaciones que
las restricciones metodoldgicas originan a la hora de generalizar sus resulta-
dos. Resulta, por lo tanto, comprensible que la mayor parte de la literatura publi-
cada con respecto a los efectos sobre la salud de la asistencia a guarderias se
sustente en estudios observacionales. Como muestra de ello baste mencionar
dos revisiones sistematicas publicadas en 1996 y 199911213, que exploraban la
asociacion entre la incidencia de otitis media aguda y la asistencia a guarderia,
y que solo incluyeron estudios de cohortes, casos y controles y transversales.

Pero no todos los estudios observacionales aportan la misma validez en
investigacion etiologica; sdlo los diserfios con direccionalidad anterégrada (estu-
dios de cohortes) permiten un buen control de la heterogeneidad inicial de las
cohortes, y una vigilancia de la secuencia temporal de los acontecimientos. De
hecho, la utilizacion de estudios de direccionalidad retrégrada (estudios de casos
y controles), puede dar lugar a resultados sesgados, que dan lugar a hipétesis
lamativas®. Por estos motivos, en ausencia de ensayos clinicos representativos,
parece sensato utilizar los resultados de estudios de cohortes para identificar el
impacto sobre la salud de la asistencia a guarderias en la primera infancia.

REVISION DE LA EVIDENCIA CIENTIFICA

Recientemente realizamos una revision sistematica de la literatura para eva-
luar los efectos de la asistencia de dia en guarderias sobre la salud infantil'4. Revi-
samos las bases de datos de la Colaboracion Cochrane, PubMed e indice Médico
Espariol sin limites de idioma ni tiempo, completando con analisis de citas y una
busqueda suplementaria en EMBASE. Valoramos la calidad metodoldgica mediante
criterios personalizados. Calculamos medidas de efecto resumen (riesgos relati-
v0s, razones de densidades de incidencia y diferencias de medias pondera-
das), con sus intervalos de confianza, asumiendo modelos de efectos aleatorios.

Finalmente 92 articulos fueron considerados para su andlisis detallado, que
correspondian a 84 estudios. De ellos, aportaron informacién valida con esti-
madores de efecto cuantificables 52 estudios: 2 ensayos clinicos, 32 estu-
dios de cohortes prospectivos y 18 estudios de cohortes retrospectivos (13 de
éstos eran estudios transversales con recopilacion historica). Los estudios fue-
ron realizados en 15 paises, fundamentalimente en Estados Unidos (21) y pai-
ses nérdicos (Finlandia 6, Suecia 6, Noruega 3); del resto, 11 se hicieron en
otros paises europeos (1 en Espania), 2 en Canada, 1 en México, 1 en Colom-
bia y otro recopild una muestra multinacional.



En total, se estudiaron 127.088 nifios. El tamafo de las muestras oscild
entre 63 y 20.016 (mediana 932,5). La duracion del seguimiento vario desde
dos semanas hasta 13 afios (mediana 1,5 afos).

Los métodos de seleccion de las cohortes mas habituales en los estudios
prospectivos fueron la seleccion de muestras de recién nacidos en un centro
0 drea sanitaria, 0 muestras de nifos de revisiones programadas en centros de
salud, clasificados en distintas cohortes en funcion de la exposicion a guarde-
rfa; otras veces se utilizaron muestras de nifios atendidos en guarderias com-
parados con nifos control, que se captaban en centros de salud, muestreos
domiciliarios o telefonicos. El seguimiento se realizaba mediante revisiones o
visitas periodicas, 0 mediante cuestionarios por correo o telefonicos repetidos.
En algun estudio se recopilaba informacion de las bases de datos de sistemas
sanitarios.

En los estudios retrospectivos se emplearon habitualmente muestreos
poblacionales, con entrevistas personales, por correo o telefonicas, utilizando
en algun caso la recopilacion de informacion historica, para contrastar el nivel
de exposicion.

Solo cinco trabajos planificaron la seleccion de cohortes expuesta y no
expuesta, emparejadas por otros factores de riesgo. Los porcentajes de
estudios con una adecuada valoracion de la exposicidn y efecto fueron res-
pectivamente de un 69,2 y 88,5%. La medicion de la exposicidn resultdé muy
heterogénea, tanto en la validez del método (cuestionario), como en la preci-
sidn de la informacion recogida (presencia/ausencia de guarderia, edad de
inicio, horas al dia, dias a la semana, duracion, nimero de companeros, etc).
Este aspecto es uno los principales problemas a que debemos enfrentarnos
alahora de integrar la informacion de distintos estudios. Aunque la mayoria de
los autores optan por un andlisis dicotémico de la exposicidn (cualquier asis-
tencia a guarderia con respecto ninguna), algunos trabajos detallan variaciones
en funcion del nivel de exposicion (asistencia precoz, larga duracion, presencia
de muchos compafieros, etc.).

En seis estudios (11,5%) el seguimiento no fue completo, mientras que en
nueve (17,3%) este aspecto no pudo valorarse por falta de informacién y en
otros 13 (25%) por ser estudios retrospectivos. El seguimiento de la relacion
temporal entre exposicion y efecto fue correcto en el 78,8%, mientras que s6lo
en un 32,7% se valor la existencia de relacion entre nivel de exposicion (horas
o dias de asistencia a guarderia, nimero de nifios en contacto, etc.) y grado de
efecto. El 80,8% de los trabajos realizaron ajustes multivariantes y/o estratifi-
cacion de los resultados para controlar la existencia de posibles factores de
confusion.

En la tabla | se presenta una sintesis de las distintas medidas de efecto con-
sideradas en los trabajos incluidos, con los estimadores resumen calculados a
partir de los datos originales, siguiendo modelos de efectos aleatorios, en el
caso de que hubiera méas de un estudio que empleara la misma medida de
efecto. Cuando sélo un trabajo ofrecia resultados cuantificables para una medida
de efecto los estimadores corresponden a los resultados de dicho estudio. En
los trabajos en que se presentaba la informacion separada para centros (guar-
derfas con mas de seis nifos) y unidades domiciliarias de asistencia de dia, sélo
se consideraron las comparaciones entre los centros y el grupo control.

Puede observarse la gran variacion existente en enfermedades valoradas
y medidas de efecto. Muy pocos trabajos coinciden en la utilizacion de los mis-
mos criterios. La asistencia a guarderfa, en comparacion con la asistencia en
los propios hogares o por personas del entorno familiar, mostrd un mayor riesgo
en los primeros arios de vida de infecciones respiratorias en general, espe-
cialmente las de vias respiratorias altas (catarro comun, rinitis, otitis media aguda
0 con derrame), algunas de vias respiratorias bajas (bronquitis, bronquiolitis,
crup, neumonia, sibilantes asociados a infeccion respiratoria) y diarreas agu-
das. Los resultados de algun estudio sugieren que este mayor riesgo de infec-
cién respiratoria en los primeros afios de vida, podria reducir el riesgo de asma
en los siguientes afios de la infancia, sin embargo la informacion existente es
muy heterogénea y no concluyente. Las diferencias en cuanto a la utilizacion
de recursos asistenciales son muy escasas, mientras que la informacion dis-
ponible con respecto a otras infecciones esta sustentada en pocos estudios
y de pequefio tamafio (infeccion por citomegalovirus 0 neumococo).

Se realizaron diagramas de embudo (funnel plot) de las comparaciones
que contaban con méas de cinco trabajos, no encontrando imagenes que sugi-
rieran la posible existencia de sesgos de publicacion.

Aunque en el andlisis global, encontramos heterogeneidad significativa para
varias medidas de riesgo, cuando seleccionamos sélo los trabajos con mayor
rigor metodoldgico y que ofrecian estimadores de efecto ajustados (mediante
andlisis multivariante), con control de posibles factores de confusion, la hete-
rogeneidad desaparecia (andlisis de sensibilidad). En la tabla | se destacan en
negrita los estimadores de riesgo considerados mas relevantes, por valorar
medidas ajustadas, obtenidas habitualmente de mas de un estudio con acep-
table rigor metodoldgico. Considerando sélo estos resultados, podemos resu-
mir que, para la asistencia a guarderia, el riesgo de infeccion respiratoria alta
se incrementa un 88%, para la otitis media un 58%, para la otitis media con
derrame un 143%, para las infecciones respiratorias bajas un 110% (neumo-
nias 70%; bronquiolitis 80%; bronquitis 110%) y para las diarreas/gastroente-
ritis agudas un 40%. Transformando los riesgos estimados en proporciones
atribuibles, la asistencia a guarderia podria ser la responsable de entre un 33
y un 50% de los episodios de infecciones respiratorias y gastroenteritis en la
poblacion expuesta.

RIESGO DE LA GUARDERIA EN NUESTRO MEDIO
En 2007 realizamos un estudio de cohortes retrospectivo en centros de

salud urbanos del area de salud de Zamora. Se incluyeron 238 nifios mayo-

res de 2 afios y menores de 4, sin enfermedades crénicas ni inmunodeficien-
clas, que acudian a revisiones de salud a las consultas de pediatria de los cen-
tros de salud del &rea de Zamora durante un afo.

Se les realiz6 a los padres 0 acompariantes una encuesta sobre caracte-
risticas del entorno familiar y asistencia a guarderfa. Se clasificaron los nifios en
funcion de la asistencia a guarderia en cohortes expuesta y no expuesta. Se
recogieron por duplicado antecedentes de enfermedades infecciosas, otros
diagndsticos, ingresos hospitalarios y consultas médicas mediante encuesta
(realizada por pediatras 0 médicos de familia colaboradores a la inclusién en el
estudio) y revision de la historia clinica (realizada de forma diferida y ciega al
contenido de la encuesta por el investigador principal).

Los principales resultados de este estudio se resumen a continuacion:

e En el medio urbano un 41,2% (IC95%: 34,7-47,6) de los nifios acuden
en algin momento a guarderias en los 2 primeros afios de vida (12,6% en
el primer afo y 39,4% en el segundo ano).

e Mayoritariamente los nifios fueron atendidos en centros de guarderia
(73,3%) por tan sélo un 26,7% en unidades con menos de 6 nifios. Existe
asociacion entre la asistencia a guarderfa y el empleo materno fuera del
hogar, la existencia de hermanos mayores y el bajo nivel de formacion
parental.

e Encontramos un incremento significativo de riesgo asociado a la asisten-
cia a guarderia para la mayoria de las infecciones por separado o agru-
padas. Otras covariables de riesgo fueron sexo masculino, hermanos mayo-
res y estudios paternos.

e Losriesgo relativos estimados tras ajuste multivariante fueron (Tabla Il):
catarros de vias altas 2,30, otitis media aguda 1,77, bronquitis 1,73, epi-
sodios de sibilantes 4,61 y diarreas agudas 2,93, infeccidn aguda agru-
pada 1,32 (1,76 en el primer afo y 1,58 en el segundo ano).

e Laasistencia a guarderia mostré un mayor riesgo de ingreso o consultas
frecuentes con un RR de 2,75 en el primer afo y 2,41 en el segundo
ano. Otras covariables asociadas fueron sexo masculino, hermanos mayo-
res, estudios paternos, estudios maternos y presencia de fumadores en el
domicilio.

e Se observé una asociacion entre precocidad de la exposicion a guarde-
riay adelanto en la aparicion y aumento en el nimero de episodios.

e Sise diferencia la exposicion en funcion del tipo de guarderia, sélo la asis-
tencia a centros con mas de 6 nifios implicaba un aumento de riesgo.

e Seestima que entre un 40 a un 60% de los episodios infecciosos que pre-
sentan estos nifos son atribuibles a la asistencia a guarderia.

COMENTARIOS

La asistencia en guarderia durante los primeros afios de vida parece entra-
fiar un incremento del riesgo de adquirir diversas infecciones. Este aumento de
riesgo parece consistente a lo largo del tiempo y entre diferentes entornos socia-
les y geogréficos. La evidencia disponible parece apoyar suficientemente la exis-
tencia de este riesgo para infecciones respiratorias agudas, otitis en particular,
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TABLA I. Revision sistematica de la literatura. Comparaciones entre asistencia a guarderia y grupo control (referencia)(*4.
Comparaciones/criterio evaluacion N Casos Estimador Efecto (IC95%) AS (IC95%)

Infecciones respiratorias agudas

- Infeccion respiratoria aguda (IRA) 8.344 RR 1,80 (1,34; 2,43)# 2,23 (1,62; 3,07)
- Riesgo (DI) 780 RDI 1,86 (1,25; 2,76)# 2,33 (2,14; 2,54)
- Ne episodios/afio 1.037 DM 0,72 (0,40; 1,04)* 0,72 (0,40; 1,04)
- Riesgo ajustado de consulta por IRA 190 RR 1,43 (1,19, 1,72)*

- Riesgo ajustado IRA frecuentes 1.525 RR 2,74 (0,79; 9,53)# 2,74 (0,79; 9,53)

Funcidn pulmonar




TABLA I. Revision sistematica de la literatura. Comparaciones entre asistencia a guarderia y grupo control (referencia)(¥ (continuacion).

Comparaciones/criterio evaluacion N Casos Estimador Efecto (IC95%) AS (IC95%)

Otitis mediia con derrame

- Riesgo OM con derrame 3 2.915 RR 1,60 (1,29; 1,98)* 1,60 (1,29; 1,98)
- Riesgo ajustado OM con derrame 2 1.832 RR 1,60 (0,87; 2,95) 2,43 (1,21; 4,88)
Asma

- Asma a los 6-13 afios 8 19.563 RR 0,66 (0,40; 1,11) 0,46 (0,21; 1,00)
- Riesgo (DI) 1-5 afios 1 893 RR 5,47 (2,05; 14,57)* 5,47 (2,05; 14,57)
- Riesgo ajustado sibilantes recurrentes 1-2° afio 2 1.766 RR 1,35 (0,88; 2,07) 1,35 (0,88; 2,07)
- Riesgo ajustado sibilantes recurrentes 6-7 afios 1 498 RR 0,53 (0,25; 1,13) 0,53 (0,25; 1,13)

y gastroenteritis. La informacion disponible para algunas infecciones respirato-
rias de vias bajas es escasa, aunque también apunta en la misma direccion.
El riesgo estimado en un estudio realizado en nuestro medio parece concor-
dante con lo encontrado en la literatura.

La valoracion del riesgo de asma en relacion con la asistencia en guarde-
rfa, resulta problemética. Por un lado, deberiamos diferenciar formas transito-
rias de espasticidad bronquial, asociadas a infecciones respiratorias en los pri-
meros anos de vida, con formas persistentes en afios posteriores. Distintos
estudios muestran que la atencion en guarderia incrementa el riesgo de tener
sibilantes hasta los 3-4 afios, probablemente en relacion con formas transito-
rias, pasando a mostrar posteriormente un efecto protector entre los 6y 13
anos, efecto que progresivamente se reduce hasta atenuarse en la edad adulta™.
Es posible que la ausencia de significacion estadistica de los estudios que ana-
lizan el riesgo en edades ya mas avanzadas, pueda deberse a dificultades para
identificar con precision el nivel de exposicidn en los estudios retrospectivos
realizados en esas épocas.

Aunque la direccion de los efectos observados parece bastante estable
entre estudios, existen diferencias en su magnitud. Estas discordancias podrian
reflejar verdaderas diferencias entre distintos sistemas sanitarios o sociocultu-
rales, pero también podrian deberse a variaciones en los criterios de medi-
cién de la exposicion v sus efectos. De hecho, uno de los principales proble-
mas a los que nos enfrentamos en esta revision es la heterogeneidad en la

medicion de la exposicion. Este hecho no parece que pueda influir en la
direccion de efecto, pero si en la estimacion de su magnitud. Cualquier esti-
mador que utilicemos va a originar medidas mas 0 menos extremas en funcion
del grado de exposicion que escojamos para evaluar €l efecto de las guarde-
rias. No es lo mismo que consideremos como grupo expuesto cualquier con-
tacto en el tiempo con la guarderfa, que grupos seleccionados con asistencia
precoz, estancias prolongadas o en centros con numerosos comparieros. En
este mismo sentido, resulta comprometido englobar como una misma cate-
gorfa, guarderfas de diferente calidad, en cuanto a estructura, personal o pro-
cedimientos higiénicos.

También hemos observado una gran heterogeneidad en las medidas de
efecto elegidas en los distintos estudios. Es escasa la utilizacién de medidas
de mayor relevancia clinica, como la existencia de procesos recurrentes (por
ejemplo: méas de cinco otitis/afio), empleandose con mas frecuencia otras medi-
das cualitativas (al menos un episodio) o cuantitativas (nimero de episodios).
Esta dispersidn en la eleccidn de medidas de efecto se traduce en que no haya
trabajos suficientes para un andlisis agrupado en algunas de ellas. Por otra
parte, si tenemos en cuenta la heterogeneidad basal de la mayoria de las cohor-
tes estudiadas, la validez de estimadores que no contemplen un ajuste multi-
variante por otros factores de riesgo parece cuestionable. De hecho, el anali-
sis global para algunas medidas de efecto mostraba heterogeneidad significativa
entre estudios. Sin embargo, cuando seleccionamos los estudios con mayor
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TABLA II. Estudio de cohortes retrospectivo en el Area de Salud de Zamora. Odds ratios ajustadas (ORa) de riesgo integrado de infecciones
agudas, ingresos o consultas, estimadas mediante analisis de regresion logistica multiple no condicional. Variables del modelo maximo:
asistencia a guarderia, sexo (masculino vs femenino), nivel de formacion paterno y materno (estudios elementales o medios vs superiores),
fumadores en domicilio y hermanos mayores. Codificacion con variables indicadoras respecto nivel basal. Estrategia de modelizacién: hacia
atras (backward) en funcion de los cambios en el cociente de verosimilitudes. Coeficientes (B), error tipico (ET), significacion (p), odds ratio (OR)

e intervalos de confianza al 95% (IC 95%).

Primer afio Segundo afio 10y 2° afios
Riesgo integrado ORa IC 95% RRe ORa IC 95% RRe ORa IC 95% RRe
Catarros vias altas 31,22 9,67 100,78 5,32 2,18 1,15 4,14 1,85 3,65 2,06 6,47 2,30
Otitis media aguda 1,57 0,54 4,51 1,44 4,15 1,81 9,48 3,36 2,14 1,15 4,00 1,77
Otitis serosa 0,00 0,00
Crup 1,72 0,45 6,67 1,64 0,46 0,20 1,05 0,50 0,63 0,31 1,31 0,68
Bronquiolitis 0,73 0,14 3,86 0,73 1,50 0,62 3,67 1,43
Bronquitis 6,86 2,50 18,81 3,91 3,43 1,68 7,00 2,47 2,18 1,16 4,10 1,73
Asma/sibilantes 14,31 3,95 51,77 11,07 4,15 1,16 14,79 3,88 517 1,50 17,86 4,61
Neumonias 0,00 0,00 0,00
Diarreas agudas 13,12 3,77 45,73 7,34 6,01 2,81 12,84 3,90 3,90 1,92 7,89 2,93
Ingresos 2,41 0,77 7,51 2,15 1,15 0,26 5,22 1,14 1,07 0,48 2,42 1,06
Consultas 6,44 2,58 16,08 833 1,63 0,80 8185 1,48 1,40 0,72 2,72 1,30
Infeccion aguda 3,98 1,63 9,69 1,76 3,15 1,73 5,71 1,58 2,67 1,43 4,97 1,32
Ingresos/consultas 5,08 2,11 12,21 2,75 3,36 1,25 9,06 2,41 1,31 0,71 2,42 1,21

calidad metodoldgica, la heterogeneidad estadistica desaparecia, por lo que
sus estimadores de riesgo resumen pueden considerarse fiables.

En la revision hemos excluido las comparaciones con las unidades de aten-
cion de dia en domicilios (family day-care), practica muy extendida en diversos
paises, donde pueden estar supervisadas y financiadas por instituciones publi-
cas, pero que no se adapta a nuestra realidad. Los estudios que analizan por
separado este grupo, encuentran riesgos intermedios entre los observados en
las guarderias méas grandes (day care center) y el grupo de atencion en su domi-
cilio o por personal del entorno familiart'2. En el estudio realizado en nuestra
area de salud se encontrd una tendencia similar.

Conocer que la asistencia de dia en guarderia incrementa el riesgo de deter-
minadas infecciones tiene interés para los médicos de atencion primaria que tra-
tan a estos nifios, para los especialistas que controlan enfermos crénicos, cuya
enfermedad puede verse agravada por dicho riesgo, para los adultos que cuidan
a estos ninos y pueden verse expuestos a dichas infecciones y para las autori-
dades sanitarias que son responsables de la prevencion, vigilancia y manejo de
brotes epidémicos que puedan aparecer en esas instituciones. Los estimado-
res de riesgo asociados a la asistencia en guarderias muestran valores mas dis-
cretos que los observados en otros modelos de enfermedad, pero, si tenemos
en cuenta la gran prevalencia de la exposicion estudiada y la alta frecuencia de
las infecciones aqui analizadas, puede comprenderse la repercusion del problema.

A pesar del riesgo observado, las circunstancias sociales actuales limitan
cualquier propuesta que trate de disminuir la asistencia en guarderias de nues-
tros nifnos mas pequerios. Podrian proponerse alternativas para reducir el nivel
de exposicién, disminuyendo las horas de asistencia o el niumero de nifios
por centro, educando a los cuidadores sobre los principios de la transmision
de enfermedades, extremando las medidas de higiene y dictando normas
claras para el manejo de los casos aparecidos y la proteccion de sus contac-
tos“19, No obstante, es posible que, salvo en nifios con enfermedades croni-
cas 0 inmunodeficiencias, el riesgo sea aceptable, pudiendo en algunos casos
verse compensado por el potencial beneficio de socializacidn y estimulacion
que la guarderia lleva implicito®.

CONCLUSIONES

La asistencia a guarderia se asocia a un significativo aumento del riesgo
de enfermedad infecciosa aguda en la infancia; este riesgo es consistente a lo
largo del tiempo v entre diferentes entornos sociales y geograficos. La asis-
tencia a guarderfa podria ser la responsable de entre un 40 a un 60% de los
episodios de infeccidn respiratoria y gastroenteritis en la poblacion expuesta.
Se observo una asociacion entre precocidad de la exposicion a guarderfa y ade-
lanto en la aparicion y aumento en el nimero de episodios. No obstante, a la
hora de decidir la conveniencia de que un nifo sea atendido o no en una guar-

derfa debe considerarse si la familia dispone de sistemas de cuidado alterna-
tivos, asf como los posibles beneficios de socializacion y estimulacion de la
escolarizacidn precoz. Esta informacion tiene importantes implicaciones para
la investigacion, la préctica clinica, las autoridades sanitarias y la sociedad.
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Las guarderias/escuelas infantiles son instituciones cerradas donde se
guardan los nifios mientras sus padres estan trabajando o en otras actividades
que les impiden cuidarlos.

La aparicion de estas instituciones tuvo lugar en Europa al inicio del siglo
XIX como respuesta al incremento del trabajo de las mujeres en la industria. La
ausencia de las madres de sus viviendas dificultaba la atencién de los nifios, lo
que provoco que variedad de instituciones caritativas se ocuparan de ellos mien-
tras las madres trabajaban. En el Ultimo cuarto de siglo XX las guarderias se
extendieron por todos los paises desarrollados. Aunque su finalidad inicial era
el cuidado y la alimentacion de los nifios, actualmente actuan en el campo edu-
cativo ayudando al desarrollo integral del nifio.

En la sociedad espariola, segun las Ultimas encuestas poblacionales, el
20,74% de la poblacion activa ha utilizado los servicios especiales para el cui-
dado de los nifios con variaciones notables entre Comunidades, desde un 13%
en Extremadura y un 29% en Madrid. Se convierte asi la guarderia en una nece-
sidad social con gran influencia para la salud, supone el inicio de la socializa-
cién del nifio y el primer contacto masivo con agentes infecciosos originando
un aumento de la incidencia en enfermedades infecciosas, o cual lleva impli-
cito un mayor consumo de recursos sanitarios y medicamentost,

La aparicion de estos cuadros infecciosos va ligada a una serie de facto-
res como son:

Malas condiciones fisicas € higiénicas en las instalaciones.

Deficiente higiene personal del nifo o de los educadores.

La falta de higiene en la atencion y cuidado del nifio.

La manipulacion inadecuada de alimentos.

El uso de juguetes o material didactico que no retinen condiciones higié-

nicas.

La escasez de personal y educadores.

El hacinamiento debido a un excesivo nimero de nifos.

8. Laasistencia o reincorporacion precoz de los nifios o de los educadores
que padecen infecciones leves.

9. El deficiente o insuficiente control medio de los nifos y el personal de guar-
derfa.

10. La edad de inicio a la guarderfa, siendo méaxima la incidencia de cuadros
infecciosos durante el primer afo de vida, y si tenemos en cuenta que la
maduracion inmunoldgica culmina a los 3-4 afos, desde este punto de
vista no es lo mismo exponer a un lactante de 4-6 meses a un ambiente
de guarderia que a un nifio de 20-24 meses.

11. Los niflos con historia familiar o atopia tienen un aumento de procesos res-
piratorios®9).
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MECANISMO DE TRANSMISION DE LAS INFECCIONES EN LA

GUARDERIA

1. Fecal-oral: los microbios se eliminan por las heces y el contagio se pro-
duce al ingerirlos; bien por contacto directo o bien a través de objetos o
superficies ambientales y alimentos manipulados por una persona infec-
tada o contaminados de origen. Algunos virus que producen diarrea se
pueden transmitir por via respiratoria.
La falta de higiene de los nifios pequefios y el estrecho contacto perso-
nal facilitan la diseminacion de gérmenes entéricos entre los nifios que van
a la guarderia y a veces a sus cuidadores y contactos domiciliarios®.

2. Respiratoria: a través de la tos y los estornudos, que estan contamina-
dos por gérmenes orofaringeos o respiratorios y que pueden transmitirse
por contacto directo?.

3. Por contacto con la piel: puede ser un contacto directo o a través de obje-
tos que actlian como intermediarios: impétigo, conjuntivitis purulenta, tifia,
piojos, sarna...

4. Por contacto con liquidos organicos: la transmision por contacto en san-
gre es excepcional en la guarderfa. Mas frecuentes son los contagios por
contacto con orina o saliva.

PREVENCION DE LAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS

1. Vacunacion correcta de nifios y adultos cuidadores. El pediatra de la guar-
derfa debe conocer el estado vacunal de todos los nifios (Tabla I) y edu-
cadores, ya que éstos suelen ser mayoritariamente personas jovenes y fre-
cuentemente susceptibles a las mismas enfermedades que s nifios. Deben
mantener sus vacunas actualizadas (antigripal, triple virica, anti polio y las
hepatitis A y B)®@.

La recomendacion para el cumplimiento del calendario oficial vigente garan-
tiza una proteccion adecuada contra las enfermedades incluidas, no siendo
necesarias dosis de refuerzo suplementarias por el hecho de ir a la guar-
derfa. La reaccion mas frecuente de las vacunas es la febricula y la fie-
bre, que se suelen presentar en las 24-48 horas posteriores a la adminis-
tracion, a excepcion de la vacuna “triple virica”, con la que aparece entre
el 7°y 10° dia después de la misma. Seria, pues, recomendable la admi-
nistracion preventiva de un antitérmico en el momento de la vacunacion
yalas 4y 8horas por via oral. Los nifios con antecedentes de convul-
siones febriles se vigilaran cuidadosamente®.

Desde el punto de vista de la proteccidn de los adultos cuidadores, es
recomendable que se vacune anualmente de la gripe estacional; y en el
caso de no estar inmunizados de forma natural frente a la hepatitis A, tam-
bién deberian recibir 2 dosis de esta vacuna(.

Si asiste a la guarderfa algun nifio inmunodeprimido, se evitara su relacion
directa con nifios recién inmunizados con la vacuna antipoliomielitica, ya
que los poliovirus son transmisibles a los contactos, lo cual no sucede con
los virus de la vacuna triple virica. Esta recomendacion debe observarse
también en los contactos domiciliarios del paciente.

2. Evitar la transmision. El lavado de manos es el factor més importante en la
reduccion de la transmision de enfermedades en las escuelas infantiles. En
estos centros deberan existir instalaciones adecuadas y rutinas o proce-
dimientos claros sobre cémo y donde se cambia a los nifios e igual-
mente en relacion a la preparacion de sus alimentos. Los juguetes de
uso comun deben lavarse a menudo y los pafios de cocina y toallas a dia-
rio. En ciertos casos deberan excluirse temporalmente (0 separarse a otra
habitacién, segln los casos) a los nifios y adultos enfermos cuando esté
probado que este tipo de medida reduzca la aparicion de casos secun-
darios(™.

3. Vigilancia y declaracion inmediata de las enfermedades trasmisibles sus-
ceptibles de aplicacién de medidas preventivas (antibiéticos, vacunas, etc.)
a los contactos y también de cualquier otra que las autoridades sanita-
rias estimen conveniente para la evitacion de casos secundarios!'?,

RECOMENDACIONES

En el caso de infecciones gastrointestinales, el contacto intimo de los
ninos de corta edad permite la propagacion de los microorganismos y parasi-
tos, ocasionando diarreas persistentes. La principal causa de diarrea de los
nifios de 6 afios es el rotavirus. En nuestro pais, 1 de cada 10 nifios enferma
por rotavirus durante el primer ano de vida; y 1 de cada 25 requiere ser hos-
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TABLA 1. Calendario de vacunaciones de la AEP 2010 recomendaciones del CAV.

CAL ENDARID DE VACUMACIOMES DE LA ASOCIACION ESPAHOLA DE PEDIATRIA 2010

Comité Asesor de Yacunas

VO Edad en meses Edad en afios
i 2 F] 3 1215 [ 1518 [ 34 | 46 | 1114 | 1416
Hopatitis B! HE HE HE HE
ﬁit::::::“nui ¥ DTPa DTPa DTPa DTPa DTPa Tdpa
Poliomielitis® VPl YRl YPi VPI
Haemophilus : :
Inflosxrne tua k't Hib Hib Hib Hily
Meningococo CF Menl Meni Men(
Heumococo® YHC YHC YHC YHC
Sarampion, mubeola 1
y parotiditis’ e e
Vinn del papiloma
Rty ¥YPH-3d.
Rotavirus® l RY - 2 6 3 dosis I
Varicela'®

D Sistemitica D Fecomendads - Grupos de riesgo

Este calendario vacunal indica las edades para la administracion, tanto de las vacunas sistematicas acordadas en el Consgjo Interterritorial del Sistema Nacional de
Salud, como de las recomendadas en situaciones de riesgo y las consideradas por el CAV con perfil de vacuna sistematica en la edad pediatrica. En caso de no
llevarse a cabo la vacunacion en las edades establecidas, deben aplicarse las recomendaciones de vacunacion con pauta acelerada. Consulte el calendario vacunal
de su Comunidad Auténoma y pongase en contacto con las autoridades sanitarias locales (sistema de vigilancia de reacciones vacunales) para declarar los eventos
clinicos relevantes que ocurran después de la administracién de una vacuna.

(1) Vacuna antihepatitis B (HB). 3 dosis segun dos pautas equivalentes: 0, 2, 6 m 0 2, 4, 6 m, ambas adecuadas para hijos de madres seronegativas (HBsAg neg.).
Los hijos de madres HBsAg positivas recibirén en las primeras 12 h de vida la 12 dosis de vacuna y 0,5 ml de inmunoglobulina antihepatitis B, la segunda dosis de
vacuna a la edad de 1 6 2 meses y la tercera dosis a los 6 m. Sila serologia materna es desconocida debe administrarse la 12 dosis de vacuna en las primeras

12 horas de vida e investigar la serologia inmediatamente v, si-resultara positiva, administrar la-inmunoglobulina-antihepatitis B-en la-primera semana de vida
(preferentemente en las primeras 72 horas de vida). La administracion de 4 dosis de vacuna HB es aceptable si se emplea la vacuna combinada hexavalente a los 2,
4y 6 meses de edad en nifios vacunados de la primera dosis al nacer. Los nifos y adolescentes no vacunados segun las pautas anteriores recibiran a cualquier edad
3 dosis seguin la pauta 0, 1, 6 m.

(2) Vacuna frente a difteria, tétanos y tos ferina acelular (DTPa/Tdpa). 6 dosis: primovacunacién con 3 dosis de vacuna DTPa; refuerzo a los 15-18 m (cuarta
dosis), 4-6 anos (quinta dosis) con DTPa'y a los 14-16 afios (sexta dosis) con el preparado para adultos de baja carga antigenica de difteria y tos ferina (Tdpa).

(3) Vacuna antipoliomielitis inactivada (VPI). 4 dosis: primovacunacion con 3 dosis y refuerzo a los 15-18 m (cuarta dosis).

(4) Vacuna conjugada frente a Haemophilus influenzae tipo b (Hib). 4 dosis: primovacunacion alos 2, 4, 6 m.y-refuerzo a los 15-18 m (cuarta dosis).

(5) Vacuna conjugada frente a meningococo C (MenC). 3 dosis: la primera a los 2 m, la segunda a los 4 6 6 m v la tercera entre los 12 y 18 m de edad.

(6) Vacuna conjugada frente a neumococo (VNC). 4 dosis: las tres primeras a los 2, 4, 6 m con un refuerzo entre los 12 y 18 meses de edad (cuarta dosis).

(7) Vacuna frente a sarampion, rubeola y parotiditis (SRP). 2 dosis de vacuna sarampion-rubéola-parotiditis (triple virica). La primera a los 12-15 m y la segunda a
los 3-4 afios de edad.

(8) Vacuna frente al virus del papiloma humano (VPH). Solo para ninas. 3 dosis entre 11-14 anos. Pauta vacunal segun preparado comercial: Gardasil® pauta
0,2, 6 my Cervarix® pauta 0, 1, 6 m.

(9) Vacuna antirrotavirus (RV). 2 ¢ 3 dosis de vacuna frente a rotavirus segtn el preparado comercial: Rotarix® 2 dosis alos 2, 4 my RotaTeq® 3 dosis alos 2, 4, 6
m(0alos 2, 3,4 m),ylapauta debe completarse antes de la edad de 24 6 26 semanas, respectivamente.

(10) Vacuna frente a varicela (Var). 2 dosis: la primera a los 12-15 m y la segunda a los 3-4 afios de edad. En pacientes susceptibles fuera de las anteriores edades,
vacunacion con 2 dosis con un intervalo entre ellas de, al menos, un mes.

(11) Vacuna antigripal (Gripe). 1 dosis de vacuna antigripal inactivada a partir de los 6 m de edad. Vacunacion anual de pacientes con factores de riesgo para gripe;
1 dosis en mayores de 9 anos; entre 6 m y 9 anos se administraran 2 dosis la primera vez con un intervalo de un mes y vacunacion anual con 1 dosis en los afnos
siguientes si-persiste el factor de riesgo. Ala edad de 6.2 35 meses la. dosis es de-0,25 ml; mientras que-a-partir de 36 meses s de.0,5 ml.

(12) Vacuna antihepatitis A (HA). 2 dosis con un intervalo de 6-12 m a partir de los 12 m de edad. Vacunacién de pacientes con indicacién por viajes
internacionales a paises con endemicidad intermedia o alta, o por pertenecer a grupos de riesgo.



pitalizado por deshidratacion. Una de las maneras mas efectivas de prevenirlo
es mediante la vacunacién. Es recomendable que, tanto en las guarderfas, como
en casa, el sitio donde se cambie los pafales no sea poroso y sea desinfec-
tado luego de cada cambio de parial; los cuales, deberan ser doblados y pues-
tos en bolsas de plastico para tirar directamente al cubo de la basura. Ademas,
la persona que realiza los cambios, debera lavarse las manos, sobre todo, si
después manipulara los alimentos!'d,

En el caso de infecciones de la piel, en la guarderia es muy comun que los
nifos se togquen unos a otros. La mas comun de las infecciones es la piodermi-
tis. El nifio infectado se rasca, contaminando sus ufias y dedos. Al tocar a otro
nino o algun objeto, transmite la enfermedad a los demas. Es importante que los
maestros o cuidadores y padres estén atentos a cualquier cambio de la piel.

En el caso de infecciones respiratorias, con los cambios radicales cli-
maticos y los numerosos agentes patdgenos ambientales, es poco probable
evitar algunas enfermedades respiratorias a los nifios, sobre todo cuando pasan
gran cantidad de tiempo en la guarderia, por lo general un sitio cerrado donde
se agrupan mas de 10 nifios. Entre las méas corrientes estan los resfriados comu-
nes, la amigdalitis, la bronquitis, la otitis, la gripe... Se sabe que los nifios meno-
res de 2 afos pueden tener entre 8 y 10 infecciones respiratorias al afo. Los
cuidadores y padres deben conocer a qué agentes son alérgicos los nifios,
ya que la alergia causa la inflamacion de las vias respiratorias. La forma de con-
tagio es a través de la exposicién con saliva 0 moco frecuente entre nifios peque-
fios por la manipulacion de objetos (juguetes, chupetes...) y el contacto directo
con secreciones(™).

Especificamente, en las guarderias deberian existir normas escritas que
maneje todo el personal sobre qué hacer en el caso de alguna enfermedad
infecciosa.

CONCLUSIONES

1. Los padres deben ser conscientes de la responsabilidad que adquieren al
llevar al nino a la guarderia, dados los inconvenientes resefados, por lo
que es imprescindible para lograr la prevencion de algunas infecciones
contagiosas como: rotavirus, sarampién, hepatitis A, hepatitis B, polio,
meningitis, difteria, tétanos, tosfering, entre otras.

2. Seguiran las recomendaciones del pediatra en el caso de que este acon-
seje la supresion temporal del envio del nifo a la guarderia.

3. Lareincorporacion de un nifio o un cuidador a la guarderia se hara segin
el periodo de contagio para cada infeccion y el estado clinico del paciente.

4. Elnifio no debe ir cuando:
e Tenga alguna enfermedad que le impida participar en sus actividades.
e Cualquier manifestacion como: fiebre, irritabilidad, llanto persistente,

trastornos del sensorio o disnea.

e Diarrea 0 evacuaciones con moco y sangre.

Infeccion por bacterias como: E. coli 0 Shigella.

Vomitos en las 24 horas previas.

Ulceras bucales.

Erupcion con fiebre o exantema no catalogado.

Conjuntivitis purulenta.

Amigdalitis.

e Pediculosis (piojos).

e Enfermedades como tosferina, sarampién o sarna.

5. El pediatra deberfa notificar a la guarderia la identificacion de un germen
patdgeno, sintomas o estado de incubacion de enfermedades transmisi-
bles en un nifio que acuda a la misma.

6. Las guarderias deberian reunir las condiciones sanitarias adecuadas y
del personal formado sanitariamente.

7. Las consejerfas de sanidad deberfan proporcionar reglas y orientaciones
para la prevencion de las enfermedades infecciosas en las guarderias.

8. Ventajas de la guarderia:

e Permite a los padres desarrollar una actividad laboral, sabiendo que
su hijo esta bien cuidado y en lugar seguro.

e Favorece una alimentacion mas variada que en sus domicilios.

e Favorece la socializacidn del nifio aprendiendo a convivir con otros de
edad similar, compartiendo juguetes, espacios y la atencion de los
mayores.

e Permite la deteccidn precoz de pequefios defectos sensoriales (visua-
les, auditivos, trastoros en el lenguaje, etc.).

e Favorece el desarrollo inmunitario del nifo.
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Mesa Redonda Simultanea

Interés de la Reumatologia en el nino y en el adolescente
Dolor musculoesquelético: un enfoque practico

J. Garcia-Consuegra Molina

Reumatologia Pedidtrica. Hospital Universitario La Paz. Madrid

El dolor mUsculoesquelético es un motivo frecuente de morbilidad en el
nifo2, Sus causas son multiples (Tabla I), la mayor parte de las veces benig-
nas, pero su identificacion y diferenciacion de enfermedades potencialmente
graves es esencial para instaurar un tratamiento adecuado y evitar explora-
clones innecesarias®. En un gran porcentaje de casos el diagndstico se esta-
blece con una historia detallada, un examen fisico minucioso y minimas prue-
bas complementarias.

ANAMNESIS
Debe ir orientada a determinar:

1. Caracteristicas del dolor: la forma de instauracion (aguda o insidiosa), tiempo
de evolucion, duracion (continuo o intermitente), intensidad, factores modi-
ficadores (qué le empeora o que le mejora), interferencia con la funcién (con
la deambulacion, con el juego) y presencia del dolor por la noche, son datos
importantes para una primera aproximacion al diagnéstico diferencial.

2. Presencia de otros sinftomas: existencia de sintomas generales como fie-
bre, pérdida de peso, astenia, debilidad muscular, anorexia, etc. La apa-
ricidn de lesiones cutaneas (pUrpura, exantema...) puede conducimos a
un diagndstico definitivo, como el sindrome de Schénlein-Henoch o deter-
minadas viriasis y las alteraciones gastrointestinales, ponernos en la pista
de una enteropatia inflamatoria cronica.

3. Antecedentes personales y familiares: la existencia de un proceso infeccioso
previo o de un traumatismo, orienta hacia una enfermedad postinfecciosa
0 fraumatica respectivamente, aunque no excluye otros diagndsticos, debido
sobre todo a la alta frecuencia de dichos antecedentes en la poblacion infan-
til. Debe tenerse en cuenta una historia familiar de espondiloartropatia, pso-
riasis, hemofilia u otras. Los cambios en la situacion familiar, escolar, las
excesivas exigencias deportivas, etc, se asocian a menudo con manifesta-
ciones musculoesqueléticas en nifios y adolescentes, aungue no por ello
debe dejar de realizarse una exploracion fisica para excluir otras causas.

EXPLORACION FiSICA

1. Exploracidn general: debe ser exhaustiva ya que el dolor osteoarticular es
una manifestacion frecuente de enfermedad sistémica. Es importante ins-
peccionar la piel, en busca de lesiones cutaneas, realizar una adecuada pal-
pacion abdominal para descartar visceromegalias, investigar posibles ade-
nopatias, etc. La exploracion neurolégica y de la fuerza muscular es importante.

2. Exploracion musculoesquelética: a) observacion de la zona dolorosa,
con evaluacion de tumefaccion, cambios de coloracion (la tumefacion
intensa, acompariada de enrojecimiento se observa en la inflamacion de
tejido blando como en el caso de celulitis 0 habdn urticarial y no en la artri-
tis), la postura espontanea que el paciente adopta en la camilla de explo-
racion; b) palpacion: comenzando por una zona alejada del area dolorosa.
Debe intentarse diferenciar si el dolor pertenece al tejido blando, a una arti-
culacion o al hueso, realizando primero una palpacion superficial y pro-
gresivamente mas profunda; ¢) movilidad activa y pasiva de la zona afec-
tada, iniciandola igualmente por las articulaciones no dolorosas; d) exploracion
de la columna vertebral; €) exploracion de la marcha, y f) exploracion de la
bipedestacion y de la sedestacién .

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Su uso dependera del diagnostico de presuncion que hallamos alcanzado
tras la anamnesis y el examen fisico (Tabla ll). A veces no se precisa ningun test
y s0lo es necesario un seguimiento evolutivo. En otras ocasiones se requiere

TABLA 1. Principales causas de dolor musculoesquelético en la
infancia.

Dolores de crecimiento
Dolores inespecificos
Sinovitis transitoria de cadera
Distrofia simpatico refleja
Fibromialgia

Oligoarticular

Poliarticular

Sistémica

Artritis relacionada con entesitis (espondiloartropatia)
Artritis psoriasica

Lupus eritematoso sistémico
Dermatomiositis juvenil
Esclerosis sistémica

Purpura de Schénlein Henoch
Enfermedad de Kawasaki
Panarteritis nodosa
Contusion

Osteocondrosis

Lesiones por sobreuso
Fractura

Hiperlaxitud

Celulitis

Osteomielitis

Artritis

Espondilodiscitis

Miositis

Coagulopatia

Leucemia

Tumores

Varios

Artritis idiopatica juvenil

Conectivopatias

Vasculitis

Procesos mecanicos

Infecciones

Enfermedades
hematooncolégicas

un hemograma y una velocidad de sedimentacion para descartar un proceso
infeccioso o sistémico. Si el dolor es localizado habitualmente se haré una radio-
grafia anteroposterior y lateral de la zona afectada, siendo conveniente reali-
zar también de la zona contralateral, que ayudara a no interpretar como pato-
l6gicas imagenes comunes en la infancia. La gammagraffa 6sea con tecnecio
marcado es de gran ayuda en los casos de dolor mal localizado, como ocurre
con frecuencia en los lactantes, o cuando se sospeche osteomielitis y no se
aprecie alteracion radiologica. Esta técnica también resulta til en algunos tumo-
res de dificil visualizacion por radiologia convencional como el osteoma oste-
oide, como paso previo a otras exploraciones mas especfficas: tomografia com-
putadorizada (TC) y/o resonancia magnética (RM).

Aproximacion a un diagndstico etioldgico

1. Los dolores de crecimiento son de origen desconocido, pero en ocasiones
se asocian a miedos nocturnos. Afectan con igual frecuencia a nifos y nifas
entre los 3y los 12 anos. El dolor es bilateral, en muslos o piermnas, aparece
a Ultima hora de la tarde y con mayor frecuencia por la noche, cuando el
nino lleva varias horas durmiendo, cediendo con masajes 0 con un analgé-
sico. Nunca se presentan por la manana y no producen cojera. La explo-
racion fisica es rigurosamente normal y los andlisis no muestran alteracio-



TABLA II. Pruebas complementarias en el dolor misculoesquelético
infantil.

Test Buen rendimiento en
Imagen  Rx convencional Fractura. Osteocondrosis. Osteolisis
Exclusién de patologfa
Ecografia Derrame articular
Gammagrafia isotopica  Localizacion de lesion
TAC Lesion dsea
RM Lesién osteoarticular y de partes blandas
Analitica  Hemograma Infeccion. Inflamacion
VSG, PCR Infeccion. Inflamacion
Bioguimica Sospecha de alteracion
Enzimas musculares Miositis
Orina Sospecha de alteracion
Cultivos Infeccion
Serologia de virus Infeccion
Mantoux Infeccion tuberculosa
Liquido articular Artritis
ANA AlJ. Conectivopatia
FR Al poliarticular. Conectivopatia
HLA-B27 Espondiloartropatia
Otros autoanticuerpos  SegUn cuadro clinico

Histologia  Piel, sinovial, renal... En funcién de la patologia

TAC = tomografia computadorizada. RM = resonancia magnética. AlJ = artritis
idiopatica juvenil. ANA = anticuerpos antinucleares. FR = factor reumatoide.

nes. Se considera dolor inespecifico al dolor idiopatico agudo 6 crénico, sin
una causa organica que lo justifique. Es preferible evitar la denominacion de
dolor psicosomético, que se puede interpretar como dolor imaginario o
inventado y ademés implica un juicio de valor con una supuesta etiologia
conocida. La persistencia se ha asociado con factores de estrés. La sino-
vitis transitoria de cadera (STC) es una inflamacion aguda y autolimitada de
dicha articulacion de etiologia probablemente virica. Se manifiesta con dolor
intenso, de aparicion brusca, localizado en region inguinal, muslo 6 rodilla,
con dificultad para la deambulacion. Con frecuencia va precedido de un
catarro de vias respiratorias altas. No se acompafa de fighre ni otra sinto-
matologia, a menos que el cuadro catarral no haya cedido. La exploracion
fisica pone de manifiesto el dolor a la movilizacién de la cadera. En ecografia
Se aprecia aumento del espacio articular por derrame sinovial. La radiogra-
fia es normal. El tratamiento consiste en analgésicos mientras dure la sin-
tomatologia. Evoluciona con resolucion de los sintomas en pocos dias. Es
importante recordar que aungue esta entidad es frecuente, no todo nifio
que cojea de forma brusca tiene una STC, la ausencia de limitacion dolo-
rosa de la movilidad de la articulacién en el momento de la sintomatologia
aguda excluye en general este proceso. La edad inferior a 3 anios, la pre-
sencia de fiebre u otro sintoma general, o la duracion del proceso més de
1 semana, obligan a replantearse el diagndstico, inclusive si los datos radio-
logicos o analiticos no muestran alteraciones. La distrofia simpético refleja
y la fibromialgia se encuadran en los sindromes de amplificacion del dolor.
Con frecuencia los nifios redinen menos criterios que los adultos, su pro-
nostico parece mejor y algunos pacientes pediatricos alternan el sindrome

de dolor generalizado y localizado en diferentes momentos evolutivose®.

2. Enla Artritis Idiopatica Juvenil (AlJ) el dolor se debe a la inflamacion articu-
lar 0 a sus secuelas y puede ser severo en algunas formas de la enferme-
dad, caso de la AlJ Sistémica, sin embargo en general es poco intenso,
siendo mas llamativa la rigidez o dificultad para la movilidad de las articula-
ciones afectadas durante minutos u horas después del reposo. El dolor en
las espondiloartropatias también es inflamatorio y lo ocasiona la artritis
periférica 0 axial (en columna y/o articulaciones sacroiliacas) y la entesitis 0
inflamacion en los lugares de insercion de tendones, fascias y ligamentos.

3. Las conectivopatias cursan con dolor musculoesquelético por artritis 0 mio-
sitis en el lupus eritematoso sistémico y la dermatomiositis juvenil y por

lesiones vasculiticas distales en la esclerodermia sistémica.

4. La purpura de Schonlein Henoch y la enfermedad de Kawasaki son las
vasculitis mas frecuentes del nifio, en la primera de ellas aparecen lesio-

TABLA lll. Osteocondrosis.

Nombre Area afectada Edad  Mecanismo de
(afios)  produccion
Thiemann Falanges delamano  11-19  Osteonecrosis
Panner Epffisis humeral inferior ~ 5-10  Osteonecrosis
Scheuermann Vertebras 12-16  Sobreuso
Legg-Calvé-Perthes Cabeza femoral 3-8  Osteonecrosis
Sinding-Larsen-Johansson  Rétula 10-14  Sobreuso
Osgood-Schlatter Tuberosidad tibial 10-14  Sobreuso
Van Neck Isquio-pUbica 4-11  Variante normal
Kohler Escafoides del tarso 3-7  Osteonecrosis
Freiberg Cabeza metatarsiano ~ 13-18  Osteonecrosis
Sever Calcaneo 9-11  Variante normal

nes de purpura palpable, con una distribucién de cintura hacia abajo y la
segunda cursa con un exantema polimorfo. El diagndstico se realiza segun
los criterios establecidos. En la purpura de Schénlein Henoch se pro-
duce un edema subcutaneo doloroso con predileccion por localizarse sobre
las articulaciones. Una auténtica artritis es rara.

Todos los procesos mecanicos, fracturas, lesiones por sobreuso, osteo-
condrosis... son dolorosos. Las osteocondrosis son un grupo heterogé-
neo de trastornos con unos datos comunes: a) predileccion por el hueso
en formacion; b) afectacién de las apdfisis y epffisis, y 3) manifestacion con
imagenes radioldgicas tipicas. Se les denomina también osteocondritis,
apofisitis y epifisitis. La patogénesis parece relacionada con microtrauma-
tismos, osteonecrosis 0 necrosis avascular y algunas se consideran varian-
tes de la osificacion normal (Tabla ll). La hiperlaxitud articular facilita una
movilidad exagerada de las articulaciones y puede produce dolorimiento.
La causa principal de hipermovilidad articular es la laxitud ligamentosa, que
es maxima al nacimiento y disminuye con la edad, siendo en general las
nifias mas laxas que los nifios. Existen enfermedades hereditarias del tejido
conectivo con laxitud ligamentosa, (la enfermedad de Marfan y la de Ehlers-
Danlos) y también presentan laxitud algunas cromosomopatias como el
sindrome de Down. El término sindrome de hipermovilidad articular benigno
se aplica cuando se observa hiperlaxitud, en ausencia de las alteraciones
propias de las enfermedades citadas.

La artritis séptica debe ser el primer diagnéstico de sospecha en menores
de 3 afos que presentan artritis e incremento de reactantes de fase aguda.
La artritis virica es poco frecuente, normalmente autolimitada y se acom-
pafia del exantema propio de cada viriasis. La osteomielitis produce
dolor localizado a punta de dedo. La espondilodiscitis es causa de rechazo
de la sedestacion y de marcha anémala, el diagnostico diferencial con la
sacroileitis mediante la exploracion fisica, no siempre resulta facil. La
miositis aguda benigna produce intensa impotencia funcional por dolor en
los musculos de las extremidades inferiores, cursa con aumento de la cre-
atinkinasa y se resuelve en 4-5 dias.

Las leucemias y otros procesos malignos pueden debutar como artritis,
aunque lo habitual es que produzcan dolor 6seo intenso, por infiltracion
tumoral 0 metéstasis, sin signos inflamatorios evidentes. La hemofilia y los
trastornos de coagulacion a veces ocasionan hemartrosis.
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INTRODUCCION

Cuando los pediatras de Atencion Primaria (AP) atendemos a un nifio
con fighre, practicamos una anamnesis detallada y una exploracion fisica exhaus-
tiva en la que deseamos encontrar rapidamente lo que llamamos un “foco”, muy
especialmente si el nifio tiene menos de 3 aros, puesto que ello es casi siem-
pre garantia de una visita rapida, tranquila y no conflictiva, en la que podremos
ofrecer explicaciones concretas a los padres, y en ocasiones incluso utilizar
terapéutica especffica, area en la que siempre nos movemos con mas como-
didad.

Lo contrario, es decir el sindrome febril sin focalidad aparente (SFSF), com-
porta entrar en un terreno resbaladizo, en el que después de mas de 40 afos
de exhaustivos estudios, no hay alin un consenso universal de actuacion, y en
el que cada uno procede segun su estilo y como mejor entiende. No hay otro
campo de la pediatria en el que se hayan seguido menos las recomendaciones
de las guias de practica clinical’, con consejos todavia mas confusos en la
actualidad, y que a partir de la introduccion de las vacunas antihaemophillus
influenzae tipo B (sistematica en nuestro pais) y antineumocacica conjugada
(de aplicacion muy irregular), orientan de manera provisional hacia practicas
mas conservadoras.

Sin embargo, en ambas situaciones y en muchas otras ocasiones de la prac-
tica diaria, desearfamos disponer de métodos sencillos de diagndstico etioldgico
rapido, que pudiesen modificar en el mismo acto médico conductas tanto desde
el punto de vista epidemiologico, como fundamentalmente diagnostico y/o
terapéutico. Es en este espacio en el que tendrian un rol determinados test de
diagnostico rapido, que en los Ultimos afios han ido adquiriendo mayor presen-
cia en los senvicios de urgencia hospitalarios (SUH), pero cuya utilizacién en las
consultas de pediatria de AP, tanto en el sector publico como en el privado, sigue
siendo muy marginal o précticamente nula3, y que son el objeto de este taller.

FUNDAMENTOS TEQRICOS PARA LA UTILIZACION DE TEST
DE DIAGNOSTICO RAPIDO

Caracteristicas de los tests de diagndstico rapido

Se definen como aquellos que estan disefiados para ser realizados en la
consulta, en el mismo acto médico, por el mismo facultativo o su personal auxi-
liar, sin ayuda del laboratorio. Deben ofrecer una gran sencillez en la recogida
y procesamiento de las muestras, ser poco invasivos 0 molestos para el paciente,
y dar el resultado en la misma sesién asistencial, generalmente con demoras
de minutos, habitualmente menos de 15, permitiendo valorar el mismo sin nece-
sidad de que el paciente salga de la consulta.

Basicamente podriamos explicar el funcionamiento de los test de diag-
nostico rapido de la siguiente forma: si en una muestra clinica, en nuestro caso
Secrecion respiratoria, sangre, orina 0 heces, esta presente el antigeno (Ag) del
gérmen que queremos detectar, al afadir anticuerpos (Ac) especificos mar-
cados contra este microorganismo, se producira una reaccion de fijacion Ag-
Ac y aparecera un efecto o sefial claramente detectable por el clinico, sefial que
puede ser una aglutinacion, un cambio de color de un sustrato positivando una
tira reactiva o una placa de inmunodifusion, o la aparicién de fluorescencia o
luz, dependiendo del marcador®. En la actualidad disponemos de distintos
métodos. Veamos brevemente en que se basan, por orden cronoldgico de apa-
ricion en el mercado®:

1. Pruebas de aglutinacion indirecta o pasiva: en general han quedado obso-
letas y se utilizan poco.

2. Inmunofluorescencia: aunque son pruebas rapidas precisan de microsco-
pio de fluorescencia, por lo que no podran ser utilizadas en AP.

3. Enzimoinmunoanalisis 0 enzimoinmunoensayo. Siglas habituales: ELISA
(enzime linked immunosorbent assay); EIA (enzime immunoassay): son téc-
nicas de manipulacion sencilla, que ofrecen resultados en 10-20 minutos
y que son particularmente Utiles para diagndstico viroldgico, manteniendo
su vigencia desde hace anos.

4. Inmunocromatografia: las pruebas méas utilizadas en la actualidad por su
comodidad y sencillez. Se realizan en una pequefa tira de nitrocelulosa estra-
tificada o en una placa horizontal de inmunodifusion optica: en la parte
inferior de la tira 0 en la base de la placa hay Ac especificos de conejo mar-
cados con oro coloidal. En la parte media, Ac no marcados. En la parte supe-
rior de la tira 0 extremo de la placa, Ac de otro animal, generalmente cabra,
dirigidos contra los Ac de conejo. Si afadimos una muestra biologica liquida
en la parte inferior 0 basal, por capilaridad el liquido migra hacia arriba de la
tira 0 se difunde en la placa. Sila muestra es positiva, los complejos Ag-Ac
son captados por la segunda zona, en donde observamos la banda de color
de los Ac marcados. Los Ac sobrantes (solos 0 en complejo con Ag) siguen
migrando hacia arriba o el extremo, positivando una segunda linea de color,
independientemente del resultado de la prueba. Esta segunda linea sera
un control de que el test ha sido realizado con la técnica correcta. Todas las
pruebas presentadas en este taller son inmunocromatograficas.

5. Sondas quimioluminiscentes de ADN: son las mas recientes y se dis-
pone de poca experiencia pediatrica.

En general, estos test son pruebas cualitativas, a todo o nada, que dan un
resultado positivo 0 negativo, pero que no permiten cuantificar la intensidad del
indculo o de la carga viral, ni diferenciar un estado de portador de una infeccién
activa. Solo en algunos casos de deteccion de antigenos virales en heces, las
pruebas pueden ser catalogadas como semicuantitativas. Por lo tanto, son prue-
bas complementarias a la clinica, subsidiarias de la clinica, e interpretables Uni-
camente en el contexto de la clinica, a la que en ningln modo pueden sustituir.

OBJETIVO

El objetivo de este taller es conocer el funcionamiento, rendimiento, ope-
ratividad e impacto asistencial de la utilizacién en una consulta de AP de 14
pruebas de diagndstico rapido: 10 de diagndstico microbiologico rapido y 4
pruebas de diagndstico rapido no microbiologicas: en el primer grupo, estrep-
tococo beta hemolitico del grupo A (EBHGA) en el diagnéstico de la faringitis
aguda, escarlatina, celulitis perianal, balanopostitis supurativas y vulvovagini-
tis exudativas; adenovirus respiratorio en el diagnostico de infeccion respira-
toria de vias altas y bajas; virus respiratorio sincitial (VRS) en el diagnéstico de
bronquiolitis y neumonia en nifios de menos de 2 afos; virus de la influenza A
y B en el diagnostico de gripe; neumococo en orina en la valoracion de la
sospecha clinica de neumonia adquirida en la comunidad; rotavirus en el diag-
nostico de gastroenteritis en menores de 5 afios; adenovirus digestivo en el
diagndstico de gastroenteritis en menores de 5 anos; Giardia y Criptosporidium
en el diagndstico de diarrea persistente, prolongada o crénica y dolor abdomi-
nal recurrente; Helicobacter pylori en el diagndstico de dolor abdominal recu-
rrente, y virus de Epstein-Barr en el diagndstico de mononucleosis infecciosa,
enfermedades presentes, con mayor 0 menor prevalencia en cualquier consulta
de pediatria de AP. En el segundo grupo se valora la utilizacion de los test de
diagnostico rapido no microbioldgicos de celiaquia, patologia alérgica, sangre
oculta en heces y determinacion de la proteina C reactiva en sangre capilar.



UTILIDAD POTENCIAL Y JUSTIFICACION TEORICA PARA LA
UTILIZACION SISTEMATICA DE TEST DE DIAGNOSTICO RAPIDO
EN PEDIATRIA EXTRAHOSPITALARIA/AP EN LAS PATOLOGIAS
ESTUDIADAS: EL ESTADO ACTUAL DE LA CUESTION

Test de diagndstico microbiolégico rapido
Estreptococo betahemolitico del grupo A

Cuando evaluamos a un nifio con faringitis aguda, debemos valorar cui-
dadosamente los aspectos clinicos y epidemioldgicos antes de practicar un test
diagndstico. Sivan en contra de la etiologia estreptocdcica, la baja probabili-
dad de un resultado positivo, que ademéas posiblemente reflejaria un estado de
portador (15% de nifios en edad escolar), y la escasa incidencia actual (aunque
no nula) de fiebre reumatica (FR) y otras complicaciones graves secundarias a
la infeccion por Estreptococcus pyogenes en nuestro medio, no justificaria el
coste de la utilizacion indiscriminada del test ante cualquier proceso de farin-
godinia/hiperemia faringea, mayoritariamente de causa viral. En cambio, la valo-
racién pre-test de una supuesta alta probabilidad clinica y/o epidemiolégica de
faringitis estreptocécica, tiene muchos falsos positivos, incluso hecha por pedia-
tras muy experimentados, por lo que el test estaria indicado fundamentalmente
en estos casos, con el objetivo de utilizar adecuadamente los antibiéticos (ATB),
reduciendo sensiblemente su uso. No debe olvidarse que la faringitis aguda es
la primera causa de utilizacion de ATB en todas las edades y en todo el mundo.

Los test de diagndstico rapido son en la actualidad mas econémicos que
el cultivo tradicional del frotis faringeo en agar sangre de oveja, y ademas
ofrecen una rapidez que permite reducir la diseminacion del EBHGA y favore-
cer la incorporacion rapida del nifio a su actividad normal, factores ambos que
aunque mas dificiles de cuantificar que el coste del test, tienen un impacto eco-
noémico indudable®.

Afinales de los afios 70 aparecieron los primeros test, basados en técni-
cas de aglutinacion y recibidos con gran entusiasmo. Este entusiasmo rapi-
damente se modero: eran de compleja utilizacion, precisaban de laboratorio
auxiliar, y sus sensibilidades eran inaceptablemente bajas, por o que los casos
negativos debian ser igualmente cultivados, con lo que se perdia gran parte del
interés que puede tener su utilizacion en pediatria de AP, muy especialmente
en nuestra cultura asistencial, que no se basa generalmente en conductas
expectantes y de seguimiento; ademas aumentaba el coste total de la asis-
tencia. En cambio, los test se mostraron ya desde el principio muy especificos,
y los méas recientes, llamados de segunda generacion, basados en enzimoin-
munoensayo, inmunoensayo 6ptico, y mas recientemente en sondas quimio-
luminiscentes de ADN, presentan sensibilidades mas elevadas, superiores al
90%, parecidas a las obtenidas por cultivo, que tedricamente permitirian obviar
la practica concomitante del mismo en los casos negativos?11. Sin embargo,
debe senalarse que hay muchas discrepancias entre distintos estudios, hechos
incluso con el mismo test, discrepancias que dependen probablemente de la
metodologia y de la habilidad en la recogida de la muestra: el manejo de un
escobillén, con el que hay que frotar enérgicamente las dos superficies amig-
dalares, la faringe posterior, la Gvula, especialmente la parte posterior de la
misma, lugar de especial concentracion de estreptococo, retirarlo sin contac-
tar con la mucosa bucal, la lengua ni los dientes, y hacerlo lo méas répidamente
posible para disminuir las inevitables molestias al nifo, es algo relativamente
sencillo, pero que requiere de una cierta practica y habilidad('213),

Hay pocos estudios sobre la utilizacion de los test en la consulta diaria,
validados con la practica concomitante de cultivo. Veamos las conclusiones de
los mas relevantes:

Armengol y cols. estudian en 3 inviernos consecutivos un test rapido y
llegan a la conclusion de que la sensibilidad del 85% que obtienen es dema-
siado baja para eliminar el cultivo en los casos negativos, en un area con ele-
vada incidencia de fiebre reumatica.

En cambio, Pichichero’3), en otro estudio idéntico de 3 afos con el mismo
test obtiene sensibilidades del 95% y concluye que el cultivo de los casos nega-
tivos no es necesario.

En un estudio en nuestro pais con 181 casos, Femnandez de Sevilla y cols. ),
con cultivo concomitante, encuentran una sensibilidad del 85, especificidad del
88, valor predictivo positivo de 72 y valor predictivo negativo de 94 y conclu-
yen que en nuestro medio, de baja incidencia de FR, no es necesario el cul-
tivo de los casos negativos.

Algunos estudios de coste beneficio con test rapido sugieren una dismi-
nucién de costes derivada de su uso sistematico:

En un Unico estudio de estas caracteristicas disponible en nuestro medio,
Contessotto y cols.( recogen 460 muestras de exudado faringoamigdalar
de nifios entre 6 meses y 14 afios con faringitis sugestivas de etiologia bacte-
riana, que se estudian con test rapido y cultivo simultaneo, e informan de que
pese a que la utilizacion del test reduce en un 50% la utilizacion de ATB, el coste
asistencial es algo superior al que se deriva de la practica habitual sin test,
debido al coste del mismo. Sin embargo, este estudio se hizo con un test de
coste sensiblemente superior (mas de 5 euros) a los mas actuales (menos de
3) y se incluyeron nifios muy pequefos, con muy baja probabilidad de obte-
ner un resultado positivo, 1o que aumenta el coste global de la asistencia al obte-
nerse un exceso de test negativos.

Ehrlich'y cols. realizan un estudio de coste beneficio™®. El tratamiento basado
solo en el test rapido fue la mejor opcion si se analizaba el coste econdmico. En
cambio si se pretendia minimizar el nimero de pacientes con FR, la mejor opcion
era tratar a los pacientes en base al cultivo. La tendencia actual es a conside-
rar los modernos tests como suficientes, sin necesidad de confirmar con cultivo
los resultados negativos, en areas de baja prevalencia de FR, como en nuestro
medio. Sin embargo, el tema sigue siendo controvertido y hay guias de préctica
clinica en las que se sigue recomendando el cultivo en casos negativos.

Osom ultra rapid strep a test da el resultado en menos de 5 minutos, a
menudo en 2 6 3, y es suficientemente sensible (92,5%) en nifios con clinica
sugestiva de faringitis estreptocdcica. En un estudio de la Academia Americana
de Pediatria'¥ se concluye que con su utilizacidn se puede obviar el cultivo en
casos negativos. Esta practica no ha demostrado un aumento en las compli-
caciones supurativas y no supurativas de la infeccion estreptococica.

El test es capaz de detectar los antigenos hasta 48 h después de ini-
clado el tratamiento, lo que lo hace especialmente (til para suspender en este
plazo tratamientos ATB incorrectamente instaurados en faringitis presuntamente
virales, a partir de diagndsticos empiricos sin confirmacion etiolégica.

Los test también se han utilizado con buenos resultados en el diagnéstico
rapido de patologia cutanea sospechosa, fundamentalmente celulitis perianal
y, obviamente, en el de escarlatina. No se ha documentado su utilizacion en
el diagnostico de balanopostitis supurativas y vulvovaginitis exudativas.

Adenovirus respiratorio

El adenovirus es un virus ADN que causa un 8% de las infecciones de vias
altas en ninos®?, y un amplio cuadro de sindromes®24; faringitis, fiebre farin-
goconjuntival, conjuntivitis folicular, queratoconjuntivitis epidémica, miocarditis,
exantema inespecffico, conjuntivitis, tos pertusoide?), diarrea, invaginacion,
encefalomielitis, cistitis hemorragica® y neumonia®”., La neumonia por adeno-
virus puede tener secuelas a largo plazo, incluyendo bronquiolitis obliterante.
Solo un tercio de los 49 serotipos conocidos se han asociado con enfermedad.
Los serotipos mas frecuentes en pediatria son el 1, el 2 y el 5. La infeccion
por adenovirus ocurre durante todo el afio pero es mas frecuente en primavera,
inicio del verano y a mitad del invierno. Determinados serotipos se relacionan
con brotes epidémicos: los 4 y 7 en enfermedad febril respiratoria, los 3, 7'y 21
en neumonia severa, el 3 en fiebre faringoconjuntival, el 11 en cistitis hemo-
rragica y los 8, 19'y 37 en queratoconjuntivitis epidémica.

Un 50% de infecciones respiratorias adenovirales se complican con otitis
media. La faringitis adenoviral suele ir acompanada de rinitis y el adenovirus es
la causa de un 20% de faringitis (tan frecuente como el EBHGA).

La disponibilidad del test puede ser util en AP para reducir el uso de ATB
en neumonia y tos pertusoide de origen viral, asi como en el diagndstico dife-
rencial de la faringitis exudativa no estreptocdcica versus mononucleosis infec-
ciosa, y de exantemas inespecfficos.

El test rapido para deteccion de adenovirus respiratorio es una prueba
inmunocromatogréfica® que se obtiene a partir de muestras de lavado nasal,
frotis nasal o frotis faringeo. No hay experiencia previa publicada de su utiliza-
cién en AP. En estudios hospitalarios comparativos con cultivo viral®d), ha mos-
trado sensibilidad y especificidad superior a 90%.

Virus respiratorio sincitial
El virus respiratorio sincitial (VRS) provoca epidemias anuales de bron-
quiolitis y neumonia en otofio-invierno, y es el origen de una ingente cantidad
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de visitas ambulatorias y controles pautados o espontaneos, de visitas espon-
taneas al SUH, de un enorme gasto farmacéutico en medicaciones de dudoso
valor e intermitente prestigio bibliografico (broncodilatadores y corticoides), pero
que la mayor parte de pediatras sigue utilizando con mayor 0 menor conven-
cimiento, y de muchos ingresos hospitalarios, con una mortalidad baja pero no
despreciable, generalmente confinada a lactantes de alto riesgo. Por su alta
transmisibilidad (de 5 a 12 dias, en ocasiones hasta 3 semanas), es causa tam-
bien de brotes escolares y de infecciones nosocomiales, por lo que el nifio infec-
tado requiere un manejo en condiciones de aislamiento adecuadas.

A nivel practico, parece que esta necesidad de aislamiento serfa la indi-
cacion fundamental de poder disponer del test, obviamente en un nifio que tiene
que ingresar por bronquiolitis, pero especialmente en el mas frecuente caso de
bronquiolitis leve con seguimiento domiciliario, en el que el paciente debe ais-
larse de la guarderia, recomendacién que suele olvidarse si el nifio esta afebril
y tiene buen estado general. La documentacion de la negatividad de un test
previamente positivo podria ser un criterio de reentrada a guarderia, hasta ahora
no estudiado. Algunos estudios han sugerido que la bronquiolitis por VSR tiene
un curso independiente de la utilizacion de farmacos broncodilatadores, lo que
constituiria un factor diferencial con bronquiolitis producidas por otros virus res-
piratorios, y el disponer de una prueba rapida positiva serfa un elemento defi-
nitivo para decidir la abstencion terapéutica. Otros autores no han corroborado
esta abservacion, con lo que la prueba terapéutica con broncodilatadores sigue
siendo practica habitual, independientemente de la etiologia.

Desde la pediatria extrahospitalaria/AP parece que el test de deteccion
rapida podria tener interés en el manejo no agresivo del lactante febril con bron-
quiolitis. Sin embargo, no es habitual que la infeccion por VRS se presente con
un sindrome febril sin focalidad aparente.

Atal efecto, Titus y Wright®®d investigan la prevalencia de enfermedad bac-
teriana grave (EBG) en 174 nifios de menos de 8 semanas con fiebre y VRS
positivo comparados con 174 nifios de la misma edad con fiebre y VRS nega-
tivo. Concluyen que el riesgo de EBG es muy bajo en nifios con VRS positivo,
y que en ellos puede obviarse la evaluacion completa para sepsis, aungue con-
sideran prudente examinar la orina, dado que la tasa de infeccion urinaria (ITU)
es significativa.

Melendez y Harper®! estudian retrospectivamente la utilidad de la eva-
luacion agresiva para sepsis en 329 nifios de 0 a 90 dias con fiebre y bron-
quiolitis sin documentacion de la presencia de VRS. Nuevamente se concluye
que el riesgo de meningitis y bacteriemia es significativamente menor en el nifio
con bronquiolitis, pero permanece elevado el de ITU.

Purcell y cols. llegan a las mismas conclusiones que en la investigacion
anterior2,

Bilavsky y cols.® llegan a las mismas conclusiones pero no encuentran
mayor tasa de ITU en el nifio con bronquiolitis febril que en el lactante febril
sin bronquiolitis.

En cambio, en un estudio prospectivo de 3 afios, con 1248 nifos de menos
de 2 meses con fiebre, Levine y cols.® concluyen que si bien la presencia de
un test VRS positivo se asocia con una menor incidencia de EBG, esta dife-
rencia no adquiere significacion estadistica y no se puede recomendar la abs-
tencion sistematica de otras pruebas diagndsticas, muy especialmente en nifios
de menos de 1 mes, en los que la presencia de VRS no disminuye el riesgo de
enfermedad bacteriana grave. Nuevamente se observa que la tasa de ITU en
ninos con VRS positivo es elevada.

Disponer de esta prueba en pediatria extrahospitalaria/AP podria reducir
el uso de ATB en neumonia ambulatoria. Ante una sospecha clinica de neu-
monia adquirida en la comunidad (NAC) en un nifio de menos de 2 afios, una
prueba rapida positiva para VRS deberia ser un factor decisivo en la absten-
cion al menos inicial en la utilizacién de ATB, especialmente si valoramos la
escasa incidencia de sobreinfeccidn bacteriana en vias bajas que experi-
menta la infeccion por VRS. La rentabilidad clinica de esta decisién parece indis-
cutible, pero econdmicamente solo serfa rentable en centros de salud grandes,
con un nimero de neumonias anuales elevadols3),

El Binax Now RSV®7.39) es una prueba inmunocromatografica con sensi-
bilidad y especificidad muy mejorada con relacién a las pruebas de EIA (89-94,
imayor que el cultivo de VRSI), que ofrece resultados en 15 minutos. Esta prueba
parece en la actualidad la mas sensible y especifica y la mas facil de utilizar
en ninos.

Se recomienda obtener las muestras por lavado-aspirado nasal, lo que
mejora mucho los resultados obtenidos con frotis nasal o faringeo. El frotis nasal
es menos molesto que el lavado-aspirado, pero es significativamente menos
sensible (30%).

Gripe

Por fin parece que la gripe pediatrica esta recibiendo la atencion que
merece, aunque buena parte de esta atencion, lamentablemente ha venido
motivada por las polémicas derivadas de la pandemia por el nuevo virus A
H1N1 2009. Esta claro que la gripe no es tan benigna como siempre se creyo,
especialmente en nifos pequenos, cuya tasa de hospitalizacion por neu-
monia es tan elevada como en el grupo de riesgo clasico de mayores de 65
afos, y sobre todo actua como factor fundamental en la diseminacion de la
enfermedad a colectivos de alto riesgo, al ser s nifios transmisores mas pro-
longados y eficaces del virus de la gripe, y tener una tasa de ataque de hasta
el 45% en una epidemia estacional normal. EI camino hacia la inmunizacion
anual pediatrica parece claramente definido, al menos en los nifios méas peque-
fios, como ya recogen en sus recomendaciones los comités de vacunas de
muchas sociedades cientificas, aunque quede un trecho por recorrer, que
probablemente va a depender en parte de la disponibilidad y ampliacion de
indicaciones de la nueva vacuna intranasal de virus atenuados y adaptados
al frio.

La fase inicial de la gripe, antes de la aparicion de la sintomatologia respi-
ratoria, se presenta como un sindrome febril sin focalidad aparente, y nos plan-
teara en el lactante y nifio pequefio el diagndstico diferencial con el riesgo cli-
nico de bacteriemia oculta (BO). Parece muy atractiva la posibilidad de disponer
de un test rapido que permita evitarle al nifio con SFSF las molestias derivadas
de la aplicacién estricta del protocolo de BO.

Atal efecto Sharma® revisa retrospectivamente 72 nifios febriles entre 2-
24 meses con temperatura superior a 39 y ELISA positivo a virus influenza A,
comparando la atencion recibida por aquellos en los que el resultado del test
se conoce antes del alta (45 nifios) 0 después (27 nifios) de la misma. En el pri-
mer grupo se practican menos andlisis de orina 'y de sangre y se administra
menos ceftriaxona que en el segundo. La tasa de radiografias de térax es simi-
lar.

Bonner y cols.“0 estudian prospectivamente 418 nifios y jovenes entre 2
meses y 21 afios y concluyen que el conocimiento por parte del médico de
un test de influenza positivo reduce el nimero de pruebas de laboratorio, tam-
bien de radiografias, de utilizacion de ATB (concretamente de ceftriaxona) y
aumenta el uso de antivirales (en una indicacion que por lo menos en la actua-
lidad, parece discutible en la edad pediatrica con caracter sistematico).

Smitherman y cols.“! evaluaron retrospectivamente 705 nifios de 0 a 36
meses con fiebre en periodo epidémico de gripe. De ellos, 162 (23%) presen-
taron un test positivo a gripe. La incidencia de enfermedad bacteriana grave
fué significativamente menor en el grupo de nifios con test positivo y conclu-
yen gue en un nifio con buen estado general no serian necesarios otros estu-
dios.

Ya en nuestro medio, Carrasco y cols.“2 hacen un estudio retrospectivo
de 138 lactantes de 1-3 meses atendidos en 2 periodos epidémicos consecu-
tivos en el SUH, a los que se le ha practicado el test Directigen Flu A + B. A los
pacientes con test rapido positivo de gripe se les practican menos analiticas de
sangre, ingresan menos, y reciben menos antibiéticos. La incidencia de enfer-
medad bacteriana grave es significativamente menor.

Cruz-Cafiete y cols.3), utilizando el mismo test comparativamente con la
reaccion en cadena de polimerasa en 197 niflos de menos de 5 afios, encuen-
tran una sensibilidad baja, del 45,5%, pero con una elevada especificidad, del
95%. Otros estudios*+4s han mostrado sensibilidades superiores, de hasta el
71% para el virus A, algo inferiores para el B, pero siempre inferiores al cultivo
viral.

La neumonia es frecuente en ninos con gripe, y dada la dificil diferencia-
cién clinica entre neumonia viral por el mismo virus de la influenza o la mucho
mas frecuente sobreinfeccion neumocacica, el nifio con gripe que presente sin-
tomatologia sugestiva de neumonia debe someterse a la misma conducta diag-
nostica independientemente del resultado del test.

Los test rapidos de diagnostico de gripe pueden ser de distintos tipos, de
forma que pueden detectar gripe A, B 0 ambas en el mismo kit(4748),



El mejor periodo para practicar el test rapido esté entre las 12 y las 48 horas
del inicio de la sintomatologia, y siempre en los 4 primeros dias. Antes de las
12 horas puede haber falsos negativosi#9-2,

Neumococo en orina

El neumococo es el gérmen més prevalente en la neumonia adquirida en
la comunidad. La infeccion sistémica por neumococo es una causa importante
de morbilidad y mortalidad, especialmente en nifios pequenos, ancianos y per-
sonas con enfermedad de base. La implantacion de la vacuna antineumocé-
cica conjugada heptavalente, muy irregular en nuestro pais comporta poten-
ciales cambios en la prevalencia de enfermedad invasiva, resistencia a antibioticos
y tasa de portadores nasofaringeos. El fendmeno del reemplazamiento seroti-
pico post vacunal es ya una evidencia en nuestro medio, tanto en otitis media
aguda como en enfermedad invasiva. Las recientemente comercializadas vacu-
nas decavalente y 13-valente modificaran decisivamente la etiologia de la enfer-
medad. En nuestro medio la forma predominante actual de enfermedad inva-
Siva es la neumonia, con un elevado porcentaje de empiemas, debida generalmente
a serotipos no vacunales y especialmente el 1. El impacto de neumoco con
sensibilidad intermedia o resistente a la penicilina y otros antibidticos comporta
la necesidad de una adecuada identificacion de estas infecciones, para la que
se precisa del aislamiento del gérmen en sangre, lo que se consigue solo en un
25% de ocasiones. Muestras obtenidas de liquido pleural, aspirado transtra-
queal o transtorécico requieren de métodos invasivos que no se utilizan ruti-
nariamente. El cultivo del esputo es dificil de obtener en nifios y solo es orien-
tativo, dado el frecuente estado de portador nasofaringeo. Métodos alternativos
son la deteccion del antigeno polisacarido capsular (PCA) en una muestra
respiratoria, por aglutinacion, contrainmunoelectroforesis 0 enzimoinmunoen-
sayo, con resultados pobres en sensibilidad. Ninguno de éstos métodos es Uil
para la deteccion del antigeno en orina, dado que la orina constituye un entorno
desfavorable por su pH, contenido en sales y concentracién de proteinas que
interfieren con la interaccidn antigeno-anticuerpo. EI neumococo posee, ade-
més del PCA tipo-especifico, una serie de antigenos comunes a las distintas
especies. El PnC es un polisacarido que contiene fosfocolina en la pared
celular y que es comun a todas las especies. Pruebas desarrolladas para la
deteccion de este antigeno en sangre y orina han mostrado resultados con-
tradictorios en sensibilidad y especificidad. Sin embargo en los Ultimos afos se
ha desarrollado experiencia en una nueva técnica inmunocromatografica de
deteccion de antigeno neumocécico PnC en muestras urinarias, que se ha mos-
trado Util en adultos y nifios para el diagndstico de neumonia neumocaécica bac-
teriémica o no, ofreciendo comodidad en la recogida y procesamiento de la
muestra, resultados en menos de 15 minutos y escasa interferencia con otros
estreptococos presentes en la cavidad oral (mutis, oralis) que comparten con
neumococo el citado PnC. Si bien el neumococo coloniza frecuentemente la
orofaringe de nifos normales (hasta un 25 % de nifos menores de 7 afos,
Huang), la concentracion de gérmen en estos casos suele estar por debajo del
nivel de deteccion antigénica requerido por la prueba. No obstante, la prueba
no ofrece dudas en cuanto a su sensibilidad, pero si se ha cuestionado su espe-
cificidad (85%) en zonas de alta prevalencia de colonizacidn nasofaringea por
neumococo. Se especula que el antigeno PnC puede alcanzar el tracto urina-
rio especialmente en caso de infeccion respiratoria concomitante que lesiona
la barrera mucosa nasofaringea. En cualquier caso parece una prueba con un
perfil de sensibilidad-especificidad superior al recuento leucocitario como
predictor de neumonia o bacteriemia por neumococo, 1o que le confiere poten-
clal interés para su uso en una consulta de AP.

Rotavirus

La gastroenteritis aguda (GEA) por rotavirus (RV) es la mas frecuente en
nifios pequenos, de forma que la practica totalidad han tenido contacto con
el virus a los 5 afos, experimentando ademas diversas reinfecciones de gra-
vedad decreciente. En nuestro medio no provoca mortalidad, o es muy escasa,
pero la enfermedad tiene un gran impacto socioeconémico que aun esta
pendiente de cuantificar, y que en estimaciones recientes ain no publicadas
se valora entre 200-800 euros por episodio. Los nifios con GEA por RVE?) pre-
sentan fiebre més elevada y de mayor duracion, mas vémitos, mas deposi-
clones y mas liquidas, y peor estado general y mas incidencia de deshidrata-
cidn que en otras GEA virales.

La importancia practica que puede tener el diagnostico rapido en el manejo
del nifo puede parecer a priori escasa, ya que el tratamiento basado en la pre-
vencion y tratamiento de la deshidratacion con soluciones de rehidratacion oral,
es comun a todas las GEA e independiente de la etiologia. No obstante, el test
puede permitir una informacién correcta a los padres en el sentido de una pre-
vision de cuadro mas prolongado y potencialmente grave que probablemente
requiere de controles clinicos programados para revalorar el estado de hidra-
tacion del nifio.

El test también tiene interés para una indicacion mas estricta de aislamiento.
EI RV se elimina por heces en cantidad muy abundante (entre 10.000 millo-
nes y un billén de particulas virales por ml de heces, cuando 10 particulas
son suficientes para producir infeccion) y sobrevive durante varias horas en las
manos de los cuidadores del nifio, y de dias a semanas en superficies inani-
madas (teléfonos, Utiles de escuela, cuadernos...), por lo que la transmision
viral es muy efectiva y la enfermedad muy contagiosa, provocando brotes esco-
lares y nosocomiales. El lavado de manos meticuloso del personal que atiende
al nifio reduce la transmisién solo si se hace con antisépticos potentes y no con
agua y jabon, pero no la evita, aunque es el Unico método parcialmente efec-
tivo para controlar la diseminacion de la enfermedad. Por tanto, y hasta que las
recientemente introducidas vacunas (y una vez superadas las lamentables inci-
dencias derivadas del hallazgo de fragmentos de circovirus porcino en las mis-
mas) no sean sistematicas, el conocimiento de la etiologia es importante para
extremar las medidas de aislamiento. Teniendo en cuenta que el virus puede
excretarse durante periodos prolongados, adn sin diarrea, la documentacion
de la negatividad de un test previamente positivo podria ser un criterio de reen-
trada en guarderfa, alin no estudiado.

Adenovirus intestinal

La gastroenteritis aguda por adenovirus es la mas frecuente después de
la causada por rotavirus (5-9% de casos de diarrea), si bien parece estar siendo
desplazada en nuestro medio por norovirus y astrovirus®s7, Aunque hay muchos
serotipos distintos que pueden aislarse en heces después de una infeccion
de vias altas, solo los 40 y 41 son causa de GEA y no originan infeccién res-
piratoria concomitante®®., Sin embargo la infeccion respiratoria por adenovi-
rus se acompana frecuentemente de diarrea. Afecta fundamentaimente a nifios
de menos de 2 afios y se presenta durante todo el afo. Puede causar brotes
nosocomiales, aungue son menos frecuentes que los causados por rotavirus.
La duracion de la diarrea es mayor (de 10 a 14 dias) pero el cuadro es mucho
mas leve y tiene mucha menor tendencia a la deshidratacion. Se ha relacionado
ocasionalmente con invaginacion intestinal. Un test rapido positivo para ade-
novirus digestivo permite una prevision de cuadro prolongado pero benigno,
y probablemente reduzca sucesivas visitas no pautadas.

El test rapido para adenovirus en heces es un test de inmunocromato-
graffa que puede ir asociado en el mismo kit de diagnostico para rotavirus
(Adenorota Leti test). La técnica es muy comoda, requiere de poca canti-
dad de heces y ofrece resultados en un maximo de 15 minutos. No hay expe-
riencia previa en su utilizacion en AP. En estudios hospitalarios el test ha mos-
trado sensibilidad del 90% y especificidad del 99% en relacion con cultivo
viral.

Giardia

La infeccion por Giardia lamblia tiene un amplio espectro de presenta-
cién que oscila desde la colonizacion asintomatica hasta la diarrea aguda, la
diarrea cronica, el sindrome de malabsorcidn con retraso de crecimiento y el
dolor abdominal recurrente.

El test rapido para giardia en heces® es un test de inmunocromatografia
que ofrece resultados en 10 minutos. No hay experiencia previa publicada en
AP. Estudios hospitalarios muestran concordancia excelente con examen micros-
copico de heces, con sensibilidad, especificidad y valores predictivos positivo
y negativo superiores al 99%.

Criptosporidium

Inicialmente, la infeccion por el protozoo cryptosporidium parvum fue con-
siderada patdgena solo en inmunodeprimidos. En la actualidad se reconoce
como una causa frecuente de diarrea aguda en nifios sanos de todo el mundo
y de brotes en guarderias®!. Produce diarrea acuosa, abundante, sin sangre,
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acompanada de dolor abdominal intermitente, nauseas, vomitos y anorexia. El
80% de casos cursa con vomitos y puede acompanarse también de cefalea,
mialgias y debilidad. Clinicamente es indistinguible de otras causas de GEA. Un
30-50% cursan con fiebre. La diarrea puede prolongarse durante semanas, y
la infeccion es autolimitada en inmunocompetentes, debiendo tratarse solo
en inmunodeprimidos.

El test rapido para criptosporidium en heces2, que puede formar parte
del mismo kit para el diagndstico rapido de giardia, es un test inmunocroma-
tografico que utiliza anticuerpos monoclonales especificos para criptosporidium
que detectan todas las formas del ciclo vital del parasito. No hay experiencia
previa publicada en AP. Estudios hospitalarios muestran concordancia exce-
lente con examen microscopico de heces, con sensibilidad, especificidad y
valores predictivos positivo y negativo superiores al 99%.

Mononucleosis infecciosa

La mononucleosis infecciosa (MI) es una enfermedad autolimitada causada
por el herpesvirus Epstein-Barr (EB). Los sintomas mas comunes son fatiga,
faringitis, fiebre, linfadenopatia, esplenomegalia y hepatopatia. En casos raros,
pueden aparecer complicaciones como sindrome linfoproliferativo, tromboci-
topenia grave, anemia hemolitica, pericarditis, miocarditis, neumonia, pancre-
atitis, sindrome de Reye, encefalitis y otros sindromes neuroldgicos. En los pai-
ses industrializados la incidencia méaxima de MI se produce entre los 14y 18
anos. En paises en vias de desarrollo 0 en zonas con alta densidad de pobla-
cion, la mayorifa de los nifios se infectan antes de los 3 arios, y los sintomas
pueden ser leves o clinicamente inaparentes. La faringitis por EB (exudativa y
a veces con petequias) puede plantear problemas diagndsticos en APy se con-
funde facilmente con la producida por EBHGA, no siendo raro que coexistan
ambas (5%). Su aspecto también puede confundirse con la causada por ade-
novirus. Debe sospecharse siempre que una faringitis supuesta o confirma-
damente estreptocdcica no mejore en 3 dias de un tratamiento correcto con
ATB.

Durante la fase aguda de la enfermedad aparecen anticuerpos heterofi-
los en el 90% de MI, cuya presencia se puede demostrar a partir de la semana
de enfermedad, alcanzando su concentracion maxima a las 2-4 semanas y dis-
minuyendo a las 12 semanas, siendo detectables incluso hasta un afio des-
pués. Los Ac heterdfilos son a menudo indetectables en nifios menores de 5
anos con MIes,

El test rapido para Epstein-Barr se basa en la deteccion por inmunocro-
matografia de anticuerpos heterdfilos IgM en plasma, suero o sangre completa.
La muestra puede obtenerse comodamente por puncidn capilar. No hay expe-
riencia previa de su utilizacion en AP. En estudios hospitalarios comparativos
con técnicas de EIA y de hemaglutinacion, la sensibilidad y especificidad ha
sido superior al 99%.

Helicobacter pylori

La infeccion per Helicobacter pylori (HP) es muy frecuente en la especie
humana. No se conoce la prevalencia en edad pediétrica. Todos los nifios infec-
tados por este gérmen desarrollan cambios histologicos sugestivos de gastri-
tis crénica, si bien a menudo estéan asintomaticos. La infeccion por HP en pedia-
tria puede manifestarse por dolor abdominal, vémitos, y menos frecuentemente
por anemia ferropénica refractaria al tratamiento por pérdidas ocultas de san-
gre en heces, y retraso del crecimiento. La colonizacion crénica por HP aumenta
el riesgo de desarrollar ulcus péptico y cancer de estémago, por lo que en caso
de deteccion del gérmen deberia utilizarse terapia de erradicacion, aunque el
nifo esté asintomatico®. Clasicamente el diagndstico se ha hecho con la detec-
cion de anticuerpos Ig G, y se han confirmado los cambios histologicos con
endoscopia y biopsia®. En la actualidad hay métodos de deteccion antigénica
de HP en heces por técnicas de inmunocromatografia, que ofrecen gran como-
didad y sensibilidad-especificidad parecidas a la determinacion de anticuer-
POSo),

Otros test de diagndstico rapido no microbioldgico utilizables en la
consulta de pediatria de Atencion Primaria
Test para el diagndstico rapido de celiaquia

La celiaquia es una enteropatia causada por una intolerancia permanente
e irreversible a la fraccion proteica del gluten llamada gliadina, presente en trigo,

cebada, centeno y avena, pero no en otros cereales (maiz y arroz). La ingesta
de dicha proteina induce, en personas genéticamente predispuestas, una lesién
severa de la mucosa intestinal, que se caracteriza histolégicamente por una
hiperplasia de criptas, con atrofia total o subtotal de las vellosidades intestina-
les. Es una enfermedad de diagnéstico creciente, a medida que ha ido aumen-
tando la sospecha diagndstica ante formas atipicas, menores, con poca expre-
sividad clinica o incluso asintomaticas en familiares de afectos. Aunque el
diagndstico definitivo se basa en los cambios histoldgicos caracteristicos obser-
vados en la biopsia intestinal, las pruebas seroldgicas de deteccion de anti-
cuerpos circulantes anti-gliadinas, antiendomisio y antitransglutaminasa tisu-
lar humana (tTG), representan métodos de andlisis inicial mas barato y menos
invasivol7-70),

El pediatra de AP, crecientemente sensibilizado en la actualidad ante las
formas atipicas o de baja expresividad de la enfermedad, valora frecuentemente
cuadros clinicos sospechosos y se encuentra ante la necesidad de practicar
analitica de sangre para serologia, previa a una posible derivacion al gastro-
enterologo para confirmacion.

Un test rapido de determinacién de anticuerpos, practicable en la misma
consulta a partir de puncién capilar, haria mucho mas practica la valoracion ini-
cial del pequerio paciente con clinica sospechosa de celiaquia.

El test rapido de diagndstico de celiaquia es un test inmunocromatogra-
fico. Los anticuerpos anti-Ttg IgA, 19G o IgM presentes en la sangre de pacien-
tes celiacos, reaccionan con particulas de latex conjugadas con tTG humana
recombinante. Los anticuerpos antigliadinas de tipo IgA presentes en celia-
cos, reaccionan con particulas de latex conjugadas con anticuerpos anti-IgA
humana.

No hay experiencia previa publicada en la utilizacidn de test répido para
celiaquia en AP. En estudios hospitalarios se han mostrado los siguientes resul-
tados(™:

e Test de determinacion de anti-tTG frente a Immunodot®: sensibilidad y

especificidad superiores al 99%.

e Test de determinacion de anticuerpos anti-gliadina, frente a ELISA a glia-
dinas, con sensibilidades méas bajas, del 50% en pacientes de menos de

16 anos, con especificidad superior al 98%.

Test para el diagndstico rapido de patologia alérgica

El asma bronquial, la rinitis alérgica, la dermatitis atdpica y la alergia a ali-
mentos son patologias cronicas de elevada prevalencia en la consulta de pedia-
tria extrahospitalaria/AP. La determinacion de los anticuerpos IgE especificos
de alergenos combinada con la historia del paciente y los hallazgos fisicos con-
tribuyen a un diagnostico correcto. Una prueba rapida positiva puede ser
muy Util para identificar al paciente alérgico, orientarlo inicialmente en las con-
ductas de evitacion y derivarlo al especialista para completar el estudio.

El test rapido de diagndstico de la patologia alérgica es una prueba inmu-
nocromatogréafica in vitro de determinacion cualitativa de los anticuerpos IgE
especificos de alergenos en sangre capilar.

No hay experiencia publicada de su utilizacion en pediatria de AP. En estu-
dios practicados en consultas de alergologia pediatrica™ la sensibilidad fue del
80% (menor que las pruebas cutaneas) y la especificidad del 97%.

Sangre oculta en heces

Los test de sangre oculta en heces se utilizan fundamentalmente para el
diagndstico de neoplasias intestinales™, poco frecuentes en pediatria, y poli-
pos adenomatosos y enfermedad inflamatoria intestinal, mucho méas frecuen-
tes. Los test inmunocromatogréficos detectan hemoglobina no degradada o
casi intacta, siendo muy especificos para detectar pérdidas de sangre produ-
cidas en la parte final del intestino™.

Proteina C reactiva

La fiebre es uno de los motivos de consulta mas frecuentes en Atencion
Primaria pediétrica y el principal motivo de consulta a SUH pediatricos. El manejo
del sindrome febril sin focalidad aparente (SFSF) sigue siendo muy controver-
tido, pese a la frecuente publicacion de guias de practica clinica que han tenido
un seguimiento irregular, cuando no decididamente pobre(.

Hay consenso general en aceptar que la fiebre documentada en el grupo
etario de 0-28 dias requiere una conducta diagndstica agresiva intrahospita-



laria, incluso ante la presencia de focalidad (bronquiolitis...), dada la alta inci-
dencia en este grupo de enfermedad bacteriana invasiva grave (EBG), con-
ducta consistente en general en la practica de cultivos y la proteccion anti-
biética hasta disponer de los resultados de los mismos. El grupo de edad de
1-3 meses sin focalidad aparente requiere también de evaluacion hospitala-
ria, aunque la incidencia de EBG es marcadamente inferior. Un 10-15% de
estos nifios presentan enfermedad bacteriana importante y un 5% bacterie-
mia. En este grupo la evaluacién analitica puede definir, sin embargo, unos
criterios de poco riesgo para EBG (“criterios de Rochester”)), en cuyo
caso se hace recomendable una espera de cultivos sin proteccion antibio-
tica. También en este grupo se puede adoptar una conducta expectante y de
seguimiento estrecho en AP 0 en el SUH si hay buen estado general y se obje-
tiva una focalidad clara y tranquilizadora (resfriado, gastroenteritis leve, otitis
media aguda).

Mucha mas discusion genera la conducta a adoptar en el grupo etario
de 3-36 meses con SFSF y con buen estado general/aspecto no toxico. En
este grupo hasta un 30% de cuadros febriles no presentan focalidad, y hay
un riesgo significativo de bacteriemia oculta (BO), entre el 1,5y el 4% segun las
series, en nifos con temperatura documentada superior a 39. Este riesgo es
muy inferior (0,5%) en nifios inmunizados frente a neumococo y Haemophillus
influenzae tipo B (HIB)"7.78. Aunque la mayor parte de pediatras practicos han
manejado tradicionalmente esta situacion en base a la conducta expectante y
al control evolutivo posterior, aplicando el principio de “la segunda oportuni-
dad”, segun el cual habré posibilidad de un diagnéstico concreto posterior si el
nifio empeora, ésta practica no esta exenta de riesgos, incluso con posible
repercusion legal. Uno de cada mil de estos nifios desarrollara una meningitis,
y se ha recomendado clasicamente que se les practicase un hemograma, y en
caso de hallar una cifra de leucocitos superior a 15.000 se obtuviese un hemo-
cultivo y se iniciase proteccion ATB. Otras alternativas propuestas han sido la
obtencion directa de un hemocultivo con proteccidn ATB (ceftriaxona) o sin ella,
con control evolutivo a las 24 horas. Se han propuesto otros parametros con-
siderados sugestivos de BO: nimero de neutrdfilos superior a 10.000, nimero
de bandas superior a 500 y VSG superior a 30. Estos criterios, que nunca tuvie-
ron una gran aceptacion, han ido perdiendo sustento, dada su escasa sensi-
bilidad y especificidad. Falta elaborar pautas especificas de atencion a nifos
vacunados frente a neumococo y HIB, aunque parece razonable en estos ninos
la abstencion inicial de cualquier medida que no sea la observacion y el segui-
miento posterior, al menos en espera de determinar con certeza el posible
impacto del reemplazamiento por serotipos no vacunales en la enfermedad
invasiva neumocaocica.

Posteriormente han recibido atencion los reactantes de fase aguda, como
la proteina C reactiva (PCR), y mas recientemente la procalcitonina (PCT).

La PCR se sintetiza en el higado en respuesta a niveles altos de citocinas,
a partir de las 4-6 horas del inicio de la inflamacion o agresion tisular y va doblando
sus valores cada 8 horas hasta llegar a un pico a las 36 horas. Actlia como
modulador inmunitario, promoviendo la sintesis de complemento por la via cla-
sica y favoreciendo la fagocitosis. En recientes estudios™ la PCR, con un nivel
de corte propuesto de 32 mg/L se ha mostrado con similar precision diag-
nostica que la PCT, considerada generalmente como mas sensible y especi-
fica, concepto no obstante proveniente de estudios en los que hay un sesgo
de gravedad, con una alta tasa de EBG mas grave como sepsis 0 meningitis.
Se considera a partir de estos datos que la PCT seria mas un marcador de la
severidad de la infeccion bacteriana que un diferenciador basico de enferme-
dad viral o bacteriana. Si bien la PCT tiene la ventaja de que se eleva mas
precozmente que la PCR, que puede presentar una ventana silente de unas 8
horas, el coste de determinacion de la PCR es sensiblemente inferior. Recien-
temente incluso se vuelve a proponer la PCRII como un instrumento com-
plementario Util en la valoracion etioldgica de la neumonia adquirida en la comu-
nidad.

La posibilidad de practicar PCR en la consulta de AP parece de gran uti-
lidad para una valoracion mas precisa del SFSF en el grupo etario de riesgo de
BO, con la disminucion consiguiente de la derivacion hospitalaria innecesaria.
Las nuevas técnicas de determinacion rapida de la PCR en sangre capilar
son muy comodas para el nifio, tienen un bajo coste y permiten disponer del
resultado en pocos minutos, por lo que se pueden tomar decisiones practi-
cas en el mismo acto médico.

CARACTERISTICAS Y COSTES DE LOS TEST UTILIZADOS Y

METODOS DE OBTENCION DE MUESTRAS BIOLOGICAS

o EBHGA: OSOM ULTRA RAPID STREP TEST, fabricado por GENZYME y
distribuido en Espara por LETI diagnostics. Se ha practicado frotis farin-
geo de amigdalas, pared de faringe posterior y Uvula, para faringitis. Fro-
tis de region perianal para celulitis perianal y de labios menores para vul-
vovaginitis. Frotis faringeo para escarlatina. Frotis de la cara interna del
prepucio y el glande para balanopostitis supurativa. Los resultados se obie-
nen en un maximo de 5 minutos. Coste del test: 2,96 euros.

e Adenovirus respiratorio: ADENOVIRUS RESPIRATORIO LETI TEST, fabri-
cado por LETI diagnostics. Se ha practicado frotis faringeo para el diag-
nostico de faringitis y patologia de vias altas. Se ha obtenido muestra por
lavado-aspirado nasal para el diagnostico de neumonta y exantemas. Resul-
tados obtenidos en un maximo de 15 minutos. Coste del test: 11,77 euros.

e VRS: BINAXNOW RSV, fabricado por BINAX y distribuido en Espafa
por LETI diagnostics. Se ha obtenido la muestra por lavado-aspirado nasal
utilizando 2 jeringas de 2cc de suero fisioldgico en cada fosa nasal. Resul-
tados obtenidos en un maximo de 15 minutos. Coste del test: 16,71 euros.

o Gripe: BINAX INFLUENZAE A+B, fabricado por BINAX y distribuido en
Espana por LETI diagnostics. Se ha obtenido la muestra por lavado-aspi-
rado nasal, utilizando 2 jeringas de 2cc en cada fosa nasal en menores de
2 afos, y de 5ce en mayores de 2 afios. Resultados obtenidos en un méximo
de 15 minutos. Coste del test: 28,68 euros.

* Rotavirus y adenovirus digestivo: ROTA-ADENO LETI TEST, fabricado
por LETI diagnostics. Sembrado de muestra fecal obtenida a partir del pafial
0 de bote estéril en nifios continentes. Resultados obtenidos en un méximo
de 15 minutos. Coste del test: 5,95 euros.

e Mononucleosis infecciosa: QUICK VUE INFECTIOUS MONONUCLEO-
SIS TEST, fabricado por QUIDEL y distribuido en Espafia por LETI diag-
nostics. La muestra se ha obtenido por puncion capilar. Resultados
obtenidos en 5 minutos. Coste del test: 5,01 euros.

*  Giardia-Criptosporidium: SIMPLE CRYPTO-GIARDIA. Fabricado por
OPERON SAy distribuido en Espafia por SANGUESA. Sembrado de mues-
tra fecal, obtenida a partir del pafial o de recogida en bote estéril en
ninos continentes. Resultados en 10 minutos. Coste del test: 4,75 euros.

*  Helicobacter pylori: Helicobacter Pylori LETI test, de LETI diagnostics.
Sembrado de muestra fecal, obtenida a partir de la recogida en bote esté-
ril. Resultados en 15 minutos. Coste del test 5,25 euros.

e Celiaquia: SIMPLE CD1WB/CD2WB. Fabricado por OPERON SA y dis-
tribuido en Espana por SANGUESA. La muestra se ha obtenido por pun-
cién capilar. Resultados en 15 minutos. Coste del test: 8,25 euros.

e Asma/rinitis alérgica: IMMUNOCAP RAPID fabricado por PHADIA. La
muestra se ha obtenido por puncién capilar. Resultados obtenidos en un
maximo de 15 minutos. Coste del test: 30 euros.

e PCR: Quick Read 101 CRP. Fabricado por ORION DIAGNOSTICA y dis-
tribuido en Esparia por VITALTECH IBERICA. La muestra se ha obtenido
por puncion capilar. Resultados en 3 minutos. Coste del test: 3,50 euros.

COMENTARIOS

General

El pediatra extrahospitalario/de Atencion Primaria de nuestro pais no suele
disponer en su consulta del utillaje necesario o de las pruebas complementa-
rias suficientes para alcanzar el nivel de resolucion que su formacion y espe-
cializacion le permitirian. La utilizacion de test rapidos en la consulta pedia-
trica de AP, ha supuesto un cambio cualitativo extraordinario en nuestra practica
habitual. Acostumbrados a desempefiar nuestra actividad asistencial en base
a un casi completo empirismo, la posibilidad de hacer diagndstico etiolégico
basado en pruebas, ha supuesto un enriquecimiento profesional muy relevante,
una valoracion critica de la utiidad de las guias de practica clinica basadas Uni-
camente en criterios empiricos, un aumento muy significativo en nuestra capa-
cidad de resolucién y una disminucion muy marcada de la dependencia de otros
especialistas, de la derivacidn a servicios de urgencias y de la utilizacién de
otras exploraciones complementarias mas molestas para el nifo y su familia.
Desde este punto de vista la rentabilidad de estas pruebas desde la dptica
clinica y de satisfaccién profesional es indiscutible. Otro aspecto muy distinto
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TABLA 1. Resultados en el periodo 1/7/08 a 31/12/09.

Prueba Numero Positivas

Test de estreptococo 289 97 (33,56%)

Proteina C reactiva 112 36 (32,14%)

Neumococo en orina 70 20 (28,57%)

Rotavirus/adenovirus en heces 30 7 (23,3%)

Giardiia/criptosporidium 17 0(0%)

Virus respiratorio sincitial 15 4 (26,6%)

Helicobacter pylori 11 4 (36,3%)

Alergia 11 2 (18,1%)

Sangre oculta en heces 10 1(10%)

Adenovirus respiratorio 8 0(0%)

Mononucleosis infecciosa 7 2 (28,5%)

Gripe 4 1(25%)

Celiaquia 3 0 (0%)

Prueba Porcentaje de modificacidn
diagndstica

Mononucleosis infecciosa 85,71%

Estreptococo 60,90%

Neumococo 50%

Gripe 50%

Proteina C reactiva 48,21%

Sangre oculta 40%

Adenovirus respiratorio 37,5%

Helicobacter pylori 36,36%

Giardia/criptosporidium 25%

Pulsioximetria 18,81%

Virus respiratorio sincitial 13,3%

Alergia 9,09%

Rotavirus/adenovirus 6,67%

Celiaquia 0

Prueba Porcentaje de modificacion
de conducta

Alergia 100%

Mononucleosis infecciosa 85,71%

Helicobacter pylori 63,64%

Sangre oculta 60%

Estreptococo 55,71%

Proteina C reactiva 54,46%

Adenovirus respiratorio 50%

Neumococo 47,14%

Giardlia/criptosporidium 43,75%

Celiaquia 33,33%

Virus respiratorio sincitial 26,67%

Gripe 25%

Rotavirus/adenovirus-en-heces 16,67%:

es la rentabilidad econémica. En este terreno hay que ser muy honestos,
trascender del entusiasmo que le genera al profesional el uso de estos test, y
admitir que con la excepcion del test rapido para EBHGA, faltan estudios de
coste beneficio que permitan convencer a nuestros gestores y administrado-
res sanitarios de su interés y necesidad. Estos estudios son muy escasos en
atencion hospitalaria de urgencias, totalmente inexistentes en AP, y dificiles de
poner en marcha en este ambito con el tamarfio y la potencia estadistica nece-
sarias para poder sacar conclusiones suficientemente demostrativas y poten-
claimente vinculantes, dado que requieren de la utilizacion de pruebas con un
coste econdmico en ocasiones considerable, de muy dificil financiacién externa.

Comentarios especificos
EBHGA

El ahorro de antibicticos obtenido con la utilizacion de test para EBHGA
esta en linea con lo publicado en la literatura®’ y concuerda con la escasa
capacidad de prediccion clinica de la etiologia bacteriana versus virica en esta
enfermedad, incluso hecha por profesionales expertos, pero no ha dejado
de sorprender al profesional que durante toda su practica previa ha estado
diagnosticando en base a esta prediccion. La capacidad de prediccion clinica
de faringitis probablemente virica/no estreptocdcica ha sido muy superior a la
de faringitis estreptocdcica, confirmando el hecho de que el test esta espe-
cialmente indicado en caso de alta probabilidad clinica-epidemioldgica de infec-
cion estreptocdcica. Los criterios clinicos clésicos de diferenciacion virica-bac-
teriana no se han mostrado discriminadores Utiles. La presencia de sintomatologia
catarral, tradicionalmente considerada como muy sugestiva de etiologa viral,
no ha sido un criterio Util para la orientacién diagnostica. Solo la presencia
de un exantema sugestivo de escarlatina ha sido significativamente mas fre-
cuente en los test positivos. En la actualidad no hay ninguna justificacion razo-
nable para no utilizar el test de deteccidn rapida de EBHGA. Su perfil de coste,
sensibilidad, especificidad, facilidad y comodidad de uso, rapidez de inter-
pretacion y aceptable tolerancia en la mayor parte de nifios a los que se prac-
tica (el frotis es moderadamente molesto, pero solo una minorfa de nifios mani-
fiestan un rechazo ostensible), y de aceptacion por sus padres le confieren un
caracter indiscutible. No deberia tratarse en nuestro medio con ATB ninguna
faringitis supuestamente bacteriana, sin un test rapido positivo previo. Por des-
gracia el test sigue siendo de utilizacion muy irregular en la pediatria extra-
hospitalaria/AP de nuestro pais, si bien la creciente presion de los pediatras
esta consiguiendo que las administraciones lo vayan incorporando de manera
progresiva al material habitual de nuestras consultas. Sorprendentemente la
prueba sigue estando ausente o se utiliza de modo erratico en algunos SUH,
incluso en grandes hospitales de referencia. No deja de ser un contrasentido
que en la AP se suspenda un tratamiento ATB prescrito en urgencias hospi-
talarias de un gran hospital terciario de referencia, a partir de un diagnostico
empirico incorrecto, situacion que ha sido habitual en el desarrollo de esta
investigacion.

Adenovirus respiratorio

El test de diagndstico rapido de adenovirus respiratorio nos ha ofrecido
una rentabilidad clinica muy discreta. Su uso en el diagnéstico diferencial de
faringitis ha tenido un interés informativo para las familias, de cara a la prevision
de un cuadro febril prolongado, para el que no se va a prescribir tratamiento
especffico. Esta informacién basada en pruebas es relevante para tratar de dis-
minuir consultas espontaneas al SUH en los dias siguientes al diagndstico, con
el riesgo de que las mismas acaben generando una prescripcion inadecuada
de ATB, ante faringitis que tienen un aspecto semejante a las estreptocécicas
y que en muchas ocasiones son tratadas empiricamente.

VRS

Todos los casos positivos se han detectado en el periodo previsto (otofio-
invierno) si bien a efectos de investigacion se practicaron test rapidos ante cual-
quier bronquiolitis en cualquier época del afio. Todos los casos de bronquioli-
tis fueron valorados con pulsioximetria y con cuantificacion de la frecuencia
respiratoria. Se evitd cualquier terapia broncodilatadora en test positivo para
VRS, sila oximetria era normal (saturacion igual o superior a 95) y la frecuencia
respiratoria (FR) era normal para la edad (inferior a 60 antes de los 2 meses,
inferior a 50 entre los 2 y 12 meses, inferior a 40 entre los 12 meses y los 2
afos). Cuando la oximetria y/o la FR estaban alteradas se hizo una prueba tera-
péutica con beta 2 y se decidio el seguimiento segun el resultado de la prueba.
Ante un test VRS negativo y ante la dificultad de diagndstico diferencial entre
bronquiolitis viral VRS negativa y primer episodio asmatico en un nifio de menos
de 2 afios, se prescribié de entrada terapia broncodilatadora en la mayor parte
de casos, aunque cuando se objetivé repercusion funcional, se valoré el resul-
tado de la prueba broncodilatadora como criterio para decidir el tratamiento
domiciliario o la derivacion. El test VRS positivo permitio, ante la abstencion de
tratamiento, una mayor contundencia en las explicaciones del motivo para no
recibir broncodilatadores, una justificacion para la no prescripcion de ATB y una
base objetiva para enfatizar el aislamiento del nifo.



Gripe

Hemos restringido el uso del test rapido de gripe a situaciones muy con-
cretas en las que considerasemos que su resultado podia influir en la conducta
final. El 25% de positividad ha supuesto un 50% de cambio diagnéstico y un
25% de cambio de conducta.

Rotavirus

Los test de determinacion antigénica virica en heces han sido positivos en
el 23,3%, con escasa capacidad de modificacion diagnostica (6,67%) y de con-
ducta (16,67%).

Proteina C reactiva

La determinacion de PCR se nos ha mostrado como una prueba extra-
ordinariamente comoda y de gran valor complementario en el estudio del
nifio pequefio febril sin foco aparente. La mayor parte de los casos con PCR
negativos hubieran sido derivados, en ausencia del test, al servicio de urgen-
cias hospitalario para recibir exploraciones complementarias. Es posible que
algunos otros, dependiendo de la familia, situaciones de riesgo, vacunacion
previa recibida, etc, probablemente hubiesen sido manejados con observa-
cion y control domiciliario, generandose sucesivas visitas de seguimiento
pautado, y probablemente algunas consultas espontaneas al servicio de
urgencias. En el estudio de la sospecha clinica de neumonia adquirida en la
comunidad, nos ha permitido adoptar, en los casos que el resultado fué
sugestivo de etiologia viral, conductas mas conservadoras que las habi-
tuales.

CONCLUSIONES

1. Lautilizacion de test de diagnastico rapido en una consulta pediatrica extra-
hospitalaria/AP ha permitido una modificacion de conductas diagnosticas
0 terapéuticas mesurables, en relacion con la practica habitual empirica
utilizada en ausencia de test en un porcentaje elevado de los casos en los
que se han practicado (44%).

2. Lafacilidad de su practica y la rapidez de sus resultados han supuesto la
no interferencia significativa ni con la duracion de las visitas ni con la orga-
nizacion general de una consulta pediatrica caracteristica del sector publico.

3. Los test de diagndstico rapido son bien tolerados por los nifios. General-
mente originan molestias moderadas (frotis faringeo, lavados nasales), mini-
mas (puncion capilar) o inexistentes (muestras fecales) y son muy bien acep-
tados por los padres.

4. Lautilizacion del test de diagndstico répido para EBHGA ha permitido una
reduccion muy marcada, superior al 50% en el uso de ATB.

5. La capacidad de prediccién clinica pre-test de la etiologia de la faringitis
aguda no ha sido aceptable. Solo el exantema escarlatiniforme se corre-
laciona significativamente con un test positivo. Es mejor en la etiologia no
estreptococica que en la estreptococica.

6. La utiizacion del test para EBHGA ha sido Util para poder suspender tra-
tamientos ATB incorrectamente instaurados en las Ultimas 48 horas.

7. Ladeterminacion répida de la PCR ha permitido una reduccion ostensible
de la derivacion a urgencias para valoracion de SFSF en nifios con riesgo
de bacteriemia oculta.

8. Ladeterminacion rapida de la PCR ha permitido una reduccion ostensible
en el uso de ATB en sospecha clinica de neumonia adquirida en la comu-
nidad en nifios sin factores de riesgo.

9. Eltest rapido para gripe ha permitido reducir la derivacion a urgencias para
valoracion de SFSF en nifios con riesgo de bacteriemia oculta.

10. Los test rapidos para alergia, parasitos en heces, Epstein-Barr, Helico-
bacter pylori, celiaquia y sangre oculta en heces han permitido reducir
ostensiblemente la practica de analitica complementaria/derivacion a espe-
cialistas.

11. Los test rapidos para VRS y adenovirus han permitido evitar el uso de ATB
en sospecha clinica de neumonia adquirida en la comunidad con diag-
nostico viroldgico positivo.

12. Los test de diagnostico virologico en heces no han permitido ningin cam-
bio de conducta mesurable. Su utilidad ha sido informativa para reforzar
las medidas de aislamiento, seguimiento y control (impacto epidemiologico
no mesurable).

13. Un uso estructurado de distintas pruebas rapidas en algunos cuadros
clinicos mejora aiin més el rendimiento diagndstico de las mismas, si
bien aumentan el coste global de la asistencia.

14. Con la Unica excepcion del test para EBHGA, son necesarios estudios
de coste-beneficio en la utilizacion en pediatria extrahospitalaria/AP del
resto de test de diagndstico rapido para perfilar su auténtico rol en el futuro,
pero es razonable suponer que una adecuada dotacion de las consultas
de pediatria extrahospitalaria/AP en pruebas complementarias sencillas
como las estudiadas en este trabajo permitirian mejorar la utilizacion de
recursos diagnosticos y terapéuticos disponibles en salud publica.

15. Los pediatras extrahospitalarios/AP deben presionar a sus gestores sani-
tarios para la incorporacién urgente a sus consultas del test de diagnds-
tico rapido de EBHGA en aquellas zonas en las que aln no se dispone del
mismo.

16. La utilizacion de test de diagnostico rapido ha mejorado extraordinaria-
mente la satisfaccion profesional del investigador.

17. La utilizacion de test de diagnostico rapido ha reducido ostensiblemente
las molestias para el nifo derivadas de exploraciones complementarias
mas agresivas que se hubiesen practicado en su ausencia.

18. La utilizacién de test de diagnostico répido ha reducido las molestias y cos-
tes para la familia derivados de la derivacion a servicios de urgencia/espe-
cialistas que se hubiese practicado en su ausencia.

19. La utilizacion de test de diagndstico rapido ha permitido reducir la utiliza-
cion de ATB en patologias no bacterianas, con el impacto favorable que
ello supone en reduccién de costes asistenciales, induccion de resisten-
cias y efectos secundarios derivados del tratamiento.
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Utilizacion eficiente de los test psicolégicos.

¢Cuales y como?

P.J. Rodriguez Hernandez

Pediatra Acreditado en Psiquiatria Infantil (AEP) y Psicdlogo. Hospital de Dia Infantil y Juvenil “Diego Matias Guigou y Costa”. Servicio de
Psiquiatria. Hospital Universitario Ntra. Sra. de Candelaria. Tenerife

INTRODUCCION

La prevalencia de los trastornos psiquiatricos en poblacion pediatrica se
estima en torno al 12%. De ellos, el mas frecuente es el Trastorno por Déficit
de Atencion e Hiperactividad (TDAH)(". La evaluacion a través de test, cuestio-
narios, dibujos, etc., supone un complemento importante pero nunca puede
sustituir a la anamnesis, observacion y exploracion del nifio. Sin embargo, los
datos de la elevada prevalencia junto con las especificidades asistenciales actua-
les (tiempo limitado de consulta, elevada presion asistencial) traducen la nece-
sidad de contar con herramientas que evallen los aspectos mas importantes
de la psicologfa infantil Utiles, precisas y de facil utilizacion.

El objetivo principal de la presente revision es familiarizar al pediatra con
las escalas de evaluacion mas utilizadas en el TDAH, asi como con otras esca-
las e instrumentos que permiten analizar los aspectos psicologicos del nifio para
poder realizar una adecuada aproximacién diagnostica.

EVALUACION

Las técnicas evaluadoras, en sentido amplio y aplicado a la psiquiatria infan-
til, hacen referencia a todos aquellos mecanismos disponibles para realizar
una aproximacion a la realidad psiquica del nifo. La técnica evaluadora princi-
pal e insustituible contintia siendo la historia clinica, incluyendo en la misma el
periodo de observacion del menor y la familia que se efectia en el transcurso
de la cumplimentacién de la mencionada historia. Las restantes técnicas eva-
luadoras (tests, cuestionarios, informes, etc.) se utilizan a modo de examen com-
plementario, para cuantificar o precisar el problema ya detectado, o bien como
instrumento de screening de patologia psiquitrica infantil en una poblacion deter-
minada, por ejemplo, para aplicar sobre todos los nifios de una determinada
edad que acuden a la consulta para la revision del nifio sano@. En todo caso,
las técnicas evaluadoras han experimentado un importante desarrollo en los Ulti-
mos anos. A ello han contribuido los avances en las clasificaciones, con la
aparicidn de nuevas y actualizadas versiones de las dos clasificaciones inter-
nacionales de enfermedades mentales, la Clasificacion Internacional de Enfer-
medades (CIE) y la Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM),
junto con el avance en el desarrollo y actualizacion de los instrumentos de medida.

INSTRUMENTOS DE MEDIDA
Para el pediatra de Atencion Primaria puede ser Util conocer y utilizar alguno
de los instrumentos de medida méas importantes, como han sefialado con ante-
rioridad otros autores. Existen dos tipos de instrumentos de medida:
1. Instrumentos de medida generales: evaltan varias areas psicologicas.
2. Especificos: evaliian alglin area o un grupo concreto de areas psicoldgi-
cas.

INSTRUMENTOS DE MEDIDA GENERALES
Los mas utilizados son®:

a. Las escalas de Conners.

. Child Behaviour Checklist (CBCL).

¢.  Cuestionario de Cualidades y Dificultades (SDQ).

Las dos principales caracteristicas que comparten son las siguientes:

1. Se pueden utilizar como métodos de screening en una poblacion amplia,
0 en estudios comunitarios.

2. Se pueden utilizar como instrumentos de valoracion de tipo de trastorno
mental en una determinada poblacion, como por ejemplo una consulta de
pediatria de Atencidn Primaria.

3. Su utilizacion no requiere un entrenamiento previo extenso.

La utilizacién de un instrumento de este tipo en una consulta de Atencién
Primaria debe cumplir dos condiciones importantes. Por un lado, debe permi-
tir cubrir un grupo amplio de trastornos, y segundo deben tener el minimo
numero de items como sea posible. Si analizamos los tres instrumentos, el
CBCL tiene més de 150 ftems, lo que lo invalida para su utilizacion en Atencidn
Primaria. Los cuestionarios de Conners son pequefos (el mas pequefio consta
de tan solo 10 ftems), pero solo valora hiperactividad y problemas de conducta.
EI'SDQ es un instrumento pequerio (25 ftems) y ademas permite valorar un
amplio rango de problemas psiquicos*.

EL CUESTIONARIO DE CUALIDADES Y DIFICULTADES

El Cuestionario de Cualidades y Dificultades (SDQ, de su nombre en inglés,
The Strengths and Difficulties Questionnaire), ha sido creado por Robert Good-
man en el Instituto de Psiquiatria de Londres®. Este cuestionario detecta pro-
bables casos de trastornos mentales y del comportamiento en nifos de 4 a 16
anos. Consta de 25 item que se dividen en 5 escalas de 5 ftem cada una de
ellas. Cuatro escalas miden conductas problematicas. Dichas escalas hacen
referencia a: Sintomas emocionales, problemas de conducta, hiperactividad y
problemas con comparieros. La quinta escala hace referencia a los comporta-
mientos positivos: escala de conducta prosocial. Las cuatro escalas que miden
conductas problematicas conforman, a su vez, una sexta escala denominada
escala total de dificultades. El cuestionario se puede conseguir, de manera gra-
tuita, en la pagina web: www.sdqinfo.com, donde también se encuentran los
articulos mas importantes publicados. Esta traducida a mas de 60 idiomas, entre
ellos el espafiol, el gallego, el catalan y el euskera. Cada ftem presenta tres posi-
bilidades de puntuacion: no es cierto, a medias es cierto y es absolutamente
cierto, que se puntuan: 0, 1 6 2. Para prevenir sesgos en la contestacion, exis-
ten 5 ftems “inversos”, que se puntuan 2 (no es cierto), 1 (@ medias es cierto) y
0 (absolutamente cierto). Estos ftems que se punttan al contrario son los nimero
7,11,14, 21y 25, En una de las cinco escalas se obtiene, por tanto, una pun-
tuacion situada entre 0y 10, después de las sumas de los resultados de los
ftems que contempla cada una de ellas. La escala total de dificultades se pun-
tua entre 0y 40, sumandose los resultados parciales de cuatro de las cinco esca-
las, ya que la escala de conducta prosocial no interviene en la misma. Los
puntos de corte indican una situacion anormal, limite o normal en cada una de
las escalas, y también en la escala total de dificultades, que da idea del problema
de manera global. Entre las ventajas que presenta el SDQ para su utilizacion
en la consulta pediatrica de atencion primaria, se encuentran las siguientes:
1. Eltest sdlo ocupa una cara de un folio.
2. Esaplicable a nifios y adolescentes, entre 4 y 16 afos.
3. Lamisma versidn sirve para padres y profesores (aunque sus puntos de

corte son diferentes).
4. Representa tanto los problemas como las cualidades del individuo.

INSTRUMENTOS DE MEDIDA ESPECIFICOS

Los instrumentos especificos permiten evaluar distintos aspectos concre-
tos de la psicologia infantil. Existe un amplio abanico de test, cuestionarios y
otras pruebas que analizan la practica totalidad de la psique del nifio. Desde el
punto de vista préctico se analizaran los mas Utiles y eficientes en la consulta
pediatrica.

EI TDAH es el trastorno neurobioldgico méas frecuente en la infancia.
Existen mdltiples cuestionarios y escalas Utiles para su evaluacion. Las mas
conocidas son el SNAP-IV'y el ADHD Rating Scale-I\/8, especfficas para la valo-
racion del TDAH. Sin embargo, pueden resultar igual de Utiles las escalas de



Conners y el SDQ (comentadas en el apartado de instrumentos de medida
generales) ya que evaliian el TDAH ademés de otros aspectos psicologicost.

Existen distintas escalas que permiten valorar la capacidad intelectual
mediante el calculo de la edad mental o del cociente intelectual. Los mas utili-
zados son la escala de Brunet-Lézine (para nifios de entre 2 y 30 meses) y la
escala Wechsler de inteligencia para nifios en su cuarta version (WISC-IV), para
nifos de 6 a 17 afos. Como norma general estas escalas son las aceptadas
en la mayoria de los contextos en los que se realizan estudios psicologicos
infantiles (escuela, informes clinicos, etc.). Sin embargo se necesita un tiempo
considerable para su administracion lo que las hace poco viables como herra-
mienta Util para el pediatra. En su lugar es posible utilizar una variacion del Mini-
Mental Test® adaptado a la infancia.

La valoracién de sintomatologia emocional se puede realizar con la escala
de sintomas emocionales del SDQ (instrumento general), aunque también exis-
ten multitud de test y cuestionarios especificos de ansiedad o depresion. De
todos ellos, el mas interesante por su facil utilizacion es el CDI.

El diagndstico del autismo infantil y de otros trastornos del desarrollo requiere
un proceso evaluativo amplio y en ocasiones prolongado en el tiempo. Se debe
realizar por técnicos con el adecuado entrenamiento. En este grupo de enfer-
medades el pediatra debe incidir en los aspectos relacionados con el despis-
taje y deteccidn de signos de sospecha. Para ello existe un test muy Util
denominado CHAT®., En la actualidad el CHAT se incluye en la mayoria de los
programas del nino sano de nuestro pais.

EL DIBUJO EN EL NINO
La valoracion del dibujo se encuentra fuera de la categorizacion de técnica

general 0 especifica ya que se puede utilizar para ambos fines. La utilizacién de
los dibujos infantiles como instrumento de evaluacion psiquica ha sido criticada
por numerosos autores, debido a la subjetividad de su valoracion. Sin embargo,
se utiliza desde hace décadas y de manera generalizada en psicologia y psi-
quiatria infantil. EI dibujo pertenece a la categoria de test denominada “test pro-
yectivo”, ya que la persona que dibuja proyecta su personalidad y sus proble-
mas psiquicos en las figuras representadas. Una de las modalidades méas
empleada es el dibujo libre!'0. Los parametros a tener en cuenta en la valora-
cién del dibujo libre son los siguientes:

1. Situacion del dibujo: si esta situado en la parte izquierda de la hoja, indica
pasado, introversion o timidez. Si esta en posicién central, presente v si
esta en la zona derecha, futuro, buen grado de socializacion e indepen-
dencia. Los dibujos en la base de la hoja indican estado de animo dismi-
nuido, y en la zona alta traducen un mundo de fantasia y espiritualidad.

2. Caracteristicas del dibujo: si presenta muchas borraduras, indica insegu-
ridad y ansiedad. Si el dibujo es muy pequefio, o bien presenta ausencia
de extremidades, en el caso de un dibujo de una figura humana, traduce
estado de animo disminuido. Los dientes, las cejas pobladas o 1os pufios
cerrados indican agresividad. Los 0jos grandes, vigilancia y desconfianza.
Los dibujos con exceso de perfeccionismo y simétricos, traducen una per-
sonalidad obsesiva.

3. Tamario del dibujo: el dibujo grande, expansivo, que ocupa toda la hoja
expresa extroversion y expansividad ansiosa. Un dibujo pequefio, intro-
version, depresidn y sentimientos de inferioridad. Un dibujo intermedio,
indica equilibrio entre extroversién e introversion.

4. Fuerza del trazo: si es débil, traduce depresion o timidez, y si es fuerte,
vitalidad o agresividad.

FIGURA 1. Dibujo de una nifa de 11 afos afecta de trastorno
obsesivo compulsivo.

5. Simbolos: el simbolo paterno es el sol, y el materno las nubes, la luna o las
montafias. Si aparece lluvia o nieve, es simbolo de frialdad afectiva o depre-
sion.

En la figura 1 se muestra el dibujo realizado por una nina afecta de tras-
torno obsesivo compulsivo. Se observa la simetria del mismo, la carencia de
movimiento v la rigidez creativa.

CONCLUSIONES

La valoracién psicolégica o psiquiatrica de nifios y adolescentes incluye
una serie de instrumentos que permiten evaluar distintos aspectos relaciona-
dos con su conducta o sus emociones®. La complejidad de la mente infantil
es el motivo por el cual existen multiples instrumentos de valoracidn psicolo-
gica. En la actualidad es posible establecer un perfil psicolégico amplio y
con aceptable fundamentacion teorica a partir de los test y cuestionarios
disponibles. También realizar una adecuada aproximacion a los trastornos
mentales infantiles cuando se utilizan de manera conjunta con la exploracion
y observacion del nifio y su entorno (familia, colegio...). Sin embargo no es

TABLA 1. Instrumentos de evaluacion psicolégica eficientes para la aplicacion en la consulta de pediatria.

Nombre del instrumento Aspecto/trastorno que evalia

Dénde conseguirlo

SDQ Sintomas emocionales, atencion-hiperactividad y comportamiento www.sdginfo.com

CONNERS Comportamiento e hiperactividad Programa del nifio sano

SNAP-IV TDAH Lo distribuyen gratuitamente empresas farmacéuticas
MINI-MENTAL TEST Inteligencia Solicitarlo en la Unidad de Neuropediatria de referencia
CHAT Autismo Programa del nifio sano

CDI Depresion Solicitarlo a la Unidad de Salud Mental Infantil de referencia
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posible establecer un protocolo general o recomendaciones basadas en la evi-
dencia para su utilizacion eficiente en las consultas pediatricas(. Es nece-
sario establecer una ponderacion de variables coyunturales como la forma-
cion del pediatra en psicologia infantil o el tiempo disponible para obtener un
perfil psicolégico minimo a partir de los instrumentos de evaluacion. Como
recomendacion general, el pediatra puede utilizar algunos test o cuestionarios
breves y de facil utilizacion como el SDQ o las escalas de Gonners. También
el andlisis del dibujo. Un segundo escaldn o formarian test especificos ante la
sospecha de algun trastorno concreto (CHAT para autismo, CDI para depre-
sién o Mini-Mental para inteligencia). En la tabla | se resumen los aspectos mas
importantes de los mismos. A partir del segundo escalon la valoracion mediante
escalas, cuestionarios o test se debe realizar después de un entrenamiento
especifico que puede incluir instrumentos generales como el CBCL (que con-
tiene mas de 150 ftems) o especificos como el cuestionario ADIS para autismo
que precisa mas de una hora para su correcta administracion. En los Ultimos
anos se ha producido un notable avance de las técnicas neuropsicologicas de
evaluacién, que permiten una aproximacion alin mas precisa a los fenémenos
psicologicos complejos tales como la memoria o la atencion. A pesar de la
enorme informacion que se puede obtener al realizar un examen psicoldgico
integral mediante estas técnicas, su utilidad y eficiencia es limitada en la
consulta de pediatria.
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Guia rapida para la lectura sistematica del ECG pediatrico

F.J. Pérez-Lescure Picarzo

Cardiologia Infantil. Unidad de Pediatria. Hospital Universitario Fundacion Alcorcon. Madrid

LECTURA SISTEMATICA

Frecuencia.

Ritmo y eje de la onda P.

Eje del complejo QRS y de laonda T.
Onda P.

Complejo QRS.

Onda Ty segmento ST.

Intervalos PRy QT.

N oA~ N

Frecuencia cardiaca (FC)

Buscar una onda R que coincida con una linea vertical gruesa (A) del papel;
localizar el latido siguiente; segun donde se sitle la onda R del latido siguiente
podemos estimar la FC (100 Ipm en el ejemplo) (Fig. 2 y tabla I).

Ritmo y eje de la onda P
Eje de la onda P localizar cuadrante con derivaciones | y aVF (Fig. 3).
En ritmo sinusal, la onda P es positiva en |y aVF (Tabla ll).

EJE DEL COMPLEJO QRS Y DELAONDAT

Eje QRS

1. Localizar un cuadrante utilizando las derivaciones | y aVF (Fig. 4).

2. Encontrar una derivacion con complejos QRS isodifasicos (altura de la
onda R aproximadamente igual a la profundidad de la onda S). El eje QRS
seré perpendicular a esta derivacion dentro del cuadrante seleccionado
(Tabla lll).

Ejedelaonda T
Normal: entre 0'y 90°.

Onda P
e Hipertrofia auricular derecha: ondas P altas (> 3 mm) en cualquier deriva-
cion.
e Hipertrofia auricular izquierda: ondas P anchas:
- < 1afo: > 0,08 seg.
- 1-3afos: > 0,09 seg.
- >3afos: > 0,10 seg.
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FIGURA 2. Frecuencia cardiaca.
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FIGURA 1. Ajustes basicos: velocidad del papel 25 mm/seg; voltaje:
10 mm=1mV.

Complejo QRS
e Morfologia del complejo QRS (Tabla IV).
e Bloqueo incompleto de rama derecha:
- Patron RSR’en V1, con duracién normal del complejo QRS.

TABLA I. Valores normales. Frecuencia cardiaca (Ipm).

Edad Rango (media)
Neonato 95-150 (123)
1-2 meses 121-179 (149)
3-5 meses 106-186 (141)
6-11 meses 109-169 (134)
1-2 afios 89-151 (119)
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FIGURA 3. Ritmo y eje de la onda P.

FIGURA 4. Localizacion del eje del complejo QRS.

- Laimagen RSR en V1 es normal siempre que:
- Laduracion del QRS no esté aumentada.
- R'< 15 mm en menores de 1 afio de edad y < 10 mm en mayo-
res de 1 ario.
Bloqueo completo de rama derecha:
- Desviacion del eje QRS ala derecha.
- Patrén RSR'en V1, con duracion del complejo QRS > LSN.
- Sanchay empastada en I,V5 y V6.
- R’empastada terminal en avVR y V2.
Hemibloqueo anterior izquierdo:
- Desviacion izquierda del eje QRS (-30 a -90°) con duracion normal.
- ComplejorSenll, lll'y aVvF.
- ComplejogRenlyaVL.
Hemibloqueo posterior izquierdo:
- Desviacion derecha del eje QRS (+120 a +180°).
- ComplejorSenlyaVL.
- Complejo gRen I, lll'y aVF.
Bloqueo completo de rama izquierda:
- Desviacion del eje QRS a la izquierda para la edad del paciente.
- Duracién del QRS > LSN para la edad.
- Ondas R empastadas y anchas con ausencia de Q en |, aVL,V5 y V6.
- Ondas SanchasenV1y V2.
Amplitud del complejo QRS (Tabla V).
Hipertrofia ventricular derecha:
Uno o méas de:
- RenV1>p9s.
- SenV6>p9s.
- T positiva en V1 después del 4° dia de vida y antes de los 10 afios.

* OndaQ:

TABLA II. Eje de la onda P y origen del impulso auricular.

Eje oncda P Origen impulso auricular

Entre 0y 90° Porcién superior AD (nodo sinusal) = normal
Entre 90y 180° Porcion superior Al

Entre 180y 270° Porcion inferior Al

Entre 270 y 360° Porcion inferior AD

AD: auricula derecha; Al: auricula izquierda.

TABLA lll. Eje QRS; valores normales.

Edad Media (rango)

1 semana-1 mes +110° (de +30 hasta +180)
1-3 meses +70° (DE +10 hasta +125)
3 meses-3 afos +60° (de +10 hasta+110)
> 3 afos +60° (de +20 hasta +120)

TABLA IV. Duracién QRS; LSN (limites superiores de la normalidad)
segun la edad.

Edad (afios) RN-3 a 3-8a 8-12a 12-16a  Adulto
Duracién (seg) 0,07 0,08 0,09 0,10 0,10
- Complejo gR en V1.

- Complejo RSR"en V1 con R>15 mm en menores de 1 afio; 0 >10
mm en mayores de 1 afo.

- Aumento de la relacion R/S en V1.

- Desviacién del eje a la derecha.

e Hipertrofia ventricular izquierda:

Uno o méas de:

- RenV6>p98.

- OndaQ>4mmenV50Ve.

- Ren V1 por debajo del percentil 5.

- SenVi>p9s.

- RenVB+SenV1>p98.

- Ondas T negativas en VV5 0 V6.
Desviacion del eje a la izquierda.

Puede estar presente en |, II, Ill, aVL y AVF y casi siempre también
en V5 y VB. Se consideran anormales cuando son de duracion supe-
rior a 0,03 seg, 0 amplitud por encima del LSN. La amplitud varfa con
la edad y la derivacion.
Se considera amplitud normal: <2 mmenaVl, <3mmenly <4 mm
enll,y aVF. Enlll'y V6 varia ampliamente segun la edad (Tabla VI).

- Ondas Q patologicas sugieren: hipertrofia ventricular (derecha o
izquierda), bloqueo de rama izquierda o después de un infarto de mio-
cardio.

*  Progresion RS:

- Enlos adultos y en los nifios mayores de tres afos:
- Rpequefiay S dominante en V1.
- Ry Ssimilares en V2 y V3.
- R dominantes en V4-V6.
- Neonatos:
- R dominante en precordiales derechas.
- Sdominante en V5 y V6.
- Progresion anormal sugiere: hipertrofia ventricular, alteraciones de la
conduccion ventricular o infarto de miocardio.

Onda T y segmento ST

OndaT

e Positiva en V1 durante los primeros dias de vida.

e Negativa en V1 desde los 7 dias hasta los 10 afios de edad.



TABLA V. Voltajes de las ondas Ry S segtin la derivacion y la edad.
Media y (p98).

Amplitud en V1 (mm) Amplitud en V6 (mm)

Edad R S R S

TABLA VI. Amplitud de la onda Q. Valores p98 (mm) segun la edad en
lly V6.

<lda 1-2d 3-6d 1-3s 1-2m  36m

e Siempre positivas en V5-V6; si invertidas sugiere: hipertrofia ventricular
izquierda grave, miocarditis, pericarditis o infarto de miocardio.

Segmento ST

e Elsegmento ST no debe estar elevado mas de 1 mm, ni descendido

mas de 0,5 mm en ninguna derivacion, en los nifios.

“Repolarizacion precoz” (variante normal en adolescentes sanos): eleva-

cion del segmento ST < 4 mm en las derivaciones laterales (V4-V6) e

inferiores (I, lll y AVF) acompafiandose de ondas T altas.

e Desviaciones anormales del segmento ST, sospechar: pericarditis o isque-
mia miocéardica, hipertrofia ventricular izquierda o derecha graves, efecto
digitalico, miocarditis, isquemia miocérdica o alteraciones hidroelectroliti-
cas.

TABLA VIL. Intervalo PR; limites inferior y superior normalidad (seg).
Limite inferior Edad

0,08

Limite superior

<1dia 0,16

TABLA VIIl. Valores normales del intervalo QTc.

Intervalos PRy QT

Intervalo PR (Tabla VII)

e PR corto sugiere: preexcitacion (sindrome Wolf-Parkinson-White).

¢ PRargo: bloqueo AV de primer grado (intervalo PR > LSN), sugiere:
miocarditis, alteraciones electroliticas, hiperpotasemia, intoxicacion por
digital, ingesta de farmacos o personas normales con aumento del tono
vagal.

Intervalo QT (Tabla VI

e QTc=QT/ _intervalo R-R (medido en seg.)
Intervalo QT prolongado: hipocalcemia, miocarditis, enfermedades mio-
cardicas difusas, traumatismo craneal y sindrome de QT largo, farmacos
(eritromicina, antihistaminicos).

ABREVIATURAS

Ipm: latidos por minuto.

d: dias.

m: Meses.

a: afos.

S: semanas.

mm: milimetros.

seg: segundos.

LLSN: limite superior de la normalidad.
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Taller de asma: espirometria y sistemas de inhalacién

C. Ortega Casanueva, J. Pellegrini Belinchdn*

Alergdloga y Médico Interno Residente de Pediatria 4° afio. Segovia. *Pediatra de Atencion Primaria. Centro de Salud de Pizarrales.

Salamanca

El asma se puede definir como “una enfermedad que se caracteriza clini-
camente por episodios de sibilancias, disnea, tos y opresion torécica; fisioldgi-
camente por procesos de obstruccion —generalmente reversible- de las vias
aéreas e hiperreactividad bronquial; histoldgicamente por inflamacion cronica
de la via aérea, en la que juegan un papel destacado determinadas células y
mediadores; e inmunoldgicamente, en muchos casos, por la produccion de
anticuerpos IgE frente a algunos alergenos ambientales”. Ninguno de estos
hechos es especffico ni obligatorio del asmal”.

Ahora bien, esta definicion que es valida para el nifio mayor, plantea pro-
blemas en el lactante, por lo que desde un punto de vista practico, la definicion
més operativa en el nifio pequefio puede ser la del lll Consenso Internacional
Pediatrico 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 des-
cartado otras enfermedades menos frecuentes”@.

La sospecha clinica de asma debe seguirse, cuando la edad y condicio-
nes del nifo lo permitan, de la realizacion de una funcion pulmonar, Util para
confirmar el diagnéstico, valorar la severidad, monitorizar la evolucion y evaluar
la respuesta al tratamiento.

ESPIROMETRIA

La espirometria es el patron oro de la evaluacion objetiva del nifio y ado-
lescente con asma, tanto en el momento del diagndstico como en el segui-
miento regular. Permite una correcta clasificacion del grado de afectacion
funcional y sirve de referencia para posteriores modificaciones que pudieran
surgir.

En ocasiones, nifios aparentemente asintomaticos tienen la funcion pul-
monar alterada. Por el contrario, una espirometria normal no descarta el diag-
nostico de asma, pues en los periodos fuera de la crisis asmaética la funcion pul-
monar puede ser normal.

La espirometria es una prueba de técnica sencilla, pero necesita la cola-
boracion del nifo.

Se admite que a partir de 1os 5 afos un nifio puede realizar maniobras espi-
rométricas adecuadas. 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®.

Ala hora de interpretar una espirometria es importante recordar los volu-
menes y capacidades que existen en los pulmones®. La espirometria mide el
volumen y la velocidad del aire que se moviliza desde los pulmones hacia el
exterior durante una maniobra de espiracion méaxima, hasta llegar a la capaci-
dad vital forzada (FVC), de manera que comienza desde la capacidad pulmo-
nar total (TLC) después de un llenado maximo pulmonar y termina al alcanzar
el volumen residual. Aunque con la espirometria podemos determinar volu-
menes estaticos y capacidades pulmonares, como la FVC, fundamentalmente
se determinan volumenes dinamicos, como el volumen espiratorio forzado en
el primer segundo (FEV1), el flujo espiratorio méaximo (FEM), el flujo espiratorio
forzado entre el 25 y el 75% de la FVC (FEF25-75), etc. Los volimenes estati-
cos, como la capacidad residual funcional (CRF), no se miden con la espiro-
metria, sino con otras técnicas como la pletismografia.

Existen dos tipos de técnicas: la simple y la forzada.

La espirometria simple es aquella en la que se utiliza todo el tiempo nece-
sario para realizar la maniobra, es decir, cuando se realiza una respiracion lenta
no dependiente del tiempo. Permite la medicion de la capacidad vital y sus sub-
divisiones. Cuando dicha maniobra se hace en el menor tiempo posible (en
ninos, generalmente, 3 segundos) se habla de espirometria forzada. La espi-

rometria forzada es la que habitualmente se realiza en la clinica. Consiste en
realizar una espiracion con el mayor esfuerzo y rapidez desde la posicion de
maxima inspiracion o de TLC hasta llegar al volumen residual (Fig. 1). Permite
estudiar volumenes dinamicos y flujos forzados. El registro se denomina
curva volumen/tiempo. Si la misma maniobra se registra mediante un neumo-
tacografo, el trazado obtenido es la curva flujo/volumen. Es la prueba funcional
mas frecuentemente realizada en pacientes con enfermedades respiratorias, y
el FEV1 es el parametro del que se extraen mas datos.

Siempre se deben comparar los resultados con valores tedricos de refe-
rencia (edad, sexo y talla). Los valores espirométricos normales:

e Soniguales o superiores al 80% del valor tedrico del FEV1, FVC y FEM.
e Soniguales o superiores al 75% del valor tedrico del FEV1/FVC.
o Soniguales o superiores al 65% del valor tedrico del FEF25-75.

Segun FEV1, cuantificamos el grado de afectacion funcional en leve, mode-
rada o grave (Tabla |).

Segun valores obtenidos de la espirometria, clasificamos el tipo de alte-
racion ventilatoria en obstructiva (Fig. 2), restrictiva o mixta (Tabla Il).

Tanto con los espirémetros como con los neumotacografos se puede rea-
lizar la maniobra de espirometria forzada. Los neumotacdgrafos pueden pro-
ducir indistintamente curvas flujo/volumen, flujo/tiempo, volumen/tiempo y regis-
trarlas para su almacenamiento. El més conocido es el tipo Fleisch, que mide
el flujo a partir de la relacidn entre la caida de presion espiratoria a uno y otro
lado de una resistencia conocida.

Para la realizacién de una espirometria se debe contar con un diplomado
en enfermeria o similar que tenga habilidad en el trato con enfermos, conoci-
miento de informatica y de la representacion gréafica. La responsabilidad no
es menos importante y deberfa de haber estado un minimo 6 meses de entre-
namiento en centro reconocido.

Respecto al espacio fisico serfa conveniente un ambiente agradable y atrac-
tivo para los nifios. No debemos olvidar la jeringa de calibracion (Fig. 3) y el
adaptador pediatrico del espirometro.

Siempre hemos de dar a los padres unos consejos previos al dia de la
prueba, obteniendo el consentimiento verbal y escrito. Respecto a la medica-
cién, se debe insistir en retirar los broncodilatadores las 6-12 horas previas.

Previa realizacion de la espirometria, es importarte registrar a diario las con-
diciones ambientales: temperatura ambiente (°C) (No < 17° C ni > 40° C), la
presion atmosférica (mmHg), la humedad relativa (%) y la calibracién. Se debe
siempre identificar al nifio, indicando la fecha y hora de realizacion, la edad, talla
Y Peso.

Por este motivo, ademas del espirometro son necesarios un tallimetro, una
bascula, un termémetro para medir la temperatura ambiente y un barémetro
de mercurio.

La realizacidn de la maniobra®:; posicion sentado, con la espalda recta y
barbilla elevada. Colocar la pinza de oclusion nasal. No es imprescindible si solo
realiza maniobra espiratoria.

Fases de la espiracion forzada:

e Inspirar de manera rapida, aunque no forzada, hasta llenar completamente
de aire los pulmones.

e Sujetar la boquilla con los dientes y sellarla con los labios evitando una
pausa excesiva en la posicién de inspiracion maxima.

e Iniciar la espiracion de manera brusca.

e Mantener el esfuerzo todo el tiempo que sea posible.

e Encaso necesario, sujetar al nifio por los hombros para evitar que se incline
hacia delante.



FIGURA 1. Espirometria forzada.

TABLA 1. Clasificacion de la intensidad de la alteracion espirométrica.
Leve Moderada Grave

Muy grave

e Se puede completar la prueba con una maniobra de inspiracién forzada
hasta llegar de nuevo a la posicion de inspiracion maxima.

e Estimular con palabras y lenguaje gestual y corporal.

Durante la realizacion de la espirometria se anotaran las posibles inciden-
cias como accesos de tos, falta de colaboracion, etc.

Los criterios para considerar una espirometria aceptable en nifios son los
siguientes:

o Realizar una inspiracion profunda (hasta TLC).

e Mantener una espiracion al menos de 2 a 3 segundos.

e Realizar espiracion maxima, hasta vaciamiento pulmonar total (legar a RV).

e Obtener una curva de morfologia apropiada y libre de artefactos (tos), final
prematuro, inicio retrasado (trazados continuos y sin artefactos).

*  Realizar un minimo de 3y un méximo de 8 maniobras correctas (diferen-
cla entre FVC y FEV1 < 5% o 100 ml; valores de variables seleccionados
entre los mejores valores de FVC y FEV1 obtenidos).

e (Colaboracion adecuada (a juicio de quien realice la prueba).

* Inicio adecuado: inicio de la espiracion rapido y continuado hasta alcanzar
flujo cero (en la practica, se acepta el final de la espiracidn en los nifios
cuando el tiempo espiratorio es > 3 segundos. En adultos: 6 seg (6ptimo

10 seg) con cambios de flujo < 50 ml seg o de volumen < 25 ml, ambos
en 0,5 segundos).

e Volumen extrapolado (volumen de aire movilizado entre inspiracion forzada
y comienzo de espiracion forzada) < 5% de FVC 0 < 0,15 'y PEF precoz

y pronunciado.
e Tiempo entre inspiracion previa y espiracion forzada: = 025 seg (= 1 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.
e Variabilidad < 5%.

e Se pueden realizar hasta 8 maniobras.

Entre las indicaciones para realizar una espirometria en el nifio destaca-
mos la monitorizacion de la respuesta al tratamiento. En enfermedades obs-
tructivas (asma bronquial), la monitorizacion del FEV1 valora la respuesta al
tratamiento instaurado. En alteraciones restrictivas la monitorizacion de la capa-
cidad vital y/o la FVC es Util para controlar la eficacia del tratamiento. Otras:
deteccidn de enfermedades respiratorias subclinicas o asintomaticas, estu-
dios de provocacion bronquial (esfuerzo, metacolina) y de broncodilatacion
(respuesta a los broncodilatadores). Sirve también para valorar el riesgo de los
procedimientos quirlirgicos (pérdida de tejido pulmonar, valoracion preopera-
toria).

Las contraindicaciones son relativas y dependen de cada nifio y sus cir-
cunstancias.

Entre ellas figuran la falta de colaboracién o comprension en la realiza-
cion de la prueba. Otras son enfermedades que cursan con dolor toracico
intenso (neumotdrax) o cardiopatias complejas, etc.
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FIGURA 2. Espirometria en la que se observa un patrén obstructivo. Mejoria del FEV1 tras broncodilatacion del 29,2%.

TABLA Il. Clasificacion de los patrones segun los diferentes parametros espirométricos.

Patron obstructivo Patron restrictivo Patrdn 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 0 aumentado
FEF 25-75 Muy disminuido (< 65%) Disminuido o normal

La espirometria es una técnica sencilla que apenas tiene complicaciones
aungue podemos encontrar accesos de tos, broncoespasmo, dolor toracico o
de forma mas infrecuente, neumotorax o sincope.

El pediatra debe saber valorar los parametros que proporcionan mayor
informacién. El objetivo del taller es conocer la técnica de realizacion de la espi-
rometria en pediatria, los parametros utilizados asi como la interpretacién de
los resultados.

SISTEMAS DE INHALACION

La via inhalada es de eleccidn para la mayor parte de farmacos utilizados
en el asma infantil, consigue un efecto mas rapido y potente con dosis meno-
res de farmacos y minimos efectos secundarios. El principal inconveniente en
pediatria, para el uso de esta via, es la utilizacidon de una técnica incorrecta por
parte del paciente o el uso de sistemas no apropiados para la edad o capaci-
dad de los ninos.

Son varios los factores que influyen en el deposito de farmacos en la via aéreal.

Un aerosol es una suspension de pequefas particulas liquidas o sélidas
en un gas. Los nebulizadores generan aerosoles de particulas liquidas, mien-
tras que los inhaladores lo hacen de particulas sdlidas.

El tamario ideal de las particulas aerosolizadas para que se depositen en
las pequenias vias y regiones alveolares es de 1 a 5 micras, tamafios superio-
res impactan en orofaringe y en vias aéreas superiores y cuando son meno-
res de una micra no se sedimentan y no parecen tener implicacién terapéutica.

El mecanismo de sedimentacion por gravedad en bronquiolos y alvéolos
es directamente proporcional al tamafio de la particula e inversamente pro-
porcional 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 nifo influye en la cantidad y tamario de las particu-
las depositadas, el flujo ideal es entre 30 y 60 L/min, también el volumen ins-
pirado y una apnea postinspiracion de unos 10 segundos es importante para
que se produzca una correcta sedimentacion de las particulas aerosolizadas
en la via aérea. La posterior espiracion suave parece mejorar la biodisponibili-
dad del farmaco.

Enlos Ultimos afios ademés de aparecer nuevos dispositivos para la inha-
lacion de farmacos, se han perfeccionado, mejorado y adaptado otros ya exis-
tentes, incrementandose con ello el arsenal terapéutico.

Tratamos a continuacién de los cuatro sistemas de inhalacion de que dis-
ponemos en la actualidad, y de los distintos dispositivos y artilugios necesarios



FIGURA 3. Jeringa de calibracion.

para aplicar la medicacion, de como utilizarlos correctamente y como mante-
nerlos en condiciones dptimas para su utilizacion(.

Inhaladores dosificados presurizados de dosis controlada (MDI:
Metered Doser Inhaler) y con sistema de autodisparo (Autohaler y
EasyBreathe)

Se llaman asi a los sistemas de inhalacion que constan de:

e Cartucho presurizado. Contiene el medicamento activo en solucion o sus-
pension en un gas propelente y a una presion de 3 ¢ 4 atmdsferas.

e Valvula dosificadora. Necesaria para liberar en cada pulsacién o “puff” una
dosis controlada y reproducible de farmaco.

e Envase externo de plastico en el que encaja el cartucho y facilita su
administracion.

Como ventajas de este sistema podemos destacar su pequefio tamafio
que permite que sea llevado habitualmente por el paciente, aporta una dosis
fijla 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 correcta coor-
dinacion entre el disparo y la inspiracion, para evitar este problema se utilizan
las camaras espaciadoras de las que hablaremos mas adelante.

Sistema de “autodisparo”., Easy 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 aero-
sol se active de modo simultaneo a la inspiracion del nifio, eliminando por tanto
la necesidad de coordinacion tan dificil de conseguir en pediatria, ademas se
activan con flujos inspiratorios reducidos, entre 18-30 L/min y son muy silen-
ciosos. En el momento actual, en Esparia solo existen corticoides con este sis-
tema.

La limpieza se debe realizar extrayendo el cartucho y con agua y jabdn
suave cuidando solamente de no dejar obstruida la valvula.

Camara espaciadora con boquilla y/o mascarilla a la que se aplica MDI

Son aparatos disefiados para ayudar a mejorar la eficiencia en el caso de
los MDI. Estos dispositivos obvian el problema de la coordinacion ya que per-
miten un retraso entre el inicio de la inspiracién y el disparo, disminuyen el
impacto orofaringeo de las particulas y obtienen un mejor depésito pulmonar,
21 versus 9%, ademas de disminuir la aparicion de candidiasis oral tras la inha-
lacion de corticoides.

Como inconvenientes hay que sefialar que son objetos voluminosos, diff-
ciles de llevar 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 camaras de
inhalacion: las camaras espaciadoras con mascarilla, son los dispositivos reco-
mendados para los menores de 3 -4 afios y cuanto menos colaborador sea
el nifo, mas seguro y rigido debe ser el sistema de union de la mascarilla a la
cémara. Ademés la mascarilla debe ser de un material flexible para que se aco-
ple de una forma correcta al tamario facial del nifo, si no se consigue se
reducira la dosis administrada.

Solo debe efectuarse una sola pulsacion por dosis. Dar mas pulsaciones
puede provocar pérdidas de hasta el 30%. Se ha comprobado que entre 3y 5
inhalaciones a volumen corriente tras cada pulsacién son clinicamente mas efi-
caces que una inhalacion profunda.

Las camaras exigen una limpieza periédica con agua y jabon suaves. Las
camaras de plastico por su efecto electrostatico sobre las particulas se deben
remojar al menos una vez por semana y durante una hora con un detergente
domestico, aclarandola y dejandola sin secar durante 24 horas, cuando la
camara es nueva o0 no da tiempo a realizar esta operacion, se debe impreg-
nar las paredes con 5-10 pulsaciones del farmaco y esperar unos minutos antes
de utilizarla.

Las valvulas deben comprobarse periddicamente, si no estan en buen
estado deben cambiarse o rechazar la cdmara. Reemplazar la camara cuando
existan fisuras.

Inhaladores de polvo seco (DPI Dry Powder Inhaletr)

Los inhaladores de polvo seco generan aerosoles del tipo heterodisperso
y un tamafio de particulas de entre 1y 2 micras. El flujo inspiratorio ideal que
precisan es entre 30y 60 L/min.

Entre las ventajas de su utilizacion hay que destacar que la eficacia cli-
nica es igual o superior a la obtenida con los MD, incluso con camara, ya que
el deposito pulmonar llega a alcanzar un 25-35% de la dosis administrada. Son
faciles de utilizar, no precisan coordinacion ni por lo tanto camara, son de
pequerio tamano y no contienen propelentes.

El inconveniente principal es que debido al flujo inspiratorio que precisan
no se pueden utilizar en nifios pequenos o en casos con un grado de obs-
truccion muy alto, algunos pacientes no aprecian la inhalacion del farmaco y
son mas caros que los MDI.

Segun el nimero de dosis del farmaco que proporcionan se pueden divi-
dir en 2 grupos: DPI monodosis y DPI multidosis.

Los monodosis, fueron los primeros, se trata de capsulas con una sola
dosis del farmaco 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 que si la capsula es trans-
parente se puede ver vacia si la inhalacion ha sido correcta.

Los DPI multidosis son los mas utilizados en pediatria y disponemos de 3
sistemas: Turbuhaler® y Accuhaler® y Novolizer®.

El sistema Turbuhaler® proporciona 200 dosis de farmaco sin gases pro-
pelentes 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 ahf viene su nombre, avisa cuando que-
dan las Ultimas 20 dosis con una marca roja en el indicador que tiene en la parte
inferior.

En el sistema Accuhaler® el farmaco viene colocado en pequefios deposi-
tos de una tira autoenrrollable. Cada vez que se acciona el gatillo un évulo se
desplaza a la zona de inhalacion y es agujereado simultaneamente. Propor-
cionan 60 dosis de producto con un dispositivo en el exterior que indica el
numero de dosis que quedan por utilizar.

El sistema Novolizer® presenta un cartucho con 200 dosis. Aunque se
apriete el botdn dosificador varias veces solo se carga una dosis. Tiene un sis-
tema de ventana que cambia de color rojo a verde tras una inhalacion correcta.

Como norma general los DPI se afectan con la humedad y nunca deben
lavarse con agua, limpiar la boquilla después de utilizarse con un pafio o papel.

Nebulizadores

Mediante algunos sistemas neumaticos o ultrasonicos pueden generarse
aerosoles de particulas liquidas de pequefio tamafio para que puedan ser inha-
lados facilmente a través de una mascarilla facial o una boquilla. El jet nebuli-
zador 0 nebulizador neumatico se basa en el efecto “venturi” por el que se trans-
forma un fluido en un aerosol rompiendo la tension superficial del mismo. Puede
utilizarse con aire comprimido, oxigeno o compresor. El nebulizador ultrasé-
nico, es mas caro, requiere una fuente de electricidad y esta desaconsejado en
la utilizacion de corticoides.

En el momento actual las Unicas ventajas de los nebulizadores son que no
requieren colaboracion por parte del nifio, fluidifican las secreciones, su capa-
cidad para administrar farmacos a dosis altas y en asociacion y que son com-
patibles con oxigenoterapia. Puede haber pacientes que por su edad o situa-
cion no toleran las camaras, en caso de no disponibilidad de estas, se pueden
utilizar en crisis graves que requieran nebulizacion continua o traslados desde
el medio rural al hospital.

55



56

Como inconveniente la retencién de farmaco que se produce en las pare-
des del equipo es muy alta'y no se produce un aumento proporcional de la can-
tidad de producto que alcanza los pulmones. Precisan mas tiempo, son mas
caros, complejos y engorrosos que los MDI'y los DPI.

De forma general la administracion de medicamentos inhalados mediante
los MDI o DPI es la que retine mayores ventajas, puesto que ofrece una mayor
rapidez en su accion terapéutica y tiene menos efectos secundarios.

En resumen: en pediatria, la eleccion del sistema de inhalacion depende
fundamentalmente de la edad y de la capacidad de aprendizaje del nifio. Como
norma general se recomienda utilizar en lactantes y nifios pequefios las cama-
ras espaciadoras con mascarilla, en cuanto el nifio sea capaz de colaborar se
debe sustituir la mascarilla por una boquilla. Intentamos mantener la camara
espaciadora hasta que el nifio domine la técnica de inhalacién del polvo seco
que no precisa coordinacion, dejando para nifios mayores o adolescentes bien
entrenados la utilizacidn del cartucho presurizado sin camara.

Entre nebulizacion o inhalacidn con camara preferimos este Ultimo sistema,
dejando la nebulizacion para casos muy concretos de nifios peguefios no cola-
boradores.

Por supuesto es necesaria la revision periddica del sistema de inhala-
cion, 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.

No existe el inhalador o la camara ideal, hay que adaptarse a las necesi-
dades individuales de cada paciente y en cada circunstancia®.
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Prevencidén y control del “burnout” en pediatria
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EL DIA A DIA EN EL TRABAJO DEL MEDICO PEDIATRA

Cualquier pediatra en un dia de trabajo normal, nos podria comentar
lo siguiente: llego al Centro de Salud a las 8.00 h, me pongo la bata, cojo
el fonendo y me voy directamente a la consulta. Tengo una urgencia, la madre
grita diciendo que lo hay que atender por encima de todo; otra madre me
pide que tiene que mirar a su hijo jYal, porque ella tiene que marchar a tra-
bajar. Empiezas a recoger historias clinicas; hay méas de cincuenta pacien-
tes... En el pasillo te preguntan por los horarios de vacunaciones, por un
andlisis o por un termémetro. Empiezas a pasar consulta y comienzas a escu-
char los problemas de las madres; la mayoria no son problemas médicos,
sino mas bien psicologicos, pedagdgicos, educativos, sociales e, incluso,
economicos. Alguien llama a la puerta, en celador me avisa de una reu-
nion, una enfermera me informa acerca de un problema con un medica-
mento... Y asf continuas interrupciones, desplazamientos, avisos, llamadas,
mensajes, etc. Después vienen las revisiones y no me acuerdo si he ido al
bario, pero no lo hago, cualquiera sabe o que me voy a encontrar detras de
la puerta (protestas, advertencias, amenazas). Creo que voy a reventar, a
explotar; encima el coordinador me avisa de que no me han aprobado el
permiso solicitado. Llego a casa, me tiro en el sofa y me retuerzo llena de
angustia, impotencia, rabia y resentimiento. ; Estoy quemada? ;Qué puedo
hacer? jEstoy desesperadal

Ciertamente, el pediatra “quemado” en su profesion, pierde la preo-
cupacion, el interés y el entusiasmo por su profesion, acaba aislandose social-
mente y desarrollando actitudes negativas de cara a su entorno social, labo-
ral y familiar. Un escueto titular con las palabras “Unhappy doctors” (‘médicos
tristes”), ilustra la portada de la Revista “British Medical Journal” (BMJ) del
primer nimero del mes de abril del afo 2002. En éste editorial, se expresa
que las curvas de las comisuras de los labios, la dureza de la mirada, la ten-
sion del musculo piramidal de la nariz y de los orbiculares, hablan de un
estado animico complicado en el caso de muchos médicos. Este descon-
tento que plantea el editorial de la BMJ, se extiende paulatinamente a los
médicos de la cultura occidental.

Posiblemente, la escasez de medios econdmicos, la falta de motivacion
y un horario de trabajo por encima de sus posibilidades fisicas y psiquicas
provogue en un alto porcentaje de pediatras (incluso en los médicos resi-
dentes), el sindrome de estar quemado. Pero, en todo caso, no debemos
olvidar que este estrés laboral, surge principalmente por mantener una rela-
cion constante y directa con otras personas (nifios y familias en situacio-
nes muy conflictivas y altamente estresadas) en situaciones de crisis, enfer-
medad, dolor, angustia y muerte.

Aproximadamente un 35% de los médicos pediatras, presentan cua-
tro o cinco sintomas de depresién y hasta un 61%, llegan a afirmar que
son ahora mas cinicos y escépticos que al comienzo de su praxis clinica:
la angustia psicologica que comienzan a sufrir éstos médicos, va evolu-
cionar con el paso del tiempo al temido “burnout”. Muchos pediatras, al
cabo de unos diez o doce afios, empiezan a sufrir una gran desmotiva-
ciony una progresiva pérdida de energia (anergia). Datos muy recientes,
encontrados a partir de una encuesta realizada a mas de mil médicos,
han puesto de manifiesto, una vez mas, el malestar y el desencanto del
médico. Especialmente, se refieren a la actual situacién laboral existente
y, singularmente, con relacion al nivel de los salarios. Curiosamente, los
médicos pertenecientes, posiblemente sea el mejor sistema de salud del
mundo, son los peor pagados de Europa. Esta situacion, provoca coraje,
rabia, frustracion, desencanto y acaba finalmente produciendo efectos

disreguladores en la asistencia sanitaria. Igualmente, las condiciones del
contrato y de realizacion del trabajo, son diana de las criticas de los médi-
cos. El desprestigio que sufre hoy en dia la profesion, la falta de medios
materiales, los hospitales obsoletos sin confidencialidad, sin intimidad,
sucios e incomodos para el paciente, son algunos puntos criticos que
producen malestar en el trabajo del médico. Asimismo, el elevado nivel
de exigencia en la dedicacion, la formacidn y la responsabilidad, no se
ven suficientemente compensados con los salarios existentes en el momento
actual. Por eso, los datos encontrados en diferentes centros sanitarios,
no nos sorprenden y hablan por si mismos, en cuanto a la existencia de
un ambiente organizativo que potencia la formacion de ésta patologia del
médico. A la pregunta, ¢considera que el médico esta desencantando
y frustrado con su trabajo?, realizada por el periodico profesional Dia-
rio Médico, se ha encontrado que el 89,45% afirma encontrarse desen-
cantado y frustrado. Sin duda, un sentimiento excelente para perpetuar
un caldo de cultivo idoneo para la formacién y potenciacion del sindrome
de “burnout”.

De otro lado, ya en el perfodo formativo del médico pediatra, realizado
durante la residencia, se puede considerar una época especialmente critica
que supone, a veces, un estrés intenso (soledad, falta de apoyos, inseguri-
dad profesional, percepcion de caos, conflictos con pacientes y familiares,
masificacion y burocratizacion). Es un periodo en el que se asumen nuevas
y grandes responsabilidades, tanto en el ambito profesional como en el per-
sonal, las cuales constituyen un factor de riesgo para el desarrollo del
“Sindrome de Desgaste Profesional” (SDP). El final, es la ansiedad, la
angustia, la depresion, el agotamiento y la idea persistente de abandono o
de cambio profesional. No obstante, esos logros respecto a la profesion y
el futuro van cambiando progresivamente actitudes y sentimientos que pue-
den frenar o potenciar la evolucion del sindrome.

El cansancio emocional alcanza su maximo nivel entre los 11y 19 afios
de trabajo en el hospital 0 en el Centro de Salud; igualmente, la falta de rea-
lizacion personal, se va haciendo especialmente patente entre los médicos
de los Centros de Salud. Por eso, asistimos a un desmoronamiento psiquico
y emocional. Se trata de un proceso morbido latente, solapado y silen-
cioso que se desarrolla lentamente desde su comienzo y que evoluciona casi
siempre de forma larvada hasta que un momento determinado, hace eclo-
sién repentina sin ninguna relacion con algun agente estresante. Los esti-
mulos “miniestresores”, no causan alarma aparente, por eso, el proceso
de erosidn puede continuar durante mucho tiempo sin ser detectado. Enton-
ces los darios fisicos y psicoldgicos, muchas veces, son irreparables. De ahi,
gue una técnica terapéutica muy interesante que recomendamos a nuestros
médicos, es el conocimiento del cuerpo (una asignatura absolutamente des-
conocida). Se trata de identificar contracturas y molestias somaticas que me
permitan actuar inmediatamente para sofocar éstas areas de rigidez mus-
cular indicativas de la tension emocional y psiquica que estamos sufriendo
en la actualidad.

Igualmente, éstos dos sintomas (cansancio emocional y falta de rea-
lizacion personal), tienen una estrecha relacion con el nimero de pacien-
tes y familias (muchas desestructuradas) que se reciben dia a diay que en
algunos consultorios sobrepasan los cien pacientes (jalgo absolutamente
incomprensiblel), y naturaimente, ésta masificacion del frabajo y esas con-
diciones sociolaborales y ergondmicas, facilitan la aparicion de los diver-
sos sintomas del “burnout”. No es facil realizar un perfil de las caracteris-
ticas psicologicas, sociales y emocionales de los médicos que son altamente
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vulnerables para la presentacion del sindrome, porque se entrecruzan
muchas variables (sobrecarga, responsabilidad, expectativas, personali-
dad, inteligencia emocional, liderazgos, comparieros de trabajo, condicio-
nes ergonémicas, distancia del centro de trabajo, numero de pacientes,
estructura y dinamica familiar, etc.). En todo caso, algunos autores, que
han estudiado los aspectos epidemiolégicos del sindrome de “burnout” en
el personal sanitario, han dibujado un perfil que es el siguiente: ser muijer,
mayor de 44 anos, separada, divorciada o viuda, con mas de 19 afos de
antigliedad profesional y méas de 11 afios en el mismo centro de trabajo,
que realiza su tarea en un centro de mas de 1000 trabajadores y dentro
del dmbito de la atencién especializada; dedica a su tarea directamente en
relacion con los enfermos al menos el 70% de su jornada laboral, teniendo
a su cargo entre 21-100 enfermos y trabajando entre 36-40 horas a la
semana.

La sanidad fuertemente competitiva (reflejo de la propia sociedad),
las prisas, la incapacidad para disfrutar del tiempo libre, la organizacion
autoritaria y alienante del trabajo, el temor a perder el empleo, la confron-
tacidn con el sufrimiento humano, la enfermedad, la invalidez y la muerte,
el trato con pacientes dificiles y no colaboradores, el manejo de la infor-
macion con mensajes de dolor, etc., van configurando un entramado expli-
cativo del sindrome, de la depresion anérgica y de la falta de ilusion. Esto
constituye basicamente el sindrome del quemado, que soporta una gran
presion psicoldgica, y que se asienta frecuentemente en una personalidad
perfeccionista, con un alto grado de autoexigencia, idealista y con una
fuerte tendencia a implicarse a tope en el trabajo (asistencia, planifica-
cién, comisiones, investigacion, docencia, informes, congresos, reunio-
nes cientificas, etc.).

Lentamente asistimos a una variada presentacion de sintomas a nivel
emocional (palpitaciones, dolores lumbares, cefalalgias, etc.), a nivel labo-
ral (altaneria, olvidos, impaciencia, hipercriticismo, adinamia, etc.). El estilo
de afrontamiento del médico pediatra frente a los innumerables proble-
mas que se producen en la consulta (nuevos farmacos, efectos secun-
darios, problemas éticos, conflictos con los compafieros, enfrentamien-
tos con la direccion, presiones y/o amenazas de los familiares, etc.), es
esencial.

El médico pediatra, por lo tanto, actia como un “funambulista”; su
trabajo se vuelve poco a poco exasperante, sus imagenes mentales cada
vez son mas negativas alimentando paulatinamente su percepcion de
inutilidad y desesperanza. En fin un cansancio emocional definido por
la pérdida progresiva de energia, desgaste, agotamiento y fatiga sin limi-
tes. Y, por supuesto, un caldo de cultivo especialmente indicado para
que se produzcan los temidos “errores médicos”. En Estados Unidos,
el pais que més ha estudiado el problema, mueren cada afo 100.000
personas en los hospitales por errores médicos, segun datos proporcio-
nados por un informe del Institute of Medicine (IOM) de 1999 (To err is
Human: Building a Safer Health System). Esta cifra de muertos es supe-
rior a la de los causados conjuntamente por accidentes de trafico y aéreos,
suicidios y caidas, envenenamientos y ahogamientos. Estamos conven-
cidos que el “burnout”, produce un descontrol o una disfuncién en los
sistemas psicoldgicos de rendimiento psicomotor y de eficiencia psico-
cognitiva, con lo cual, en Ultima instancia, el déficit de atencion/concen-
tracion y la desmotivacion progresiva constituyen una auténtica “bomba”,
cuyos resultados, finalmente, pueden ser fatales, generando gravisimas
secuelas al paciente y produciendo sentimientos de incompetencia e inse-
guridad en el médico que alimentan sin cesar el propio sindrome que
padece.

Asi, pues, la falta de satisfaccidn con las condiciones laborales, se
va a constituir en un potente agente estresante capaz de producir una clau-
dicacion en su estructura psiquica. En nuestro medio, se puede admitir
que un 45-55% de los profesionales sanitarios padece el sindrome de “bur-
nout”, responsable de episodios de desmotivacidn, cansancio emocional,
quiebra en el proceso de autorrealizacion personal y del fenomeno del
“absentismo laboral”. Algunos estudios recientes, también han puesto
de manifiesto, la existencia de diferencias de género. En efecto, las muje-
res de 45 a 50 afios sin pareja estable, con méas de 20 afios de antigle-
dad en la profesion médica y con mas de 20 pacientes diarios a su cargo,

presentan una mayor vulnerabilidad o fragilidad psiquica para sufrir las con-
secuencias adversas de éste sindrome. Nuestros estudios realizados
con mas de 500 médicos de atencién primaria y acumulados en los Ulti-
mos cinco anos, han evidenciado también, que un 40% de los facultativos
presentan algun sintoma de “burnout” y, lo mas sorprendente, es que de
éste conjunto, un 13% tiene un nivel muy elevado de estrés laboral, es
decir, sufren, las consecuencias, con toda la intensidad, del sindrome de
desgaste profesional (SDP).

Las muijeres, probablemente constituyen el grupo méas vulnerable ya
que habitualmente asumen una doble carga de trabajo en funcién de la
practica profesional como médicos y en funcion de la tarea familiar alta-
mente estresante. En todo caso, el estado civil, es una variable importante
a considerar en el “burnout syndrome”, como se le conoce originalmente.
En efecto, las personas solteras tienen mayor cansancio emocional, menor
realizacion personal y mayor despersonalizacion que aquellas personas
que estan casadas o conviven con parejas estables. Igualmente, la exis-
tencia 0 no de hijos hace que estas personas puedan ser mas resisten-
tes al sindrome, debido posiblemente a la madurez y estabilidad emacio-
nal que suele aportar la familia, asi como la mayor capacidad que permite
la familia para afrontar problemas personas y conflictos emocionales. De
todo esto, se deduce que en el plano preventivo y terapéutico es esen-
cial el apoyo familiar.

En esta situacion de abandono, de indiferencia y rutinizacién de pro-
cedimientos y tareas médicas, el médico se va sintiendo cada vez mas apre-
sado, mas inmovilizado. La situacion es progresiva y casi no puede reac-
cionar; el riesgo de enfermedades, errores médicos y/o accidentes se dispara
notoriamente porque el médico ha perdido gran parte de su satisfaccion,
atencion y agilidad mental, cualidades imprescindibles para realizar ade-
cuadamente su tarea médica. Ademas, los problemas de gestion, los dife-
rentes sistemas de organizacién, 1os recursos humanos, el nimero de pacien-
tes, la gravedad de los enfermos, la labor de diagndstico y de prescripcion,
las tareas rutinarias, el entorno fisico, la educacion sanitaria de enfermos y
familiares, etc., producen a medio plazo un estrés que es capaz de deses-
tabilizar psiquicamente al médico. Igualmente, hay que tener en cuenta el
problema de las “guardias” que se relacionan con la aparicion de trastornos
del suerio, problemas digestivos y una mayor incidencia de patologias inmu-
noldgicas y neuronales.

Esto explica también el mayor consumo de tranquilizantes e hipnéti-
cos en estos profesionales sanitarios. Algunos expertos consideran incluso,
que la jornada laboral por turnos produce un efecto parecido al envejeci-
miento; cada tres afos de trabajo por turno equivalen a un ano de enve-
jecimiento sobre la salud. Pero ademas, conviene subrayar que éstos pro-
blema del suefo, afectan seriamente el perfil de su personalidad,
produciéndose cambios (hostilidad, agresividad, depresion, ansiedad, neu-
roticismo, labilidad emocional, distimias, etc.) que son incompatibles con
la salud y con unas relaciones familiares y sociales armonicas. Especial-
mente destructiva desde el punto de vista de la salud del profesional sani-
tario, es esa agresividad interior que se va acumulando durante muchos
afios de incomprension y frustracién del médico que puede conducir a
su alienacion. El psiquismo del sujeto, se va llenando paulatinamente de
angustias, soledad, indecision y tedio. Pero ademés, debido a la falta de
apoyo social, no hay una espita siquiera por donde liberar tal cimulo de
presion psicologica inconsciente. Todo se queda dentro, se guarda bajo
las siete llaves del silencio (jNo puedo ni debo aparentar ningun signo de
debilidad!) y mientras, se rumia el hastio pacientemente. Una bomba de
relojeria que generalmente se evidencia a través del “burnout”. Son esos
largos afos, esa interminable monotonia repetitiva la que se ceba de forma
inapelable en la angustia del profesional sanitario constituyéndose en pro-
legobmenos del desastre psicoldgico y profesional; un muy precario equi-
librio, sobre el que se asienta su propia existencia, su autoestima y el deve-
nir profesional.

Especialmente la irritabilidad que va apareciendo en consonancia con
el “ournout”, puede ser especialmente peligrosa, ya que las personas que
reaccionan con mal humor ante las situaciones de estrés, llegan a triplicar el
riesgo de desarrollar prematuramente una cardiopatia. Por lo tanto, el tem-
peramento fuerte (irritabilidad, enfado) vinculado al “burnout” en las prime-



ras fases de su evolucion, es un predictor de enfermedad cardiovascular y
de otros factores de riesgo como la diabetes o la hipertension.

Expresar u ocultar el enfado, mostrar irritabilidad y mantener discu-
siones acaloradas son respuestas indicativas de mal caracter que obser-
vamos frecuentemente asociadas al sindrome de “burnout”. El mal humor,
se revela como una expresion habitual de ésta forma de inadaptacion pro-
gresiva al medio laboral; ello supone una mayor liberacion de catecolami-
nas, de tal suerte, que estas sustancias, como la adrenalina y también otras
hormonas, constrifien los vasos sanguineos y sobrecargan ineficazamente
el trabajo cotidiano, haciendo que la percepcion y consideracion de nues-
tro trabajo, sea cada vez mas negativa y perniciosa para nuestra salud,
aumentando peligrosamente los riesgos de morbimortalidad cardiovascu-
lar.

Naturalmente, todo ello se complica, aun mas, con salarios insufi-
cientes, jornadas excesivas y agotadoras, intrusismo entre las especiali-
dades, problemas de entendimiento y comunicacion con el paciente. Las
cargas de trabajo han aumentado, la responsabilidad lo ha hecho de forma
exponencial y, sin embargo, los honorarios apenas se modifican. Pero la

sobrecarga de trabajo y el sueldo, con ser dos factores muy importantes
en la explicacion del “burnout”, no son suficientes para explicar comple-
tamente el problema. Recientemente, como resultado de unos workshops,
realizados con médicos pediatras britanicos y americanos, se ha podido
apreciar, que un factor clave en la explicacion de éste desencanto gene-
ralizado, parece ser la rotura del pacto que ha existido tradicionalmente
entre los profesionales, los empleadores, los pacientes y la sociedad en
general.

El resultado, es que muchos médicos pediatras encuentran una pro-
fesion y unas expectativas que no son lo que ellos realmente esperaban.
Este andlisis interesante, tiene que complementarse con la globalizacion
de la informacion de la salud a través de Internet y el libre acceso a las
fuentes de sabiduria. Cualquier familiar, puede saber tanto 0 méas que el
propio médico. Se ha producido, por lo tanto, un gran desequilibrio en el
pacto psicolégico médico-paciente y nadie se encuentra satisfecho en
su propio rol. El trasvase de poderes del médico hacia el paciente que se
viene produciendo en los Ultimos afios tiene un hilo conductor muy claro:
la informacion.
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Prevencidén y control del “burnout” en el pediatra

F. Malmierca Sanchez

Pediatra de Atencion Primaria. Salamanca. Vicepresidente de AP de la AEP

Aunque podemos decir que el “estar quemado” emocional y profesio-
nalmente es tan viejo como la propia humanidad, no fue hasta 1974 cuando
el psiquiatra Freudenberg lo describio con el nombre de sindrome de bur-
nout.

Como nos recordaran en la sesién de hoy, el sindrome se sita en tres
dimensiones:

a.  Cansancio o pérdida de recursos emocionales para enfrentarse al trabajo,
es decir, agotamiento emocional (AE).

b. Despersonalizacion o desarrollo de actitudes negativas y de cinismo hacia
los pacientes, es decir, despersonalizacion (DP).

c. Bajos logros personales o tendencia a evaluar negativamente el propio tra-
bajo con apreciaciones de baja autoestima profesional®4, es decir, baja
realizacion personal (RP).

Sus consecuencias se extienden mas alla del ambito del trabajo, pues aca-
ban repercutiendo no solo en lo profesional, sino ademas en el complejo social,
afectivo y familiar del afectado; su prevalencia en médicos generales y espe-
cialistas se sittia entre el 30 y el 69%, saber la situacion real no es facil, en pri-
mer lugar porque no siempre se llega a un diagnéstico exacto, sobre todo
ampliado, y porque los trabajos realizados para realmente saberlo son muchos
pero no homogéneos en su realizacion, pese a que a la hora de diagnosti-
carlo la definicion mas utilizada es la de Maslach, que en los afios ochenta desa-
rrollé el cuestionario Maslach Burnout Inventory (MBI) que evallan las tres dimen-
siones antes citadas.

Cabria reflexionar si la situacion actual del pediatra y, mas concretamente,
del pediatra de Atencion Primaria, puede constituir un caldo de cultivo que favo-
rezca en ellos la aparicion del sindrome de burnout.

Siempre que hablamos de la situacion y la evolucion de la pediatria de Aten-
cién Primaria en los Ultimos afios, aun reconociendo que en lo referente a los
resuftados en calidad en la atencion sanitaria al nifio ha sido muy positiva, cuando
hablamos de la situacion del pediatra, solo reconocemos puntos débiles y ame-
nazas con lo que damos la sensacion de estar ante una exposicion prolongada
a factores de riesgo profesional e, incluso, psicosocial y, consecuentemente,
trasmitimos una sensacion de desgaste profesional e incluso de desgaste emo-
cional.

Sin hacer una amplia exposicion, que podemos encontrar en los nume-
rosos trabajos publicados desde la SEPEAP en los Ultimos afios, se han enu-
merado y demostrado en el trabajo de la pediatria de Atencidn Primaria actual,
circunstancias como falta de recursos materiales, falta de profesionales de
pediatria, sobrecarga de trabajo, largas jornadas de trabajo, presion asistencial
con la consecuente falta de tiempo, horarios irregulares, insatisfaccion labo-
ral, falta de recompensas profesionales, falta de autonomia, relaciones dificiles
con los pacientes y sus familiares; sin olvidar circunstancias inherentes a la pro-
fesion como el contacto continuado con la enfermedad a los que se unen
factores personales (caracter, falta de estrategias de afrontamiento, etc.); todos
ellos coinciden con los que se han enumerado como factores de riesgo que se
relacionan con el sindrome de burnout.

Si no podemos cambiar todos esos factores de riesgo, si debemos estar
preparados para intentar saber como afrontarlos y, por lo tanto, sobrevivir a
ellos sin que acabemos dafiados por nuestro propio trabajo, de un modo facil,
como “debemos entrar a nuestra jomada diaria sonriendo y sobre todo salir de
ella sonriendo”. Estas son las habilidades que nos proponemos adauirir en este
seminario bajo la tutela del Prof. José Antonio Fldrez.
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INTRODUCCION

En el difundido libro El fin de la ciencia (subtitulado Los limites del cono-
cimiento en el declive de la era cientifica), John Horgan("), escritor cientifico
de la revista Scientific American, recordaba la participacion, en 1989, del gran
pionero fundador de la biclogia molecular Gunther Stent, en un simposio orga-
nizado por el College Gustavus Adolphus, de Minnesota, titulado ¢;El fin de la
ciencia? Segun Stent “la vertiginosa velocidad a la que estd movién-
dose el progreso hace que parezca més probable el que este llegue
pronto a su fin, cosa que se podria producir mientras vivamos nosotros,
o dentro de un par de generaciones, a mas tardar’. Han transcurrido ya
mas de 20 afios. ;Qué podemos decir al respecto?

Stent muri¢ hace dos arios, a una avanzada edad. Los borradores
completos del Proyecto Genoma Humano, presentados en los afios 2001
y 2003 parecian un final de camino. Pero no ha sido ni mucho menos
asi. Para la biologia molecular tiene validez el retruécano usado por Chur-
chill, en la Segunda Guerra Mundial, tras el desembarco de Normandia:
“Esto no es el fin. No es siquiera el principio del fin. Pero quiza sea el
fin del principio.”

En los ultimos afios hemos ido comprobando como muchos grandes
“dogmas biolégicos” se han ido desmoronando: sentido Unico obligado del
flujo informativo; correlacion un gen-una enzima; inalterabilidad de los genes;
concepto de “ADN basura”; proscripcion radical del lamarkismo; seleccion
natural como Unico mecanismo evolutivo, etc.

MAS ALLA DE LOS GENES

Una consecuencia obligada del Proyecto Genoma Humano inicial ha
sido el tremendo salto instrumental para conseguir secuenciaciones geno-
micas mas rapidas y baratas y, posiblemente, la inmensa mayoria de los
pediatras actuales viviran la época y las consecuencias de que, tras cada
nacimiento, se pueda disponer de la informacion gendmica completa indivi-
dualizada del nifio. Pero aunque las secuencias puedan ser muy Utiles bio-
médicamente, hemos de tener en cuenta datos como los siguientes. Un
74,9% de nuestro genoma es material intergénico. Del restante, la mayor
parte son intrones no codificantes (24%) y solo un 1,1% son exones codifi-
cantes (constituyentes de genes). De estos Ultimos tan s6lo un 75% son
genes codificadores de proteinas, aproximadamente un 4% codifican para
los diferentes ARN y resta un 21% de transcritos con funciones todavia des-
conocida. Para completar el panorama hay que tener en cuenta que un gen,
por ejemplo codificante de una proteina, no ha de tener una continuidad
fisica sino que puede estar formado de formas intergénicas (exones) sepa-
radas por intrones u otro material y que, ademas, para la funcionalidad del
gen son importantes otras unidades situados en diversas zonas genomicas,
tales como promotores, potenciadores (enhancers) y reguladores de la trans-
cripcion. Por otra parte la existencia en humanos de unos 27.000 genes,
pero de varios cientos de miles de proteinas obliga a la existencia de meca-
nismos que permitan que una determinada zona genémica pueda ser “leida”
con diferentes variantes.

Todo ello es como “la fotografia” de nuestros genes. Pero, ademas
existe la pelicula, muchas posibilidades de cambios. El concepto de evo-
lucion darwiniana puede sernos Util para entenderlo. Su fundamento, la
seleccion natural, descansaba en dos observaciones: la primera, que nacen
mas seres vivos que los soportables por el entorno. La segunda las peque-
fias diferencias entre ellos y entre ellos y sus progenitores. En la lucha por
sobrevivir y reproducirse se favorecen unas variaciones sobre otras. Las

variaciones serian fortuitas, no autodirigidas (como pensaba Lamarck) y sélo
la presion de la seleccién natural las convertia en la base de la evolucion.
Darwin no podia saber cudl era el origen de esas variaciones y fue su
contemporaneo Mendel quien desarroll6 el concepto de “particulas here-
ditarias” (hoy, genes). Los errores genéticos (mutaciones) y la recombina-
cion de genes, durante la reproduccion sexual, podrian ser las causas de
las variaciones.

Hoy sabemos que la situacidén es més compleja. Aparte del papel de las
grandes catastrofes naturales y los grandes saltos evolutivos, en la selec-
cion intervienen, mecanismos relacionados no solo con las mutaciones sino
con las migraciones, el aislamiento, tamafo de poblacidn, reproduccion desi-
gual, supervivencia desigual y, en concreto, la variabilidad genética, ligada
no solo a las mutaciones sino a otros fendmenos como las alteraciones cro-
mosomicas, derivas génicas, variaciones tandem, transferencia lateral de
genes y epigenesis.

EPIGENETICA. CONCEPTO

Aungue la epigenética sea normalmente considerada como una disci-
plina muy moderna, fue Aristételes (384-322 a.C.) quien utilizo ya un concepto
de epigénesis: el desarrollo de la forma organica del individuo a partir de mate-
ria amorfa. La definicion que la RAE da de epigénesis es la de teorfa segun la
cual los rasgos que caracterizan a un ser vivo se modelan en el curso del
desarrollo, sin estar preformados en el germen. La definicion mas usual es
“el estudio de cambios heredables en la funcién génica que se produ-
cen sin un cambio en la secuencia del ADN”.

Con una mayor precision, en el afio 2002, Robin Holliday® definio la epi-
genética como “los cambios en la funcién de los genes que son here-
dables por mitosis y por meiosis, que no entrafian una modificacion
en la secuencia del ADN y que pueden ser reversibles”. De acuerdo
con ello, las funciones de los genes pueden ser de dos niveles: a) transmi-
sién del material genético de generacion en generacion, 1o que serfa el campo
de la genética; y b) como funcionan durante el desarrollo de un organismo
desde la fertilizacion del dvulo hasta el adulto, lo que serfa el campo de la epi-
genética.

La herencia epigenética se puede producir, pues, de dos modos. El
primero, a través de la division mitética de las células, en el proceso de
diferenciacion celular. El segundo corresponde a los cambios epigenéti-
cos que pueden también trasmitirse de una generacion a otra a través
de la meiosis. Si las modificaciones de la secuencia del ADN son las cla-
sicas “mutaciones” las de la evolucion epigenéticas se podrian llamar “epi-
mutaciones”.

La posibilidad de que caracteres adquiridos puedan trasmitirse a la des-
cendencia puede ser muy relevante en fendmenos como los patrones de
comportamiento, tanto propios como de los descendientes, o en la herencia
de enfermedades.

La programacion epigenética o expresion epigenética de los genes puede
ser alterada por las diversas condiciones ambientales que influiran en el feno-
tipo de un organismo y en su comportamiento. Ello abre un campo inmenso
de posibilidades en relacién con la infancia, el desarrollo infantil, la prevencién
y la terapia de enfermedades.

PRECEDENTES
Aparte del recuerdo aristotélico, el polémico precursor de la epigenética
fue el gran cientifico Jean-Baptiste Lamarck (1744-1829), y su defensa de
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la herencia de los caracteres adquiridos. Su falta de claridad expositiva, su
caracter y las nuevas ideas darwinianas provocaron el descréedito del lamar-
kismo. En la Union Soviética, un pseudocientifico lamarkista y marxista fana-
tico, Trofim Lysenko, aplico entre 1929 y 1965 el lamarckismo extremo a la
agricultura y ganaderia, llevando a la ruina en estos campos a la Union Sovié-
tica.

Posiblemente fue el bidlogo austriaco Paul Kammerer (1880-1926) el ver-
dadero descubridor de la existencia de fendmenos epigenéticos, pero sus
hallazgos fueron muy controvertidos y sélo recientemente se ha comen-
zado a reivindicar. Pero si se puede hablar de un nacimiento oficial del tér-
mino, se debe a Conrad Hal Waddington (1905-1975), su metéfora del pai-
Ssaje epigenético y la definicion de que se trata de “la rama de la biologia
que estudia las interacciones causales entre los genes y sus productos que
dan lugar al fenotipo”.

Pero, sin duda, la difusidn y aceptacion popular del concepto de Epi-
genética se produce como consecuencia de estudios como los realizados
sobre los nifios nacidos dos o tres generaciones después de las hambru-
nas sufridas por sus madres-abuelas-bisabuelas holandesas durante la Segunda
Guerra Mundial, demostrativos de que los efectos se habian perpetuado a
las generaciones siguientes, lo que ha sido confirmado en otras situacio-
nes.

MECANISMOS

Son varios los mecanismos epigenéticos conocidos. Uno de los més
estudiados consiste en la metilacion de la citosina de los pares de nucledti-
dos citosina-guanina del ADN. Desde 1975 se sospechaba su papel de meca-
nismo de control genético pero las evidencias experimentales llegaron en la
década 1980-89. La metilacion se produce fundamentalmente, como parte
del proceso de diferenciacion, en el proceso de mitosis celular. Un ejemplo
relevante es el del cromosoma X en mamiferos femeninos, ya que tempra-
namente, en el desarrollo, uno de los cromosomas X se inactiva, mientras el
otro permanece activo y ello es debido a procesos de metilacion y demeti-
lacién del ADN. Pero también existen evidencias de que la metilacién/deme-
tilacion puede acaecer también en etapas post-mitética celulares por lo que
el estado epigenético puede ocurrir sin que exista division celular o en célu-
las que no se dividen.

Otro mecanismo epigenético consiste en la modificacion quimica de las
histonas de la cromatina, como es su acetilacion. A través de este proceso
la cromatina puede cambiar su densidad y permitir o impedir el acceso a
los genes y su expresion. La metilacion del ADN vy la acetilacion de las his-
tonas pueden funcionar de forma coordinada.

Un mecanismo, mas reciente, vinculado a la regulacion epigenética, es
el descubrimiento de los pequenios ARNs no codificadores denominado micro-
ARNSs que son importantes en la regulacion de la activacion y silenciamiento
de los genes®. También funciona en estrecha relacion con los otros meca-
nismos de la metilacion del ADN o de las modificaciones de la cromatina. Y,
mas sorprendente, son los hallazgos recientes sobre el papel epigenético de
las porciones grandes del ARN no codificante.

Las actuaciones epigenéticas, de acuerdo a lo ya expuesto, se ha com-
probado que pueden tener lugar durante el desarrollo (desde gametos a recién
nacido), sobre células diferenciadas o sobre células madre pluripotentes. Y,
en cuanto a los lugares de regulacion epigenética del genoma, pueden com-
prender desde promotores, regiones reguladoras distales, zonas de imprin-
ting, cromosoma X (inactivacion), etc.

Hoy dia ya sabemos que las modificaciones epigenéticas participan en
un buen numero de procesos fisiologicos y fisiopatologicos. Entre los fisio-
l6gicos, por ejemplo, la adquisicion de memoria inmunolégica de los linfoci-
tos T20 o las bases neurobiologicas de la memoria, el aprendizaje y en la res-
puesta al estrés mediada por el gje hipotalamo-hipofisis-adrenal. Entre los
patologicos, algunas enfermedades psiquiétricas como la esquizofrenia y la
depresion, otras neurologicas e, incluso, diversas formas de cancer.

La posibilidad de cambios epigenéticos en las primeras fases del desa-
rrollo nos lleva al tema de la asociacion de los eventos adversos al inicio de
la vida cuyas consecuencias sean una predisposicion a ciertas patologias,
mientras que a lo largo de la vida pueden darse cambios epigenéticos aso-
ciados con diversas enfermedades.

EPIGENETICA Y PERIODO PRENATAL

Dada la naturaleza de los procesos epigenéticos es deducible que si tie-
nen lugar en el periodo prenatal pueden influir notoriamente en el desarrollo
posterior del recién nacido. Destaquemos unos ejemplos:

Embriones cultivados

Se pueden producir modificaciones epigenéticas en el cultivo de embrio-
nes animales in vitro, como se ha comprobado en fertilizaciones asistidas de
roedores, con cambios en marcadores epigenéticos, en la expresion génica
y en el desarrollo potencial de los animales. En humanos, en técnicas de repro-
duccion asistida, como inyeccidn intracitoplasmatica y fertilizacion in vitro (FIV)
también se ha evaluado cierta asociacion con anomalias en la metilacion
del ADN y los genes “imprintables”®. Otros ejemplos humanos son los sin-
dromes de Beckwith-Wiedemann y Angelman, debidos a alteraciones epi-
genéticas. Estas patologias han mostrado son de 3 a 6 veces mas frecuen-
tes en los nifios nacidos por FIV.

Embarazadas: nutricion

Diversos estudios epidemioldgicos han concluido constatando la exis-
tencia de una estrecha relacion entre la nutricion materna durante el emba-
razo y, por ejemplo, a corto plazo, un retardo de crecimiento intrauterino o,
amas largo plazo, de diversas enfermedades crénicas de adultos, tales como
cardiovasculares, obesidad y diabetes. Asociados a estos hechos se ha encon-
trado la existencia de ciertas modificaciones epigenéticas relacionadas con
metilaciones del ADN o con modificaciones de las histonas.

Estrés materno

El maltrato de la madre durante el embarazo, a corto plazo afecta a un
retardo de crecimiento intrauterino. A largo plazo los nifios presentan ano-
malias como la existencia de una respuesta alterada al estrés, por fallo en la
regulacion del eje hipotalamo-hipdfisis-adrenal. Esas respuestas alteradas de
los hijos también se han encontrado en el caso de sus madres con depresion
materna prenatal sugiriéndose que la base molecular epigenética consiste en
la metilacidn del gen NR3C1 (receptor de gluco-corticoides), lo que depende
del estado animico de la madre.

Tabaco y alcohol

Son bien conocidos los efectos nocivos de su consumo en relacion
con el feto y con el desarrollo posterior y la vida adulta de los nifios. En los
Ultimos anos se ha desarrollado una intensa labor investigadora que ha
establecido que parte de Sue efectos los ejercen mediante procesos epi-
genéticos, comenzando a ser interpretados tales procesos a nivel mole-
cular.

EPIGENETICA Y PERIODO POSTNATAL

Estudios epidemioldgicos en humanos y experimentales sobre animales
han asociado diversos factores del periodo postnatal con posteriores com-
portamientos y patologias en la vida adulta.

Entre los factores del periodo postnatal con influencia para el desarrollo
futuro se cuentan la calidad de vida familiar (vinculo materno), la pobreza, la
depresion y ansiedad de la madre, etc. Entre los factores que podrian ser
regulados estarian el comportamiento y las enfermedades de respuesta al
estrés a lo largo de la vida: obesidad, hipertension, intolerancia a la glucosa,
depresion, ansiedad, adicciones, patologias coronarias, etc. En el caso con-
creto de la asociacidn existente entre la pobreza y el futuro desarrollo emo-
cional y cognitivo de los nifios se ha demostrado que esta mediada por la
calidad de la interaccién padres-hijos, de modo que si ésta tiene una alta cali-
dad, sobre todo sila madre anula el estrés en la transicion del embarazo a la
crianza, el impacto de la pobreza se anula.

Uno de grupos de investigacion mas productivos sobre los mecanismos
epigenéticos en el periodo postnatal es el encabezado por Michael Meaney.
Desde el afo 1988, dirige en la Universidad de McGill un grupo que trabaja,
entre otras lineas, en el mecanismo por el cual la conducta materna, en ratas,
afecta la respuesta al estrés de sus crias. Este estudio mostro que las crias
de ratas muy cuidadas presentaban un elevado nivel del receptor de gluco-
corticoides en hipotalamico y l6bulo frontal y ello terminaba traduciéndose en



un menor nivel de factor liberador de corticotrofina en el hipotalamo, es decir,
una menor respuesta endocrina al estrés®).

EL DIALOGO GENOMA-AMBIOMA

Teniendo en cuenta que multitud de factores ambientales (“ambioma”)
pueden provocar o modificar a los diversos sucesos epigendmicos que con-
figuraran el fenotipo final y, aunque, que ello puede ocurrir casi practicamente
en todas las células y en cualquier época de la vida, ese didlogo epigené-
tico genoma-ambioma tiene una importancia extrema en la época prenatal,
postnatal y educativa de los nifnos.

El Proyecto Epigenoma Humano podra damos en el futuro una informa-
cion de gran valor para contestar al gran nimero de interrogantes que hoy
nos podemos hacer sobre la naturaleza de los fenémenos epigenéticos, su
importancia y la posibilidad de su regulacion. Y ello solo se lograra con méas
y mejores investigaciones.
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Diagnéstico y tratamiento de la patologia estrabica

en pediatria
E. Chipont Benabent

Oftalmdlogo. Director Médico Clinica Oftdlmica. Alicante

Para estudiar la funcion visual en el ojo ambliope existen varios tests,
entre ellos los méas sensibles pueden ser el Cambridge Crowding Card
para discriminar el fenémeno de crowding v los tests de sensibilidad al con-
traste.

Los antecedentes familiares constituyen un grupo de riesgo que debe eva-
luarse en los screenings y la consulta.

En endotropias congénitas previo a cirugia debe hacerse una oclusion
alterna corta o incluso horaria aunque no influye mucho en el pronéstico si
las oclusiones se realizan tras la intervencion. El patrén para seguimiento de
la ambliopia puede hacerse de la siguiente manera segun el patron de fija-
cion:

e Alternancia espontanea.
e Estable mantenida.

e Estable no mantenida.

e No estable no mantenida.

CLASIFICACION DE LAS ENDOTROPIAS
e Etdel lactante:
- Esencial.
- Hipermétrope.
- Sd ciancia.
e Etadquirida:
- Esencial.
- Ciclica.
- Llang.
e Etacomodativa:
- Refractiva.
- Parcialmente acomodativa.
- Exceso de convergencia.
1. Alto ca\a.
2. Hipoacomodativa.
3. NACE (exceso de convergencia no acomodativa).
e FEtdel adulto:
- Franceschetti.
- Miopfa.
- Paralitica.
- Refractiva...
El uso de un + 3 en cerca permite anular el componente acomodativo.
Las endotropias con incomitancia L\C no acomodativas son quirdrgicas.
Existen endotropias adquiridas a temprana edad con cuadros similares a
sd ciancia, en general en esto casos no se relaciona la Et con la limitacion de
la abduccion.

EXOTROPIAS

Un 75% de las exotropias de diferentes grados evolucionan con el tiempo
a grados mayores.

Los casos que refieren diplopia son de mejor prondstico pues supone la
existencia de menor supresion. La supresion evoluciona progresivamente afec-
tando a la retina temporal.

La exploracion de las exotropias debe realizarse con cover test de dife-
rentes formas sobre todo cover prolongados en el tiempo y covers alternos asi-
MEtricos.

La frecuencia de sd en v es mayor sobre todo por la divergencia en ele-
vacion, posicion en la que los RL actlian mas y los RM actlian menos.

En ocasiones aparecen upshoots en adduccién por deslizamiento de los
RLs que hemos de diferenciar de la hiperfuncion de Bis.
También son frecuentes los sd en x por RLs tensos.

Sd del tight lateral rectus

Se caracteriza por rectos inelasticos que presentan un cuadro de pseudo
hiperfuncion de obis y obss que debe reconocerse y no actuar sobre ellos en
la cirugfa.

Con frecuencia la conjuntiva se presenta también inelastica.

Se valorara la limitacion en la adduccion que nos informara de la funcion
del RMy de la tension del RL.

El tratamiento es fundamentalmente quirlrgico realizando retros de RL en
angulos pequefios y asociando cirugia de tres musculos en angulos mayores.
En caso de hacer anestesia general valorar el reparto de la cirugia segun la posi-
cion bajo anestesia general, que nos da la posicion de los ojos sin influencia
inervacional, solo segun las condiciones mecanicas. En las exotropias el
componente inervacional es escaso, las condiciones orbitarias anatémicas son
las que prevalecen.

SINDROMES ALFABETICOS
e Sdv.>15dp.
e Sda>10dp.

Teorias patogénicas:
e Rectos horizontales:

- RM + accion inferior.

- RL + accién en supraversion.
o Rectos verticales:

- RS abductor en supraversion.

- Rlabductor en infraversion.

e Oblicuos:

- Oblicuos abductor en infra.

- Oblicuos abductor en supra.

Teorfa de los grupos cicloverticales: son los grupos de rectos y oblicuos
los que se alteran en conjunto.

Podemos hablar de sd en V'y A segun la regla cuando los sd V: hipertro-
pia en aduccion e hipotropia en abduccion y los Sd A hipertropia en adduccion
e hipotropia en abduccion.

Deben explorarse en 25 grados de mirada en supra y algo mas, 30-40 gra-
dos en infraversion.

DESVIACIONES DISOCIADAS

Aparecen en situaciones de gran deterioro sensorial, se asocian a et
congénita aunque pueden presentarse de forma precoz o tardiamente.

Se presentan en forma de elevacion, abduccién y exciclotorsion.

Se acompafian de: 1) nistagmus latente; 2) inciclo del ojo fijador que
condiciona un 3) torticolis sobre ojo fijador (no es un torticolis para mantener la
binocularidad sino por la inciclotorsion).

Debemos sospechar su existencia si: 1) desviacion ciclovertical en et con-
génita; 2) nistagmus latente y sobre todo rotatorio; y 3) hipertropia en ppmy
adduccion con poca V.

Se explora mediante cover y debe buscarse el fenémeno de Bielchowsky
y el test de Posner: al ocluir un 0jo sube pero sin desocluir este ocluimos el otro,
baja a su posicién normal. El comportamiento del ojo ocluido al hacer la excur-



sién de la adduccién a la abduccion nos puede dar la clave, si es un falling
eye.... hiperf de obi; si es un rising eye... DVD.

oo~

Debe explorarse mediante:

Cover asimétrico ocluyendo mas el 0jo que exploramos.

No valorar el 0jo no explorado.

Olvidar los movimientos de refijacion.

Nunca prismas en los dos 0jos ya que dan valores exagerados.
Explorar siempre los alfabéticos asociados.

DHD

Predomina el componente horizontal (a veces tras haber corregido el

vertical). Da cuadros de angulos variables de comportamiento parecido a X().
Se diferencia en:

e wnn

Es asimétrica.

Aparece en el otro 0jo al neutralizar la endo como una pequena exo.
Debe explorarse mediante cover alterno muy disociante.

Sd restrictivos: adquiridos/congénitos.

Sd Brown.

Sd Duane: el sd Duane IV consiste en la divergencia sinérgica. Al mirar
un 0jo a un lado, el otro va hacia el otro lado en un de las direcciones de
mirada.

El tratamiento del Duane se basa en corregir el torticolis. Puede hacerse
cirugfa del torticolis sobre el ojo del Duane solo.

Los upshoot y downshoot se corrigen con retros de ambos rectos hori-

zontales.
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Manejo ambulatorio de la patologia oftalmolégica
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Ala hora de explorar a un paciente pediatrico, conviene seguir una serie
de pasos, de manera a que no pase desapercibida ninguna patologia ocular
importante, sobre todo teniendo en cuenta que es en la infancia cuando se
va a producir la maduracion del sistema visual y cualquier patologia que obs-
taculice el desarrollo visual en este periodo condicionara una baja agudeza visual
(entre otras) en la edad adulta.

Lo primero que debemos saber es con qué material de exploracion con-
tamos. Dentro del kit de exploracion basica podriamos incluir una linterna; unos
optotipos de tipo Pigassou para nifio pequefios de 3-4 anos, de tipo “E” de
Snellen o de letras para nifios mayores; un oclusor para toma de agudeza visual;
colirio de fluoresceina junto con la luz azul cobalto para despistaje de obs-
trucciones de via lagrimal, lesiones comeales...; un oftalmoscopio directo para
estudio del polo posterior. Por supuesto, este set se puede completar con un
test de vision binocular como el TNO, otro arma mas para el despistaje del estra-
bismo y la ambliopia; test de vision para nifios preverbales como los test de
mirada preferencial e incluso con una pequena lampara de hendidura portétil,
entre otras cosas.

Posteriormente pasaremos a describir las diferentes partes de las que debe
componerse una exploracion oftalmoldgica. Hablaremos del desarrollo visual y
de como tomar la agudeza visual segun la edad del paciente, definiremos la
ambliopia y sus principales causas. Aprenderemos a explorar la motilidad ocu-
lar intrinseca y la extrinseca y a diferenciar lo patoldgico de la normalidad. Vere-
mMOos que en qué consiste el test del reflejo rojo y la importancia que tiene. Expli-
caremos como llevar a cabo la exploracién del polo anterior y qué signos/sintomas
deben alertarnos. Finalmente, nos adentraremos en el manejo del oftalmos-
copio directo, herramienta esencial para la exploracion del polo posterior que
tanta informacion nos puede dar.

Por Ultimo, insistiremos en qué patologias oculares debemos buscar segun
el rango de edad del paciente y que es lo que debemos remitir al médico oftal-
mdlogo y con qué preferencia.

EXPLORACION OFTALMOLOGICA
Agudeza visual

Desarrollo visual

La agudeza visual o “capacidad del sistema visual para reconocer la menor
imagen a una distancia determinada” del nifio depende de la maduracion de la
fovea, del cuerpo geniculado lateral y de la corteza estriada a lo largo del desa-
rrollo, asf como de la mielinizacion del nervio dptico. Asf, al nacimiento, la vision
del recién nacido se estima que se situa alrededor de 6/240, mejorando a lo
largo de los meses hasta alcanzar una agudeza visual aproximada de 6/18-6/9
alos 6 meses y de 20/20 a los 4-5 afios.

El reflejo de cierre palpebral aparece a las 25 semanas de gestacion. Los
reflejos pupilares se ven entre las semanas 29 y 31 de gestacion, por lo tanto
ambos estan presentes al nacimiento.

Durante los 3 primeros meses o periodo critico de maduracion visual, se
van a producir simultdneamente una serie de cambios como son: la mejoria de
la agudeza visual, la aparicion de la sensibilidad al contraste y de los movi-
mientos oculares de seguimiento, la presencia de una funcion de vision bino-
cular grosera y de un nistagmus optocinético simétrico.

La acomodacion no se establece completamente hasta los 3-4 meses.
Un nifio de 21 semanas tiene ya una vision binocular 1 minuto de arco o
mejor.

Determinacién de agudeza visual
Segun la edad del nifio, utilizaremos diferentes test:

e Enlos neonatos, observaremos la fijacion (1-2 mes), el seguimiento bino-
cular/monocular (3 mes), el sistema CSM vision (C: central corneal light
reflex; S: steady fixation; M: mantained fixation), los reflejos pupilares: si
esta alterados o0 hay anisocoria > 1 mm y en casos de sospecha de baja
vision, el reflejo vestibulo-ocular o el reflejo al flash de luz.

e Enlos nifios menores de 3 afios: podemos observar el nistagmus opto-
cinético, hacer el test de mirada preferencial (keeler, Teller cards...) y en
caso de duda, remitir para potenciales evocados visuales (flash, pat-
tern).

e Ennifios mayores de 3 afos: usaremos los optotipos: E Snellen, Pigas-

sou, HOTV, EDTRS (logMAR), etc. La distancia depende del optotipo dado.
Se debe ocluir un ojo sin apretar y empezar por los optotipos de mayor
tamario. Si falla mas de la mitad, el valor de la agudeza visual de ese 0jo
corresponde al valor asociado a la fila anterior. Después se pasa al otro
ojo. Si la agudeza visual es inferior a 20/200, se pregunta si cuenta dedos
a3m,a1moab0cm. Sinolos ve, se pregunta al paciente si ve movi-
miento de manos y si no, si percibe y proyecta luz, si solo percibe o sino
percibe nada (amaurosis).
Los test de funcion vision binocular: test TITMUS, TNO ademés de valo-
rar la estereopsis del paciente dan cierta informacidn sobre la agudeza
visual (una buena estereopsis suele ir asociada a una buena agudeza
visual).

Ambliopia

La ambliopia se define como el déficit visual ocasionado por una depriva-
cién de vision o una interaccidn binocular patoldgica, sin que haya una lesion
organica asociada. Tiene una prevalencia de alrededor de un 4%y es la causa
mas frecuente de pérdida visual monocular entre las personas de 20 a 70 afios.
Entre las causas mas comunes de ambliopfa se incluyen los estrabismos y las
anisometropias (diferencia refractiva entre un 0jo y otro). Otras causas son las
cataratas u otras opacidades de medios y las ptosis.

Defectos refractivos

Dentro de los defectos de refraccion se incluyen: la miopia o patologia en
la cual la imagen de los objetos lejanos se forma por delante de la retina; la
hipermetropia en donde la imagen de los objetos lejanos se forma por detras
de la retinay el astigmatismo que es cuando existe una diferencia de la poten-
cla dptica en distintos meridianos del ojo.

El nifio normal es hipermétrope al nacimiento. Al crecer el ojo, esa hiper-
metropia va disminuyendo generalmente.

Una hipermetropia por encima de 3,5 dioptrias, una miopia superior a 3
dioptrias o un astigmatismo por encima de 1,5 dioptrias (dp) a 90°/180° o de
1 dp en oblicuo son factores ambliogénicos y, por lo tanto, deben de ser detec-
tados y tratados para evitar un ambliopia u ojo vago.

Motilidad ocular intrinseca
La integridad del reflejo fotomotor es un indicio de capacidad visual.
Aunque un reflejo pupilar normal no garantiza que el nifo vea. Tan solo refleja
que las vias visuales hasta el cuerpo geniculado lateral estan indemnes.
Exploracién de los reflejos fotomotores:
1. Luminosidad ambiental media.
2. Fijar la mirada en un punto lejano > 3 m.



3. lluminar el ojo y valorar contraccién de la pupila y del ojo contralateral no
iluminado.
4. Repetir con el otro ojo.
Los reflejos fotomotores se pueden explorar con distinta iluminacion cuando
se sospecha patologa:
e Encondiciones mesopicas: luz media. Lo normal (segun lo indicado arriba).
e En condiciones fotdpicas: con luminosidad.
e En condiciones escotdpicas: con habitacion oscura o tenue.
La importancia neuroldgica de los reflejos pupilares radica en su inervacion
vegetativa de su musculatura: sistema nervioso simpético y parasimpatico.
e Dilatador de la pupila: inervacion simpatica (ganglio cervical superior).
e Constrictor de la pupila: inervacion parasimpatica (ganglio ciliar).
e Miosis: estimulacion parasimpética e inhibicion simpatica.
e Midriasis: estimulacion simpética e inhibicion parasimpatica.

Utilidad de la exploracion pupilar
Para el neurdlogo, el oculista y el intensivista.

a. Andlisis del reflejo fotomotor y del defecto pupilar aferente relativo (DPAR)
(exploracion dinamica).

b. Andlisis del reflejo pupilar a la convergencia (miosis).

c. Anélisis de una anisocoria (exploracion estatica).

Anisocoria
Primero hay que medir el tamario pupilar con un pupildmetro en luz y oscu-

ridad y determinar cual es la pupila patologica.

a. Silaanisocoria aumenta con la luz, la pupila anormal es la mas grande.

b. Sila anisocoria aumenta con la oscuridad, la pupila anormal es la
mas pequefia.

Hay que determinar otras causas no neurologicas de anisocoria antes de
pensar en las causas neuroldgicas como, por ejemplo, enfermedades oculares
agudas (uvettis, glaucoma agudo, traumatismos oculares recientes o antiguos,
y muy importante y lo méas facil, descartar midriasis farmacoldgica por una buena
anamnesis).

Después pensar en las causas neurologicas:

e Cuando la pupila afecta es la midriatica (paralisis parasimpatica) hay que
hacer un diagndstico diferencial y descartar como causa mas importante
y grave una pardlisis oculomotora del lll par craneal con afectacién
pupilar, que ademas presenta otra sintomatologia como ptosis y oftal-
moplejia. Es una urgencia y puede ser producido por un tumor o por un
aneurisma de la comunicante posterior. Para diferenciar la midriasis far-
macologica de la midriasis por Il par se instila colirio de pilocarpina al
2%: si se trata de un Il par la pupila se contraera, y si es farmacoldgica no
se contraera o lo hara débilmente.

e Cuando la pupila afecta es la miética (paralisis simpética) hay que hacer,
asimismo, un diagnostico diferencial y descartar como causa mas impor-
tante el sindrome de Horner, que si es congénito puede ser producido
por un neuroblastoma, cursar con ptosis ipsilateral y heterocromia del iris
(iris méas claro ipsilateral). Otra causa de Horner congénito puede ser el virus
de la varicela-zéster congénito. En oftalmologia podemos realizar test
con colirios para establecer el diagnostico de sindrome de Horer. Con
el test de la apraclonidina 1% (lopimax®) se establece el diagndstico de
sindrome de Horner pero sin precisar la localizacion. Para realizar la loca-
lizacion de la afectacion del Homer existen otros test con colirios que se
realizan en ocasiones excepcionales, sobre todo en nifos, por los efectos
secundarios que pueden desencadenar y son el test de la cocaina, el de
fenilefrina y el de hidroxianfetamina.

Motilidad ocular extrinseca

Resulta fundamental sospechar la existencia de un estrabismo, ya que un
diagndstico y tratamiento precoz conlleva mejor pronéstico visual en general.

Ala hora de explorar la motilidad ocular extrinseca es esencial conocer al
menos las acciones principales musculos oculomotores, de manera que sepa-
mos qué musculos actdian segun la posicion de la mirada. Asf pues y sin entrar
en detalles, hay que tener claros los siguientes conceptos: cada ojo consta
de 6 musculos oculomotores cada uno de los cuales tiene una accidn en posi-
cién primaria de la mirada ( es decir mirando derecho al frente) bien definida: el

recto medio es aductor (leva el ojo hacia nasal), el recto lateral es abductor
(hacia temporal), el recto superior es principalmente elevador (hacia arriba), el
recto inferior principalmente depresor (hacia abajo) y los musculos oblicuos
superiores e inferiores que son por encima de todo torsores.

Por lo tanto, segun hacia donde dirjamos la mirada, actuaran unos u otros
musculos. De manera practica, la observacion de las posiciones diagnésticas
de la mirada, nos permite explorar de forma especifica la accion de unos mus-
culos dados. Asi pues, en la mirada arriba/derecha, exploraremos la accion del
recto superior derecho y del oblicuo inferior izquierdo, en la mirada a la dere-
cha, del recto lateral derecho y del recto medio izquierdo, en la mirada inferior/
derecha, €l recto inferior derecho v el oblicuo superior izquierdo, en la mirada
inferior izquierda, el recto medio derecho y el recto lateral izquierdo y en la mirada
superior izquierda el oblicuo inferior derecho y el recto superior izquierdo. El
conocimiento de lo anterior, puede resulta muy Util, especialmente en las para-
lisis oculomotoras, en donde se va observar “una limitacion del movimiento ocu-
lar en la posicion diagndstica del musculo paralizado.

Otros conceptos a tener claros son los siguientes: podemos explorar los
movimientos oculares monoculares o ducciones, binoculares conjugados o ver-
siones y los binoculares disyuntivos como son la convergencia y la divergen-
cia. La ortoforia es cuando los 0jos estéan correctamente alineados. la hetero-
foria es cuando los ojos generalmente estén alineados al mirar los 2 a la vez
pero al ocluir uno de los 0jos, éste se desvia, retomando la posicién normal al
desocluirlo. Las forias son bastante frecuentes, tanto o mas que las hetero-
tropias, tropia 0 estrabismo. El estrabismo se define como la falta de alineacion
de los ojos, es decir que el paciente desvia uno de los 0jos de manera espon-
tanea y es un proceso frecuente, ya que afecta al 3-4% de la poblacion pedia-
trica. El principal problema del estrabismo durante la etapa de desarrollo visual
(por debajo de los 8 afios) es que puede asociar a una ambliopia (0jo vago) del
ojo desviado, debido al deterioro de las conexiones neuronales de las vias visua-
les. También se acompafa de falta de estereopsis o vision binocular y por lo
tanto todo el desarrollo del nifio asociado con el sistema visual puede verse
afectado. Ademas esté el problema estético que a partir de cierta edad cobra
cierta importancia.

Para llevar a cabo el diagndstico de estrabismo, no solo hay que tener en
cuenta la anamnesis y el examen de las ducciones y versiones, también vamos
realizar una serie de test que nos van a ayudar a confirmar o no la existencia
de estrabismo. Asi pues, contamos con las siguientes exploraciones:

Test de Hirschberg

Permite determinar el angulo de estrabismo comparando la situacion del
reflejo luminoso de la cornea entre el ojo fijador y el desviado, inducido por la
luz de la linterna.

Podemos encontrarnos diferentes situaciones:

a. Reflejos comneales en el eje central pupilar: ortoforia.
b. Desplazamiento reflejo a temporal: endotropia.

c. Desplazamiento reflejo a nasal: exotropia.

d. 1 mm desplazamiento = 7°/15 dioptrias prismaticas.
Cover-test

Es la maniobra clasica de exploracion estrabologica por excelencia.
Valoramos:

e El movimiento de fijacion del ojo descubierto: si el 0jo no se mueve para
fijar la luz, en general podemos decir que no hay estrabismo; si se mueve
para fijar la luz, podremos decir que hay estrabismo.

e Movimiento del ojo ocluido al desocluirle: si €l ojo retoma la posicion correcta
al desocluirle, puede tratarse de una foria.

e Esta maniobra nos permite ver que ojo es el dominado (en general el
desviado) y cual el dominante, ademas de valorar el angulo de desvia-
cién (cuanto desvia el 0jo) y por supuesto el tipo de desviacion ocular, si
se trata de estrabismo convergente (desviacion horizontal hacia el lado
nasal), divergente (desviacion horizontal hacia el lado temporal) o vertical
(un ojo se encuentra mas 0 menos elevado respecto al otro).

Reflejo rojo o test bruckner
Este examen es fundamental. Consiste en observar el color anaranjado
retiniano a través de la pupila, es decir la existencia de fulgor pupilar. Se realiza
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observando simultdneamente ambos ojos del nifio a través de un oftalmosco-
pio directo a una distancia de 40-50 cm. Lo importante es verificar la simetria
del rojo pupilar y verificar si su intensidad es normal. Cambios sutiles en la inten-
sidad son poco importantes, pero si el reflejo esta ausente 0 muy disminuido
en un ojo, o si es muy palido en ambos podria indicar la presencia de serios
trastornos oculares.

El rojo pupilar se altera por la pérdida de la transparencia normal de los
medios oculares (leucoma corneal, catarata, hemorragia vitrea, tumor intrao-
cular, etc.); cuando existen defectos de refraccion elevados (se aprecia palido
0 muy disminuido su brillo) y en el estrabismo.

Leucocoria

Consiste en un reflejo blanco a través de la pupila, bien por una opacifi-
cacién del cristalino o por la existencia de patologia del polo posterior que la
produce, y que anula el reflejo rojo normal.

En el diagnostico diferencial se incluye: catarata, retinoblastoma, persis-
tencia de vitreo primario hiperplasico, coloboma, hemorragia vitrea, toxocara,
ROP (retinopatia del prematuro), enfermedad de Coats.

Polo anterior

Conviene ser rigurosos e ir explorando siempre por el mismo orden.

Fijarse primero en los parpados, ver si hay algun tipo de malformacion
(coloboma palpebral/malposicidn palpebral como entropidn o entropion). En
este punto se puede ver si el nifio presenta epifora o lagrimeo de manera espon-
tanea e incluso secreciones. Si hay epifora conviene hacer la prueba de Jones
que consiste en instilar colirio de fluoresceina en el fondo de saco conjuntival
inferior y observar si se tifie la torunda de algodon localizada en la fosa nasal
ipsilateral 2 minutos después. Si no se impregna, se puede concluir que el nifo
tiene una obstruccién del lagrimal. La obstruccion del la via lagrimal es una pato-
logia muy frecuente en el nifio, que habra que tratar de manera conservadora
(masajes y lavados con suero fisioldgico) hasta el afio de edad y a partir del afo
de edad mediante sondaje/intubacion.

En segundo lugar, hay que observar la conjuntiva tanto bulbar como
tarsal. Descartar quistes, ver como se distribuye la hiperemia en un 0jo rojo,
etc. Evertir el parpado si necesario, por ejemplo en caso de sospecha de cuerpo
extrano.

Proseguir después con la cérnea. Observar el diametro cormneal que no
debe superar los 10,5 mm en el neonato 0 11,5-12 mm a partir del afo. Un dia-
metro comeal aumentado podria ser un signo de glaucoma o de megalocor-
nea. Si esta disminuido podria indicar malformacion ocular (microftalmos, micro-
cormea) o inflamacion. Ver si hay algun tipo de opacificacion corneal. La pérdida
de transparencia puede asociar patologias diversas como glaucoma, querati-
tis, traumatismos obstétricos, malformaciones. metabolopatias, inflamaciones
entre otras. Sospechar la existencia de un glaucoma congénito ante un dia-
metro cormneal aumentado asociado a opacificacion corneal, epifora y fotofobia.

Ante un nifio con “ojo rojo”, la exploracién ha de ser igualmente rigurosa
para llegar al diagnostico. Dentro de las causas de 0jo rojo, se incluyen por
un lado, las conjuntivitis, sin duda la causa mas frecuente de 0jo hiperémico y
cuyo origen puede ser infeccioso, alérgico o estar asociadas a enfermedades
sistémicas como la rosacea o la dermatitis atépica entre otras. En las conjun-
tivitis, la vision suele estar conservada, no asocia dolor y la Uinica alteracidn ocu-
lar que hallamos es una inyeccion de tipo conjuntival, siendo la comea, la camara
anterior, la pupila y la presién intraocular (PIO) normales.

Las queratitis, también bastante frecuentes, de causa infecciosa, trau-
matica o toxica, cursan con una agudeza visual normal o disminuida, dolor de
mayor 0 menor intensidad y se caracterizan por presentar una opacidad/ulce-
racion a nivel corneal y por una inyeccién ciliar siendo la cdmara anterior, la
pupila'y la PIO en general normales salvo excepciones.

La mayoria de las uveitis en la infancia son silentes. Por lo tanto, no sue-
len cursar con el tipico cuadro de iridociclitis del adulto que consiste en vision
disminuida, dolor intenso, inyeccion ciliar, precipitados corneales, tyndal celu-
lar en camara anterior, miosis € hipotonia. En general son asintomaticas, sin 0jo
rojo hasta que no se desarrollan complicaciones tan graves para el nifio, como
son la catarata, el glaucoma o el edema macular quistico En la edad pediatrica,
las uvettis anteriores son las mas frecuentes y se asocian a artritis idiopatica
juvenil (AlJ) hasta en un 80% de los casos. Al pasar facilimente desapercibi-

das por la falta se sintomas, requieren de un protocolo de despistaje bien esta-
blecido.

Dentro del diagnostico diferencial del ojo rojo en el adulto se incluye el glau-
coma por cierre angular que cursa con disminucion de vision, dolor intenso,
inyeccidn mixta, edema corneal, cdmara anterior estrecha, midriasis media e
hipertonia ocular. Este tipo de glaucoma es bastante infrecuente en la infancia,
aunque lo podemos encontrar en estadios muy avanzados de persistencia de
vasos fetales, enfermedad retiniana de Cotas o tumores retinianos como el reti-
noblastoma entre otros. Es importante reconocer la triada caracteristica del
glaucoma congeénito que incluye fotofobia, epifora y blefarospasmo, mas sos-
pechoso adn si se acompafia de un aumento del didametro corneal, opacifica-
cién de la comea, una hipertonia ocular a la digitopresion y aumento de la exca-
vacion papilar.

Por ltimo, dentro de las enfermedades que producen ojo rojo, hay que
considerar las epi/ escleritis. En general, tanto el la edad pediatrica como en
el adulto, alrededor del 80-90% de las epiescleritis son de origen idiopatico. Por
el contrario, las escleritis van asociadas a enfermedades reuméticas tales como
la artritis reumatoide, PAN o Wegener en el 50% de los casos. El dato funda-
mental para diferenciar estas 2 entidades es el dolor, presente y en gran inten-
sidad en las escleritis. Un método facil para distinguirlas es instilar colirio de feni-
lefrina al 10% (preferiblemente diluido al 2.5% y con oclusion del punto lagrimal
en el caso del nifio) y observar el blanqueamiento de los vasos que se produce
en las epiescleritis alrededor de los 5 minutos postinstilacion.

Polo posterior
El oftalmoscopio, mas comdnmente utilizado por el médico no oftalmo-

logo, es el oftaimoscopio de imagen directa. Este oftalmoscopio permite ver las

diferentes estructuras del fondo de ojo normal entre las que se incluyen la papila,
los vasos y el parénquima retiniano. El oftalmoscopio consta de un sistema
de lentes para enfocar. También incluye filtros verdes para destacar los vasos
delaretinay la capa de fibras Opticas, diafragmas para disminuir el haz de luz

y test de proyeccion para ver, por ejemplo, si el paciente fija 0 no con la

fovea.

Se ha de examinar el ojo derecho del paciente con nuestro ojo derecho
tomando el oftalmoscopio con la mano derecha. Hay que acercarse bastante
al paciente (hasta 2-3 cm), siempre observando el reflejo rojo del fondo, hasta
localizar la papila 0 nervio dptico.

Al examinar el nervio dptico, nos tenemos que fijar en:

1. La coloracion: suele ser amarillenta aunque en el nifio recién nacido es
un poco mas palida, en aquellos con un retraso en la maduracién es de
color algo grisacea.

2. Excavacion: se mide la fraccion entre el didametro horizontal de la excava-
cién por el diametro papilar. Se considera alterada si es superior a 0,3 en
el recién nacido.

3. Borde papilar: definido, a veces acompariado de un sector grisaceo.

4. Vascularizacion.

Veremos muy brevemente algunas anomalias congénitas de la papila
que se observa con més frecuencia para centrarnos con detalle en como
diferenciar el edema de papilar de los pseudopapiledemas.

Anomalias congénitas

e Coloboma de papila: puede estar aislado (suele afectar a la parte inferior)
0 asociado a otros colobomas de otras estructuras oculares. Siempre des-
cartar con RMN anomalias de la linea media (encefalocele esfenoidal, age-
nesia o disgenesia del cuerpo calloso). Puede afectar ligeramente a la AV
0 se asocia a ambliopfa segun el defecto.

e Drusas de nervio dptico.

*  Papila de Bergmeister.

*  Fibras de mielina en nervio dptico.

Anomalias adquiridas

e Edema de papila: es la manifestacion mas frecuente asociada a hiperten-
sion intracraneal y aparece en el 90% de los tumores de fosa posterior. Se
produce por una infiltracion intersticial que disocia las fibras nerviosas.
En el estadio inicial se presenta con una discreta hiperemia de la papila con
un borramiento de capa de fibras nerviosas peripapilares. Posterior-



mente los limites del disco son sobrepasados por el edema y en la retina
se ven unos reflejos concéntricos, la papila esta sobreelevada y 1os vasos
si se ven, parecen acodados al borde de la papila. Las venas estén sinuo-
sas y dilatadas. Se pueden apreciar de manera inconstante hemorragias
superficiales y exudados. En el estadio final se suele observar una atrofia
del nervio dptico.
Conviene explorar si se asocian otros signos o sintomas (cefalea, diplopia,
nistagmus) que indique patologia neuroldgica.
Dentro del diagndstico diferencial papiledema se incluyen las causas de
pseudopapiledema entre las que se encuentran anomalias congénitas como
las drusas de nervio dptico o las fibras de mielina y alguna variante de la
normalidad como una papila oblicua o los nervio dpticos pequefios, ele-
vados y de bordes borrosos que se observan en los grandes hipermétro-
pes.
e Atrofia dptica: una papila palida con pérdida de fibras nerviosas en la atro-
fia Optica.
Una vez explorada la papila, observaremos los vasos retinianos y, por Uttimo,
nos fijaremos en la macula situada entre las arcadas temporales.

SCREENING VISUAL EN LA INFANCIA
Los nifios presentan patologia ocular similar a la de los adultos. Sin embargo,

en la infancia, el diagnostico y tratamiento de las enfermedades oftalmoldgicas
deben de ser precoces teniendo en cuenta el periodo critico del desarrollo visual
en el cual las conexiones sinapticas se establecen de manera permanente. Es
fundamental la correcta identificacion y tratamiento del problema durante este
periodo critico para que se complete el desarrollo visual del nifio, evitando asi
la aparicion de la ambliopfa.

Por lo tanto, se deben realizar tanto una anamnesis completa que incluya
los antecedentes personales/visuales del nifio como una exploracion rigu-
rosa, intentando extraer la méxima informacion posible segun la edad del nifio.

Esta exploracion debera incluir: la agudeza visual, motilidad ocular intrin-
seca, reflejo rojo, motilidad ocular extrinseca, inspeccion de 0jos y parpados.
Existen unas gufas de exploracion visual segun la edad del nifio adaptada de
la Academia Americana de Pediatria.

Hay patologias mas comunes a ciertos grupos de edad y que se deben
buscar cuando se explore al nifo:

e Pretérminos: con un peso menor de 1.500 g 0 una edad gestacional menor
de 28 semanas o con un peso al nacimiento entre 1.500 y 2.000 g pero
con situacion clinica inestable, se debe realizar un screening de ROP (reti-
nopatia de la prematuridad). La primera exploracion debe de hacerse entre
la 4y la 6 semanas postnatales 0 a la semana 31-33 gestacional, bajo dila-
tacion, con oftalmoscopio indirecto y por un oftaimélogo cualificado. El
seguimiento si no hay ROP debe de prolongarse hasta las 45 semanas o
hasta la completa vascularizacion de la retina.

e Neonatos: en este grupo de edad, hay que hacer despistaje de las cata-
ratas congénitas, especialmente durante los 2 primeros meses: del glau-
coma congeénito, de la patologia congénita del segmento anterior.

e Preescolares: insistir en los factores ambliopizantes y que incluyen: las
anisometropias > 1,5 D, los estrabismos, las hipermetropias > 3,50 D, mio-
pias > 3,00 D, los astigmatismos > 1,5Da 90 6 180° 0 >1, 0 D en eje obli-

Cuo, las opacidades de medios de > 1 mm, las ptosis con < 1 mm de dis-
tancia entre el margen palpebral superior y el reflejo cormneal.

¢ Nifios a partir de los 6 afos: en este periodo de edad, habra que hacer
despistaje sobretodo de los errores refractivos. Los nifios mayores no
tienen por qué desarrollar ambliopfa aunque no se trate el defecto refrac-
tivo.

ATENCION OCULAR PRIMARIA A CARGO DEL PEDIATRA
Se debe remitir al oftaimologo: si al explorar:

1. Laagudeza visual: el paciente no responde a la luz o los reflejos del nifio
no se corresponden a los que deberia tener a su edad; si el paciente
presenta una diferencia importante en la percepcion de los objetos/opto-
tipos entre un ojo y otro(al menos 2 lineas); si el paciente presenta una agu-
deza visual que no se corresponde a sus edad; si la valoracion de la agu-
deza visual requiere otros medios mas especializados como los test de
mirada preferencial 0 los potenciales evocados visuales.

2. Lamotilidad ocular intrinseca: el reflejo fotomotor esta ausente en uno de
los 0jos 0 si hay anisocoria.

3. Elreflejo rojo o test de Briickner: el paciente tiene una 0 ambas pupilas
blancas o leucocdricas.

4. Lamotilidad ocular extrinseca: el nifio mayor de 6 meses presenta los 0jos
mal alineados, con movimientos anémalos o nistagmus.

5. El'polo anterior: hay una gran fotofobia (intolerancia anormal a la luz), opa-
cidades/pérdida de transparencia de la cornea, diametros corneales mayo-
res de 10,5 mm en el neonato o mayores de 11,5 mm a partir del afio, epi-
fora 0 lagrimeo, 0jo rojo, ptosis o caida del parpado.

6. Elpolo posterior presenta papilas de bordes borrosos o cualquier otra alte-
racion.

7. También habra que remitir a los pacientes pretérmino con un peso menor
de 1.500 g 0 una edad gestacional menor de 28 semanas 0 con un peso
al nacimiento entre 1.500 y 2.000 g pero con situacion clinica inestable.
Otros pacientes que deberan ser remitidos seran aquellos que requieran

ventilacion mecanica prolongada al nacimiento o que presenten asfixia severa,

infecciones congénitas/postnatales del SNC, hidrocefalia, patologfa intracra-
neal detectada por ECO/TAC, sindrome polimalformativo con compromiso visual

u otro factor de riesgo sensorial visual.

Ademas los nifios con antecedentes familiares de retinoblastoma, glau-
coma 6 cataratas en la infancia y aquellos con enfermedades sistémicas aso-
ciadas al ojo también deberan ser revisados por el oftalmologo.
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La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) en 1993, ante la progresiva
contaminacion de los ecosistemas ambientales y la creciente preocupacion
social ante los efectos potencialmente adversos en la salud humana, definid
la salud medioambiental como: a) los aspectos de la salud humana, incluyendo
la calidad de vida, determinados por las interacciones de los agentes medio-
ambientales fisicos, quimicos, bioldgicos, psiquicos y sociales; y b) los aspec-
tos tedricos y practicos para evaluar, corregir, controlar, modificar y prevenir
los factores 0 agentes medioambientales que, potencialmente, afecten nega-
tivamente la salud de las generaciones presentes y futuras(’.

Los niflos constituyen un sector de mayor riesgo ante las agresiones
medioambientales. Las violaciones de sus derechos a la salud y a un medio-
ambiente cuidado conducen a alteraciones fisicas, mentales y sociales. Los
profesionales sanitarios con actividad clinica disponemos de escasa capa-
cidad legal para controlar las emisiones y fuentes de riesgo ambiental, pero
tenemos toda la autoridad moral y cientifica para, en la salud personal y colec-
tiva, defender y exigir la reduccion y eliminacion de las mismas. Los pedia-
tras tenemos la responsabilidad de implicarnos en iniciativas para reducir la
degradacion medioambiental y mejorar la calidad global de vida. Esta res-
ponsabilidad del pediatra deriva de: a) su conocimiento sobre los efectos rea-
les y potenciales para la salud de los nifios causados por la degradacion
medioambiental; y b) puede vigilar los efectos sobre la salud de los nifios y
abogar por la reduccion o eliminacién de los riesgos medioambientales. Los
pediatras tenemos el deber y la obligacién de impulsar las medidas de
salud ambiental como una de nuestras maximas prioridades actuales, para
garantizar a las generaciones actuales y asegurar a las venideras un medio
ambiente sostenible y sano®,

¢QUE SON LAS UNIDADES DE SALUD MEDIOAMBIENTAL
PEDIATRICA?64

Una Unidad de Salud Medioambiental Pediétrica (PEHSU son las siglas en
inglés —Paedlatric Environmental Health Specialty Unit-) es una unidad clinica
situada en un departamento u hospital pediatrico donde pediatras y enferme-
ros con experiencia en SMA trabajan con otros profesionales sanitarios (enfer-
meros, gineclogos, otros especialistas pediatricos, médicos de familia, toxi-
cologos, bivlogos, técnicos de salud medioambiental...) y no sanitarios (quimicos,
ingenieros, fisicos, maestros...). Estas unidades son capaces de reconocer,
evaluar, tratar y prevenir las enfermedades y 10s riesgos ambientales en la infan-
cia asi como de proporcionar asistencia, educacion, formacion tedrico-prac-
tica e investigacién clinica.

La OMS y la Unién Europea (UE) estimulan al desarrollo de estrategias para
la SMA pediatrica en unidades y centros de excelencia. El Plan de Accion Euro-
peo Salud de los Nifios y Medio Ambiente (CEHAPE, en inglés, de Children’s
Environment and Health Action Plan for Europe) reconoce la necesidad de: a)
incrementar la formacion en SMA de profesionales de la salud orientados hacia
la infancia; y b) crear Unidades Clinicas de Salud Medioambiental Pediatrica en
todo el continente.

La herramienta de trabajo fundamental en PEHSU es la historia clinica
medioambiental pediatrica. En las enfermedades provocadas o inducidas por
los factores medioambientales menos comunes o en las que sea necesario una
informacion mas compleja serfa adecuado contactar con un centro PEHSU.
Actualmente en Esparia, existe la PEHSU con estructura consolidada en el hos-
pital Universitario Virgen de la Arrixaca de Murcia y se dan pasos de consoli-
dacion en otras comunidades.
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FIGURA 1. Descenso del umbral de riesgo para el mercurio.

PRINCIPIO DE PRECAUCION EN LA PRACTICA PEDIATRICA

Es necesario un cierto nivel de calidad ambiental, y cuando una activi-
dad tecnoldgica o industrial amenaza hipotética y razonablemente la salud
humana o el medio ambiente natural, rdpidamente se deben instaurar las
medidas precautorias y cautelares oportunas de proteccion, antes de que las
asociaciones causa-efecto se hayan establecido completamente con bases
cientificas. El disponer de medidas legislativas y ejecutivas para cumplir
precozmente este concepto puede prevenir o atenuar alguno de los dafios
que pueden sufrir a veces de forma irreversible el medio ambiente y las per-
sonasb. El principio de precaucién, no supone un status quo, sino todo lo
contrario, nos debe hacer avanzar en la blsqueda constante de alternativas
tecnologicamente viables y econdémicamente razonables. Cuando uno observa
en la figura 1 como alo largo de los ltimos 40 afos ha ido descendiendo
el estandar o nivel considerado seguro del mercurio (igual ha ocurrido con
muchos toxicos para la infancia) valoramos la importancia del principio de
“cautela” 0 “precaucion”@. Este principio nos asegura el derecho a poder dis-
frutar y gozar de un patrimonio ambiental cuidado. Los pediatras de Atencion
Primaria y Extrahospitalaria ocupan un lugar estratégico y privilegiado para
detectar a familias en riesgo medioambiental. Los pediatras cumplen un papel
muy especial, ya que son los que diagnostican y tratan las enfermedades
en la infancia, educan sanitariamente a los padres y familiares, fomentan la
conciencia respecto a la salud y el bienestar, y actlian como profesionales de
confianza para defender y apoyar con éxito cambios en las politicas de salud.
Cuando un pediatra detecta un riesgo real o potencial mas que medir o cuan-
tificar el riesgo, la mentalidad como clinico hace que intente eliminarlo ¢ redu-
cirlo de la vida de los nifios. En pediatria aplicamos el mejor juicio cientifico
para proteger a los mas vulnerables, errando en la parcela de la precau-



TABLA I. Como puede involucrarse en la proteccion medioambiental
el pediatra de Atencion Primaria y Extrahospitalaria.

¢ Solicitando formacion académica en salud medioambiental pediatrica

¢ Colaborar con una ONG local que defienda la salud y medioambiente
impartiendo charlas educativas (sobre la salud de la infancia, vulnerabilidad
alos toxicos, efectos en la salud del cambio climéatico...), asistiendo a las
reuniones, peritajes. ..

¢ Colabora con las autoridades locales y regionales para identificar los
riesgos ambientales mas importantes de tu area de trabajo y en la
busqueda activa de soluciones

¢ Consejos practicos para la consulta: coloca a diario 0 semanalmente en el
tablén de anuncios del centro de salud los niveles de calidad del aire de tu
ciudad-comunidad, entrega una pequefia hoja sobre como crear ambientes
saludables

¢ Apoya con informes de salud para eliminar el tabaco

e Participa en el programa de la salud en la escuela e incluye aspectos que
mejoren la calidad ambiental en los colegios

e Apoyando econémicamente a una ONGs

cion, y esto nos convierte en ejecutores practicos del principio de precau-
cione,

RACISMO MEDIOAMBIENTAL Y “DEFENSA PEDIATRICA”278

Los barrios pobres de nuestras grandes ciudades, los nucleos de pobla-
ciones marginales con escasos recursos humanos y financieros sufren la pre-
sencia de una carga excesiva de industrias contaminantes, vertederos irregu-
lares, aguas insalubres, escasez de asistencia cultural, sanitaria, de capacidades
de incorporacién al mundo laboral... “la basura” tiende a dirigirse hacia los
barrios pobres. La raza, y especialmente la pobreza constituyen las variables
mas significativas asociadas con la distribucién de los vertederos peligrosos e
iregulares, y son factores muy significativos relacionados con la presencia de
industrias extremadamente contaminantes. Este fendmeno se conoce como
“racismo ambiental” y repercute muy directamente en los ninos y adolescen-
tes que viven en estas areas porque limitan su desarrollo potencial como seres
saludables.

Espafia es un pais sensible para trasladar a la legislacién nacional y auto-
nomica la normativa medioambiental Europea, pero al mismo tiempo es el que
mas denuncias acumula por la propia Unidn Europea por incumplimiento de las
mismas. Esta falta de sensibilidad es aprovechada por las empresas contami-
nadoras para generar un entorno de presion social alrededor de las iniciativas
que muchos pediatras de Espana intentan desarrollar en sus comunidades para
ayudar a crear entornos mas saludables para la infancia.

El nivel de significacion cientifico requerido para establecer una relacion
causal con una enfermedad y poder marcar las intervenciones en salud
publica, es un tema dificil y conflictivo. La labor fundamental en la cons-
truccion de la evidencia cientifica del pediatra extrahospitalario es contribuir
con una cuidadosa historia clinica que ayude a construir hipotesis consoli-
dadas basadas en la experiencia y realidad de la comunidad en la que tra-
baja. La labor de “centinelas” en la primera linea de fuego de los sistemas
de salud hace que puedan detectar los riesgos medioambientales mas impor-
tantes de la infancia. Los riesgos reales o potenciales que no detecte el pedia-
tra extrahospitalario probablemente queden sin registrarse o se retrase mucho
su identificacion. Por otro lado, es un falso ejercicio de confusion y errénea
interpretacion del modelo cientifico el intentar exigir al clinico la evidencia
cientifica contrastada en base a estudios analfticos que escapan de su labor
diaria. La clave para tener adecuados estudios analiticos, es tener buenas
hipotesis basadas en la experiencia y conocimiento de los pacientes. Y esta
Ultima es la labor irrenunciable y responsable del pediatra extrahospitala-
rio.

Con frecuencia los padres, maestros, instituciones de gobierno y colecti-
vos ciudadanos consultan preocupados a los pediatras por exposiciones ambien-
tales que pueden afectar a la infancia solicitando asesoramiento y defensa.
La historia de la pediatria esta llena de actividades de defensa que han ayu-
dado a mejorar la calidad de vida de los nifios. En el rea medioambiental en
nuestro pais, las aportaciones son todavia pequerias pero cada vez mas nume-

TABLA Il. Ayuda a crear entornos saludables. Mensajes para los
padres.

1. No fumes y evita los ambientes con humo de tabaco

2. Da el pecho a tus hijos hasta que tU quieras

3. Adoptar un estilo de vida fisicamente activo y estimula el ejercicio fisico en
tus hijos de forma regular. Realice al menos 45 minutos diarios de
actividad fisica

4, Reducir el aporte calorico. Mantener un peso saludable

5. Evitar el consumo de alcohol. Prevenga el consumo de otras drogas

6. Fomenta una dieta més “vegetariana” en tu hogar, incluye mas frutas,
verduras, legumbres y cereales y disminuye el consumo de proteinas de
origen animal

7. Compra productos “ecolégicos” con garantia de produccion limpia. Sino
encuentras alguno pidelo en tu tienda. La mejor forma de incrementar €l
mercado es solicitarlo

8. Separa las basuras, reduce, recicla y reutiliza todos los residuos que
puedas

9. Utiliza el transporte publico y la bicicleta

10. Evita y proteje de la exposicion solar a tu hijo. Evita la exposicion en horas
extremas (entre las 11 y 16 horas). En otros horarios, use cremas de
proteccion solar y ropa adecuada.

11. Elimina y disminuye la posibilidad de arrastrar trazas de sustancias
quimicas de tu trabajo a casa

12. Utiliza sistemas de ventilacion y calefaccion seguros

13. Disminuye y busca alternativas al uso de productos quimicos en el hogar
(pesticidas, limpieza...)

14. Pide que el transporte escolar esté libre de particulas diesel

15. Apuesta por una mayor utilizacion de energias alternativas: hidraulica, solar
y edlica

rosas. Los autores de este capitulo, y otros muchos especialmente de pedia-
tria extrahospitalaria, han participado en foros, mesas informativas, informes
técnicos... para instruir a publico en general, otros médicos, legisladores y poli-
ticos acerca de la especial vulnerabilidad de la infancia en el area de la salud
medioambiental.

Para ser un pediatra defensor no es necesario tener dedicacion com-
pleta ni generar datos originales basados en la experimentacion propia. Hay
muchos pediatras, que trabajan en sus comunidades de vecinos, ONGs y/o
instituciones realizando informes y revisiones cientificas, adaptandolos para
que sean Utiles y comprensibles para la sociedad civil. Hay muchas opor-
tunidades para la participacion personal en actividades de defensa medio
ambiental. En la tabla | aparecen algunas propuestas para involucrarse, y en
la tabla Il algunas recomendaciones para distribuir a los padres en la con-
sulta.

Hay claramente unas barreras para ser un “abogado-pediatra”. Las prin-
Cipales barreras para que un pediatra participe de la defensa de la salud medio-
ambiental derivan de su escasa o nula formacion en esta area. La formacion
académica esta orientada para diagnosticar y tratar enfermedades. A muchos
profesionales sanitarios se les paga, retribuye e incluso a veces se les presiona
para diagnosticar y tratar enfermedades pero no para prevenirlas. La frase
primun non nocere una de las primeras que aprenden los médicos en las facul-
tades esta hoy mas vigente que nunca. A veces, el diagnostico de la herida
medioambiental es dificil. Y para ello es importante considerar lo que sabemos
y también lo que ignoramos a la hora de tomar posiciones justas. En la vida
profesional, se ha oido hablar, opinar y tomar posicidén a médicos sobre aspec-
tos de salud medioambiental mantenidas solo sobre lo poco que se sabe, sin
embargo cuando esos mismos se ven afectados en sus familias por riesgos
medioambientales comienzan a considerar o mucho que ignoramos. La falta
de evidencia cientifica no es sinénimo de ausencia de evidencia. Esto no
debe paralizarlos, sino todo lo contrario nos debe animar a recuperar un modelo
cientifico lleno de honradez para hacer énfasis en la probabilidad de que un nifio
esté expuesto en lugar de la probabilidad de que esté enfermo (por ejemplo,
preocuparmnos Mas porgue el nifio no esté expuesto al tabaco en lugar de espe-
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rar a tratar la tos u otitis). Maxime cuando son tantas las exposiciones a bajas
dosis, multiples y muchas de ellas involuntarias, generando un grado de
incertidumbre 0 ausencia de conocimiento tan grande. Estas consideraciones
nos haran aplicar siempre el mejor juicio cientifico para proteger la salud de las
actuales y futuras generaciones de nifos errando en la parcela de la precau-
cion.

La labor de defensa requiere tiempo y las recompensas, si las hay, son a
muy largo plazo. Cuando un pediatra de Atencidn Primaria y Extrahospitalaria
participa como “defensor” de las mejores opciones de calidad ambiental para
la infancia en general necesita ocupar un tiempo extra de su agenda bastante
cargada. Esto puede ir en detrimento de la actividad asistencial € incluso dete-
riorar la relacién con los comparieros.

La honestidad y humildad son dos cualidades indispensables para traba-
jar en la defensa pediatrica. Esto no quiere decir que tengamos que dejarnos
llevar por “la causa” o desdefarla por ignorancia. Los médicos nunca pueden
estar absolutamente seguros de nada, pero pueden estarlo para abogar por
una mejor salud medioambiental de los ninos.

En un mundo complejo, el trabajo de un solo individuo rara vez es sufi-
ciente para que se acepte una idea o una nueva politica de salud medioam-
biental. Por lo que general se requiere que la sociedad civil se organice y se
mantenga un enfoque multidisciplinar en el que los pediatras deberfamos ocu-
par un lugar destacado sobre los aspectos relacionados con la salud medio-
ambiental de la infancia.
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INTRODUCCION(.2

Todos los seres vivos estamos inmersos en campos de ondas con pro-
piedades eléctricas y magnéticas que constituyen la denominada radiacion elec-
tromagnética (REM) (Fig. 1). Dichas ondas transmiten energia que ocasiona en
las células diversos efectos bioldgicos, tanto fisiologicos como patoldgicos. Por
su importancia, destacan entre estos Ultimos las acciones mutagénicas y
cancerigenas de algunos segmentos (radiacion ionizante y ultravioleta) de la
REM. En cambio, el segmento de frecuencia extremadamente baja (REM-FEB),
producido por la generacion, transporte, transformacion, depdsito y aplicacion
de la energia eléctrica, se crefa que era seguro hasta que Nancy Wertheimer
y Ed Leeper, en 1979, encontraron un mayor riesgo de cancer pediatrico y espe-
ciamente leucemia aguda (LA) infantil asociados a las REM-FEB domiciliarias,
usando como medida un codigo de corriente®. Desde entonces se han reali-
zado multitud de estudios epidemiolégicos con resultados contradictorios,
debido a la complejidad metodoldgica del disefio y al rigor en la evaluacion e
interpretacion de los datos obtenidos. Los efectos cancerigenos estan relacio-
nados con los campos magnéticos (Tabla |). Para destacar los mejores, comen-
taremos las principales revisiones de los comités de expertos, los resultados
obtenidos mediante metanalisis, y finalmente, los trabajos mas recientes. Res-
pecto al segmento de las radiofrecuencias, en concreto con las radiaciones de
la telefonia mévil, no lo valoramos, pues aln no ha transcurrido el suficiente
periodo de latencia, para afirmar o descartar sus potenciales efectos canceri-
genos.

Revisiones de comités de expertos34

El Working Group del National Institute of Environmental Health Sciences
de EE.UU., en 1998, afirmd que hay una evidencia limitada de que la exposi-
cion residencial a REM-FEB sea cancerigena para los nifos. El National Radlio-
logical Protection Board de Gran Bretafia, en el 2001, establecio que exposi-

clones medias, selectivamente altas, a las REM-FEB (mayores o iguales a 0,4
uT) duplican el riesgo de LA infantil. La International Agency for Research on
Cancer, en junio del 2002, clasifico a las REM-FEB como agente posiblemente
cancerigeno, por el riesgo de incrementar las LA infantiles. La International
Comission for Non-lonizing Radliation Protection Standing Committee on Epi-
demiology, en el 2001, concluyé que entre todos los efectos adversos eva-
luados en los estudios epidemiolégicos de REM-FEB, la evidencia mas fuerte
era la asociacion entre la LA infantil y la exposicion postnatal a campos elec-
tromagnéticos iguales o superiores a 0,4 uT. EI ELF Working Group de Canada
en enero de 2005, concluy6 que existia un riesgo significativamente incremen-
tado de LA en la poblacién infantil a niveles muy elevados de REM-FEB.

Metaanalisis®"

Greenland S. y cols., analizaron los datos de 15 estudios epidemiologi-
cos de REM-FEB y LA infantil, 12 de los cuales incluian datos medidos o cal-
culados de los campos magnéticos. Basandose en estos 12 estudios, no
encontraron ninguna asociacion entre LA y campos magnéticos inferiores a
0,3 uT, pero comparando las exposiciones inferiores a 0,1 T y las superiores
a 0,3 uT, encontraron una OR de 1,7 con IC del 95% de 1,2-2,3. Asimismo,
los resultados de los estudios individuales fueron consistentes con los resul-
tados globales. Ahlbom Ay cols., analizaron 9 estudios epidemiolégicos de
REM-FEB y LA infantil. En 5 de ellos median los campos durante 24 y 48 horas,
y en 4 calculaban los campos magnéticos. No encontraron asociacion apa-
rente entre campos magnéticos y LA infantil por debajo de exposiciones a 0,4
uT. Pero en las superiores a 0,4 pT el RR fue de 2,00 con un IC 95% de 1,27-
3,13. Angelillo IF y cols., evaluaron 14 estudios de casos-controles y 1 de
cohortes. Considerando aquellos estudios donde se median los codigos de
configuracion de la corriente, encontraron un mayor riesgo estadisticamente
significativo con RR = 1,46 (IC 95% de 1,05-2,04), y analizando los estudios
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FIGURA 1. Representacion grafica de los REM.

73



74

TABLA 1. Campo magnético (uT).

Voltaj Bajo la linea A30mdelalinea A 100 m de lalinea
400 KV 30 12 1

225 KV 20 3 0,3

90 KV 10 1 0,1

20 KV 6 02 -

220V 1,3 - -

basados en medidas de exposiciones en 24 horas, también documentaron un
riesgo incrementado, estadisticamente significativo, con RR = 1,59 (IC 95%
de 1,14-2,22).

A pesar de los hallazgos epidemioldgicos consistentes, aln queda por acla-
rar si la asociacion es o no de naturaleza causal. Logicamente, una relacion
potencialmente causal entre las exposiciones a las caracteristicas fisicas de la
REM-FEB y la LA es una de las posibles explicaciones de la asociacion entre
los campos magnéticos y la LA. Sin embargo, el mayor argumento contra la
hipdtesis causal es la ausencia de evidencia experimental en animales o culti-
vos celulares, disefiados para examinar los efectos biologicos de la exposicion
a REM-FEB'y el desarrollo del cancer. Entre las potenciales explicaciones alter-
nativas, la influencia de los factores confundidores ha sido examinada exhaus-
tivamente sin encontrar o identificar ningun factor o combinacién de factores
que puedan explicar la asociacién epidemioldgica observada. Aunque la ausen-
cia de un confundidor identificado no puede ser utilizado como un reforzador
de la causalidad, sf que se utiliza como un argumento a favor de la relacién cau-
sal entre la REM-FEB y la LA infantil. Los errores en las medidas de los cam-
pos magnéticos y en la clasificacion de las enfermedades o en la densidad de
los campos, se han de considerar como unas fuentes potenciales de errores
en los estudios epidemiolégicos. Los expertos consideran muy improbable la
existencia de estos errores y mayoritariamente creen que su existencia hipoté-
tica no diferenciara los resultados obtenidos. La posibilidad de errores en el
sesgo de los participantes relativos a la seleccion de los casos y controles, refe-
rentes al estatus socioecondmico y cultural y de la movilidad residencial, debe-
ran ser analizados en futuros estudios.

Estudios recientes®-11

En el 2005, Gerald Draper y cols., publicaron un estudio epidemiologico
de casos y controles sobre la relacion entre CP 'y la distancia de las residencias
al nacimiento con las lineas eléctricas de alto voltaje (LEAV). Esta realizado englo-
bando 29.081 nifios de 0-14 afios nacidos y diagnosticados de CP entre 1962
y 1995, incluyendo 9.700 LA. Se trata del mayor estudio epidemioldgico reali-
zado hasta la fecha, con el doble de nifios viviendo cerca de LEAV que en los
realizados previamente. Los 29.081 casos de CP se compararon con el mismo
nimero de controles sanos, similares en sexo, fechas de nacimiento (+ 6 meses)
y con registros del distrito de nacimiento. Distribuyeron los casos y controles
en tres grupos, dependiendo de las distancias de las residencias y las LEAV:
més de 600 m, entre 200-600 m, y menos de 200 m. Encontraron una aso-
clacion estadisticamente significativa entre la LA infantil y la proximidad de las
residencias en el nacimiento con las LEAV. Comparando los tres grupos, los
que vivian a menos de 200 m respecto a los que vivian a mas de 600 m tenian
un RR = 1,69 (IC 95% de 1,13-2,53) de LA; también los que vivian entre 200-
600 m respecto a los que vivian a mas de 600 m tenian un RR = 1,23 (IC
95% de 1,02-1,49). No se encontré un mayor riesgo para ningun otro tipo de
CP. También destacaba que el mayor riesgo se extendia a menores distancias
de las esperadas segun estudios previos. Calculando las densidades de los
campos magnéticos residenciales respecto a la distancia de las LEAV, el mayor
riesgo de LA se extendia a exposiciones inferiores a 0,1 uT e incluso menores
a 0,01 uT, valores muy inferiores a los promedios domesticos habituales gene-
rados por las aplicaciones de los electrodomésticos. En enero del 2006, se
publico el primer estudio donde se evaluaba la influencia de la exposicién a los
campos magnéticos de las REM-FEB sobre la supervivencia de los nifios diag-
nosticados de LA. Foliart DE y cols., examinaban la hipétesis de si la exposi-
cion alas REM-FEB influenciaba las células leucémicas residuales después de

su diagndstico. Hicieron un seguimiento medio de 5 afos sobre 482 nifios diag-
nosticados de LA del Pediatric Oncology Group entre los afios 1996 y 2001,
a quienes se midieron las exposiciones de 24 horas a las REM-FEB. Obser-
varon que, independientemente de los factores que intervenian en la supervi-
vencia, los expuestos a medias superiores a 0,3 pT tenian peores resultados
que los expuestos a 0,1 UT. A pesar de las limitaciones propias, los resulta-
dos sugirieron que las exposiciones superiores a 0,3 T de las REM-FEB se
asociaban a mayores recidivas, segundas neoplasias y mayor mortalidad en los
nifos diagnosticados de LA. También, en febrero del 20086, otro estudio de
casos-controles realizado por Kabuto My cals. (National Institute for Environ-
mental Studies, Ibariki, Japdn), analizd 312 nifios diagnosticados de LA linfo-
blasticas y mieloblasticas (casos) y 603 controles comparables respecto a la
edad, sexo y residencia. Midieron los campos magnéticos en los dormitorios
de los nifios. Comparando los grupos de exposicion igual o superior a 0,4 T,
respecto a la menor de 0,1 T, encontraron un mayor riesgo de LA con OR
de 2,6 (IC 95% = 0,76-8,6) para las LA mielobasticas + LA linfoblasticas, y
OR de 4,7 (1,15-19,0) cuando sélo analizaban las LA linfoblasticas.

CONCLUSIONES

La REM-FEB constituye un contaminante fisico ambiental, omnipresente
en el mundo industrializado. Las exposiciones medias residenciales a densi-
dades de campos magnéticos superiores o iguales 0,3-0,4 UT estan asociadas
aun incremento del riesgo de desarrollar LA infantil. A pesar de las limitaciones
de los estudios epidemioldgicos, la comunidad cientifica internacional acepta
que el aumento del riesgo oscila entre el 70-100% respecto al esperado con
exposiciones menores de 0,1 uT. El desconocimiento de los mecanismos
bioldgicos exactos v la falta de reproducibilidad en animales de experimenta-
cién, constituyen las principales barreras para que la asociacion entre la
exposicion cronica a densidades superiores o iguales a 0,3-0,4 pT y el incre-
mento de las LAs infantiles sea aceptada como causal. La Agencia Interna-
cional de Investigacion sobre el Cancer, cataloga las REM-FEB como posible
cancerigeno humano, limitado a las LAs infantiles. El limite de seguridad de la
densidad magnética para las personas adultas, establecido en 100 T, es com-
pletamente inadecuado para garantizar plenamente la salud infantil. Existen
alternativas tecnoldgicamente factibles, econdmicamente viables y legal-
mente posibles, para que las poblaciones infantiles no padezcan situaciones
de injusticia medioambiental.
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INTRODUCCION

La cefalea constituye un motivo de consulta frecuente en el ambito de la
pediatria, tanto a nivel extrahospitalario como en las consultas de neurologia
infantil. A pesar de ello, se trata de un proceso infradiagnosticado e infratratado.
Aunque disponemos de multiples evidencias que avalan su caracter benigno o
banal en la mayoria de las ocasiones, sigue asociandose a un alto grado de
ansiedad parental y profesional ante la incertidumbre de que responda a un
proceso secundario grave, en especial un tumor cerebral, hipertension intra-
craneal de otra etiologia 0 meningitis. El despistaje de procesos potencialimente
graves frente al caracter funcional o de entidad leve de la mayoria de las cau-
sas subyacentes constituye un reto diagnostico para el pediatra. El objetivo pri-
mario de la evaluacion clinica es, pues, distinguir entre una cefalea funcional y
una secundaria, y en su caso, valorar la entidad de esta Ultima. En la conse-
cucién de este objetivo se ha demostrado la enorme utilidad de una anamne-
sis detallada y una exploracion fisica pormenorizadas, tanto como procedi-
miento diagndstico exclusivo en la mayorfa de las ocasiones -sin necesidad de
recurrir a exploraciones adicionales— como en el establecimiento del pilar basico
en que se asienta el inicio de una terapéutica exitosa y que pasa por transmi-
tir seguridad y confianza al afectado y a su familia(’ 2.

VALORACION DEL PACIENTE CON CEFALEA

e Anamnesis y exploracion fisica. Tras una anamnesis y exploracion fisica
minuciosa pueden diagnosticarse el 90-100% de las cefaleas®. Al relato
libre debera de seguir un interrogatorio estructurado, teniendo como
protagonista al paciente y, en la obtencién de datos adicionales, a la fami-
lia. La respuesta a los interrogantes que se resumen en la tabla | es fun-
damental en la orientacion diagndstica inicial y en el diserio de la actitud
a seguir con posterioridad. En casos de cefaleas recurrentes puede resul-
tar de ayuda la utilizacion de calendarios de cefaleas en los que una vez
explicado el objetivo a los afectados, puedan resefarse de forma esque-
matica la mayor parte de las respuestas a los interrogantes expuestos en
la tabla de anamnesis.

e [aexploracidn fisica. Un examen fisico pormenorizado resulta ineludible

en el proceso diagnostico rutinario de todo paciente pediatrico con cefa-
lea. Una amplia mayoria de los casos obedecen a causas funcionales y no
se asocian a alteraciones en la exploracion fisica. Por otro lado, la mayo-
rfa de las cefaleas secundarias, incluyendo las patologias graves, pueden
sugerirse a través de la identificacion de signos patologicos en la explo-
racion neurologica/fisica general.
Se valoraran el estado general, constantes vitales (temperatura, frecuen-
cla cardiaca, tensién arterial), los datos somatométricos (un perimetro cra-
neal aumentado puede sugerir hidrocefalia u otra lesion ocupante de espa-
cio), inspeccion del craneo y auscultacion del mismo para valorar signos
de traumatismo y soplos, respectivamente, inspeccion de la piel (palidez,
petequias 0 equimosis, alteraciones pigmentarias), examen de los oidos,
region orofaringea y de la articulacion témporo-mandibular, examen de la
columna cérvico-dorsal y auscultacion cardiopulmonar. La mayoria de
las causas de cefalea aguda podrén identificarse tras esta sistematica.
La exploracién neurologica incluira la valoracion del estado de conciencia,
orientacion, habla (alterados en meningitis, encefalitis, hipertension intra-
craneal de cualquier causa o0 migrafia confusional), examen de pares cra-
neales, especialmente los oculomotores -no olvidando una campimetria
por confrontacion manual-, los reflejos de estiramiento, sensibilidad, coor-
dinacion, fuerza muscular y deambulacion(i-2),

Examenes complementarios de realizacion en la consulta
de Atencion Primaria

En la mayoria de los casos de cefalea la indicacion de estudios comple-
mentarios obedecen a inseguridad, desconocimiento o complacencia por parte
del médico. Por otro lado, cuando existen datos concretos de alerta parece
ineludible la derivacidn del paciente a un ambito hospitalario para la realizacion
de estudios complementarios como examen de LCR y/o estudios con neuroi-
magen cerebral.

En la consulta pediatrica general la identificacion de datos adicionales a los
obtenidos de la anamnesis y exploracién fisica es limitada, pues incluso la rea-
lizacion de un hemograma o bioquimica convencional que puedan dar soporte
a alguna sospecha especffica (anemia, infeccion, etc.) no podran realizarse habi-
tualmente por limitaciones técnicas. Las exploraciones disponibles incluirfan
la valoracion de la cifra de glucemia en situaciones concretas que lo sugieran,
la saturacion de O, en procesos que puedan conducir a hipoxia (enfermedad
pulmonar, cardiaca, obstruccion de la via aérea o anemia) y el examen del fondo
de ojo. Este procedimiento deberfa de incluirse en la exploracion rutinaria
pero en la practica habitual no es infrecuente su omisién por la falta de adies-
tramiento y pericia en su realizacion. Su objetivo es conocer el estado de la
papila Optica y descartar la existencia de borrosidad/edema que sugieran hiper-
tension intracraneal. La realizacion de otras exploraciones como puncién lum-
bar exceden al campo de la pediatria extrahospitalaria.

Remision del paciente al neuropediatra

La solicitud de valoracion por el Neuropediatra se reserva en general
para las cefaleas de perfil temporal agudo recurrente, cronico y mixto. Las cefa-
leas agudas suelen diagnosticarse en el ambito de la pediatria extrahospitala-
ria 0 tras la derivacion del paciente al servicio de Urgencias del hospital si exis-
ten dudas diagnésticas o si se identifican signos de alerta.

La remision con motivos diagndsticos se reservara para agquellas situacio-
nes en que no pueda establecerse un diagndstico concreto en base al cum-
plimiento de los criterios existentes para entidades especificas o siempre que
existan datos sugerentes de un proceso organico subyacente sugerido por la
anamnesis y/0 la exploracion fisica. EI conocimiento de los diferentes tipos de
cefalea y la experiencia profesional son determinantes en esta valoracion por
lo que més adelante se sefialan algunos de los aspectos mas relevantes de las
entidades méas frecuentes y su ubicacion dentro de la clasificacion actual de
cefaleas.

Algunas indicaciones para remision al Neuropediatra y ulterior estudio com-
plementario incluyen las sefialadas en la tabla II. En funcién de la disponibilidad
de consulta en un tiempo razonable alguna de las indicaciones se solaparia con
la de remisidn a un centro hospitalario para valorar ingreso con finalidad diag-
ndstica y/o terapéutica.

CLASIFICACION DE LAS CEFALEAS

Los criterios de la IHS (del inglés Internacional Headache Society), actual-
mente en su segunda edicion (ICHD-II)© contribuyen eficazmente al diagnds-
tico especifico de las cefaleas y son obligados por su elevada especificidad
en los estudios epidemioldgicos, genéticos y de evaluacion de eficacia farma-
cologica.

Para el manejo asistencial diario, es informativa y practica la clasificacion
de la cefalea basada en el perfil temporal propuesto por Rothner™ (Fig. 1). Ha
de precisarse que las distintas modalidades de cefalea pueden, obviamente,
presentarse como una cefalea aguda.
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TABLA I. Interrogatorio en la cefalea.

Preguntas obligadas

Comentario

1.
2.

¢ Existe un Unico tipo de cefalea?
$Cémo se inicio?

¢ Cuando se inicid?
1 Cual es su patrén temporal?

¢ Cudl es su frecuencia?
¢ Cuanto dura habitualmente?

¢ Tiene un predominio horario?

¢ Se presenta en alguna circunstancia
especial?

Si coexisten dos han de investigarse de forma independiente

Puede identificarse un factor fisico (traumatismo) o psicolégico (separacion conyugal, fallecimiento de un
allegado, cambio de colegio, etc.)

¢ Hace dias, meses 0 afios?

1) Agudo: episodio aislado, sin historia previa de un proceso similar; 2) agudo recurrente: episodios agudos
separados por intervalos libres; 3) cronico no progresivo: presentacion bien diaria 0 muy frecuente y con
intensidad leve-moderada, no asociada a signos neurolégicos anormales; 4) crénico progresivo: empeora
evolutivamente, en frecuencia e intensidad, obligando a la sospecha de un proceso expansivo intracraneal;
y 5) mixto: combinacion de alguno de los anteriores, en especial agudo recurrente y crénico no progresivo
La migrafia suele ocurrir 2-4 veces/mes y no de forma diaria

30-60 min en la cefalea en racimos, en la migrafia puede variar entre menos de una hora y varias horas; la
cefalea tensional puede ser continua

La presentacion vespertina es frecuente en la migrafia; si es matutina o nocturna puede relacionarse con
hipertension intracraneal

La exposicion al sol o el gjercicio fisico pueden ser desencadenantes de migrana. El estrés puede
desencadenar episodios de migrafia o cefaleas de tension

TABLA Il Signos de alerta que indican una valoracion adicional.

¢ Cefaleas de reciente aparicion (menos de 3 meses) y de caracter

progresivo

Cambio en las caracteristicas de una cefalea preexistente
Cefaleas que alteran el suefio nocturno

Cefaleas de presentacién matutina

0 30 &0
Tiempo {dis)

A: agudo; AR: agudo recurrente: CP: crénico progresivo; CNP: cronico o
progresivo; M: mixto.

FIGURA 1. Patrén temporal de la cefalea segun Rothner.



TABLA lIl. Cefaleas agudas en la edad pediatrica.

Cefaleas agudas generalizadas

Infecciones sistémicas

Infecciones del SNC
Toxicos, farmacos y aditivos

Postconvulsiones
Hipertension arterial

Hipoglucemia
Postpuncion lumbar

Traumatismo craneal
ACV isquémicos
Hemorragias

Colagenopatias

De esfuerzo

Cefaleas agudas localizadas

Los procesos infecciosos febriles respiratorios y digestivos, habitualmente virales, son la causa mas frecuente. Parece
relacionada con una liberacion de toxinas vasodilatadores y taquicardizantes. La cefalea es mayor en el ascenso térmico

Encefalitis y meningitis

En relacion con algunos farmacos (metilfenidato, anticonceptivos, vasodilatadores), toxicos (CO, PB), sustancias de abuso
(cocaina, marihuana, alcohol, psicotropos), abstinencia de cocaina, aditivos (nitritos, glutamato sédico)

Es difusa y suele ceder tras el suefo. No aparece tras otros tipos de pérdida de conciencia

La cefalea se presenta en ascensos importantes de TA. La asociacion de ansiedad, hipersudoracion, taquicardia, palidez,
nauseas y vomitos obliga a descartar un feocromocitoma

En general en menores de 10 afos, en ausencia de ingesta alimentaria. Habitualmente opresivo, asocia signos de hipoglucemia

No parece relacionarse con la cantidad de LCR extraido sino con el desequilibrio pérdida-produccion. Ocasionalmente muy
intensa, se acomparia de vomitos y signos meningeos y mejora con reposo en decubito y analgésicos

Inmediatamente o varios dias después de un TCE. Generalizada o localizada. Puede abocar a una cefalea crénica no progresiva
Acompafa o sigue al déficit neurologico. En la diseccion arterial puede precederlo en un 35% de los casos

Especialmente subaracnoidea (rotura de malformacién AV, traumatismo craneal, cocaina o anfetaminas). Suele ser holocraneal,
stbito y muy intenso. Puede asociar vomitos, fotofobia y meningismo

Las vasculitis inflamatorias, infrecuentes en la edad pediatrica, tienen en la cefalea una manifestacion mas dentro de una afeccion
multisistémica

Los adolescentes pueden experimentar cefaleas agudas al correr, jugar al ftbol o levantar pesas. Suelen ser intensas y pulsétiles
y durar de minutos a horas. Habitualmente subsidiarias de tratamiento sintomatico, si bien pueden requerir indometacina en
€asos Severos

Sinusitis
Otitis

Anomalias oculares

Afecciones dentales
Neuralgia occipital

Disfuncion articulacion

La cefalea puede ser el Unico sintoma o asociarse a rinorrea, tos vespertina o noctuma, fiebre y dolor en puntos sinusales.
Localizado en la cara, frente aunque también en regién cervical o vértex

Habitualmente dolor intenso en el oido. En nifios pequefios no se localiza bien y se manifiesta por irritabilidad y signo del trago
positivo

Muy poco frecuentes. Sugeridas por un dolor sordo frontal o retroorbitario tras esfuerzo visual prolongado (lectura, TV). En
relacion con estrabismo, errores de refraccion (especialmente hipermetropia y astigmatismo), glaucoma o inflamacién-infeccion
de los anexos oculares

En relacion con caries, abscesos dentarios o maloclusion dental

De localizacién occipital y cervical superior y relacionado con deportes, accidentes de tréfico o malformaciones craneocervicales.
Cursa con sensibilidad y dolor suboccipital y puede acompafarse de un leve déficit sensitivo. En relacion con contractura refleja
cervical, mejora con relajantes musculares, analgésicos y antiinflamatorios e inmovilizacion con collarin cervical

Dolor localizado a dicho nivel uni o bilateral y relacionado con la masticacion

témporo-mandibular

Cefaleas agudas

Pueden cursar con dolor generalizado o localizado. Sus causas princi-
pales asi como algunas consideraciones especificas se detallan en la
tabla I11@),

Cefaleas agudas recurrentes
Migrana

Es la causa méas importante de cefalea, tanto en la edad pediatrica como
en adultos, estimandose que representa hasta el 75% de los pacientes referi-
dos por cefalea a un Servicio de Neurologia Infantil®.

En 1998, el Comité de Clasificacion de las Cefaleas de la IHS (Interna-
cional Headache Society) establecio la existencia de siete entidades relacio-
nadas con la migrafia, especificando los criterios diagnosticos precisos y adop-
tando para la migrafia sin aura una leve modificacion para su aplicacion por
debajo de los 15 anos®. La excesiva rigidez de la clasificacion para su apli-
cacién en la edad pediatrica —con una baja sensibilidad como tributo a un 100%
de especificidad- impuso algunas modificaciones, en especial a favor de una
menor duracion de los episodios (incluso menor de 1 hora con confirmacion
en un diario), la aceptacion de dolor bilateral y la presentacion no combinada
de fotofobia y fotofobia asi como la inferencia de su existencia a partir de la
actitud del nifiol'®-12, Salvo en este Ultimo apartado, los deméas han sido reco-
gidos en la segunda edicion de la IHS (Tabla [V)®©. En una acepcidn menos
rigida se acepta el diagnostico de migraria ante cefaleas intermitentes, sepa-
radas por intervalos asintomaticos, con nauseas o vémitos y una historia fami-
liar de migranat2,

Migraha sin aura

Cursa con crisis de cefalea pulsatil con intensidad, localizacién y dura-
cion variable, asociadas a nauseas y vomitos asi como a fotofobia y fonofobia
y entre los cuales el nifo se encuentra libre de cefalea y puede desarrollar una
vida normal. La frecuencia no suele superar los 6-8 episodios/mes, si bien el
recientemente acufiado término de migrafia cronica define aquella migraia sin
aura que se presenta 15 0 mas veces/mes en al menos 3 meses®. El dolor
es preferentemente vespertino en los nifios mas pequefios, de predominio a
mediodia en los adolescentes jovenes y tiende a asumir la presentacion matu-
tina, mas tipica del adulto, en los adolescentes mayores, planteando con fre-
cuencia la sospecha de un proceso expansivo intracraneall™®. El caracter pul-
satil constituye un criterio mayor presente en el 50-60% de los casos y su
presencia debe de investigarse apropiadamente en la anamnesis, aportando
términos comprensibles y ayudandose de la escenificacion gestual si fuese pre-
ciso. El carcter unilateral se recoge en el 25-66% de los casos(, especial-
mente en nifios mayores y adolescentes, siendo mas frecuente su localizacion
bilateral -bifrontal o bitemporal- en nifios méas pequefios. La localizacion del
dolor a nivel occipital se ha considerado un signo de alerta de organicidad pero
puede ocurrir en la migrafa, especialmente en la forma basilar. Su duracion
suele ser menor que en el adulto y en los nifios mas pequefios, puede no exce-
der de 60 minutos, no siendo excepcional una duracion incluso inferior. Entre
los sintomas asociados se incluyen nauseas, vomitos, dolor abdominal, palidez
cutanea y aspecto ojeroso. La fotobofia y fonobobia, puede deducirse en nifos
pequefios a través del analisis de su conducta durante el episodio®. A dife-
rencia del adulto, los vomitos suelen ser mas precoces. La euforia, depresion,
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TABLA IV. Criterios para el diagnéstico de migraiia con aura y sin aura y subtipos de migraiia con aura (ICHD-2)".

Subtipos de migrafia con aura (ICHD-2) (se mantiene la numeracidn original)

Migrana con aura:

1. Aura tipica con cefalea migrafiosa

2. Aura tipica con cefalea no migrafiosa
3. Aura tipica sin cefalea

4. Migrafia hemipléjica familiar

5. Migraha hemipléjica esporadica

6. Migrana tipo basilar

Criterios pediiatricos para la migrafia sin aura

irritabilidad, letargia, bostezos, ansiedad por la comida o sed excesiva puede
ser manifestaciones prodromicas!'d.

Migrafia con aura

Frente a la migrafa sin aura, responsable del 60-85% de los casos de
migrafia, un 14-30% de nifios y adolescentes experimentan auras, sefalandose
que un 19% asocian migrafias con y sin aura. En la clasificacion de la IHS-2 se
aceptan 6 subgrupos (Tabla IV).

Aura tipica con cefalea migrafiosa

Puede verse precedida por irritabilidad, palidez o una sensacion subjetiva
dificiimente definible e incluye diversas manifestaciones de indole sensorial,
motora, 0 psiquica. La mas frecuente es la sensorial, habitualmente visual, con
fendmenos positivos como puntos 0 manchas de colores, lineas onduladas
semejantes a un arco iris, figuras redondeadas o geométricas, flashes de luces
0 espectros de fortificacion. Pueden observarse fenémenos negativos como
escotomas centelleantes o fendmenos hemiandpicos, cuadrantandpicos y
ceguera completa, evento éste Ultimo mas asociado como manifestacion al
Pseudotumor cerebri®315, Pueden presentarse alucinaciones visuales méas com-
plejas como micropsia, macropsia 0 metamorfopsia, dificiimente verbalizables
por los niflos mas pequefios. Otras auras pueden incluir manifestaciones sen-
soriales como sensaciones de hormigueo o entumecimiento unilateral o bilate-
ral a nivel perioral 0 en las manos asi como mas raramente sensaciones olfa-
torias o auditivas anormales. Los dibujos por los afectados pueden ofrecer
detalles muy valiosos para la interpretacion de las caracteristicas del aural'e,

Aura migrafiosa sin cefalea
Su consideracion excede a los objetivos de este texto al no existir el sin-
toma basico que €l la cefalea.

Criterios pedlidtricos para la migrafia con aura

Migrana tipo basilar

Los sintomas se relacionan con disfuncion de tronco, cerebelo y region
hemisférica cerebral posterior®. Afecta preferentemente a adolescentes de sexo
femenino aunque puede iniciarse antes (media de 8 arios). Cursa con altera-
ciones del campo visual que pueden progresar hasta ceguera, diplopia, disar-
tria, vertigo rotatorio, parestesias bilaterales y ocasionalmente alteracion del
estado de conciencia, habiéndose sefialado también como expresidn severa
del proceso tetraparesia y convulsiones. El aura basilar dura entre varios minu-
tos y una hora y se sigue de una cefalea de localizacion preferente, aunque no
exclusiva, occipital. Se ha sugerido que el vértigo paroxistico benigno, entidad
que incluye a temprana edad crisis de vértigo, nistagmo, palidez, nauseas y
vomitos y que con frecuencia se sigue de migrania en etapas posteriores de la
vida, pueda representar una manifestacion precoz de migrafia tipo basilar.

Cefalea de tension episddica

En la reciente clasificacion se distinguen dos subtipos, la frecuente e infre-
cuente, aludiendo esta Ultima a una ocurrencia no superior a 1/mes. Suelen
presentarse por encima de los 10 afios y predominan en el sexo femenino.
Su intensidad es leve a moderada, en general bilateral y de distribucion en banda
alrededor de la cabeza 0 en la nuca y ocasionalmente a nivel bitemporal o bifron-
tal. Su duracion varia entre 30 minutos y 7 dias; no se asocia a nauseas o vomi-
tos y no cursa conjuntamente con fotofobia y fotofobia. Ha de presentarse
menos de 15 veces/mes 0 menos de 180 dias/afo®.

Hemicranea paroxistica cronica

Rara en la edad pediatrica, conforma una cefalea estrictamente unilateral
no acompafiada de nauseas ni vémitos que cursa con accesos frecuentes al
dia de dolor muy intenso y habitualmente breve (2-45 minutos) con respuesta
excelente a la indometacina®.



Sindromes periddicos en la infancia que pueden preceder
0 acompanar a la migraha

Conforman un grupo de trastornos que implican disfuncion neurolégica
episddica recidivante o transitoria en un paciente con migraia conocida, que
desarrollara migrafia en el futuro o que presenta una predisposicion familiar a
la migrafia. La cefalea puede no ser un sintoma prominente. Incluye el vértigo
paroxistico benigno, torticolis paroxistica benigna, vomitos ciclicos y migrana
abdominal?.

Cefaleas de breve duracion

Cefalea punzante idiopatica, caracterizada por cefaleas instantaneas, refe-
ridas como pinchazos a nivel periorbitario, temporal o parietal que suelen pre-
sentarse bien de forma aislada o en salvas y que se siguen de intervalos asin-
tométicos de horas o dias. Debe de excluirse un quiste coloide del lll ventriculo.
Responde bien a la indometacina®).

En el sindrome de cuello-lengua, se desencadena un dolor intenso y
punzante unilateral, en la zona superior del cuello o region occipital, tras la rota-
cion de la cabeza. Se acompafa de parestesias o entumecimiento de la len-
gua ipsilaterales®.

Otros procesos incluyen la cefalea benigna desencadenada por la tos y
el gjercicio fisico, las diferentes neuralgias faciales tipicas (trigémino, nervio inter-
medio, laringeo superior u occipital) o atipicas.

Cefaleas crénicas no progresivas
Cefalea de tension cronica

Representa el paradigma de este tipo de cefaleas. En relacion a los crite-
rios expuestos para la cefalea de tension episodica se diferencia por su pre-
sentacion mas de de 15 dias/mes durante 6 meses 0 mas de 180 episodios al
ano®.17),

Cefalea postraumatica

Es aquella que persiste més alla de 8 semanas tras un traumatismo y obliga
a descartar un hematoma subdural. La contraccién muscular sostenida, la for-
macidn de escaras cicatriciales, la alteracion en la pared de la carétida en algin
caso especial 0 el miedo y la ansiedad que han rodeado al traumatismo pue-
den ser los responsables de su mantenimiento®.

Cefalea por abuso de analgésicos.

Relativamente comun, se observa en migrafas frecuentes o cefaleas de
tension en que existe un uso indiscriminado y poco juicioso de los analgésicos.
Para su diagndstico se requiere la existencia de una cefalea bilateral no pul-
séatil, leve-moderada, presente mas de 15 dias/mes en el marco de la utiliza-
cién de analgésicos al menos 15 dias/mes en los dltimos 3 meses. La cefalea
ha de desaparecer o regresar a su patron previo tras la retirada de los anal-
gésicos®.

Cefaleas cronicas progresivas

Se asocia a patologia intracraneal de diversa indole, en general responsa-
ble de una hipertensién intracraneal (HTIC). Sus manifestaciones seran varia-
bles dependiendo de la causa, edad del nifio y tiempo de evolucion. La demos-

tracién de una fontanela a tension, diastasis de suturas, aumento del perime-
tro craneal y 0jos en sol poniente en el lactante serén signos evocadores de
HTIC. En niflos mayores los vomitos proyectivos, cefalea matutina 0 aumento
de la misma con maniobras de Valsalva, papiledema o afectacion de pares cra-
neales (habitualmente el VI par) pueden ser signos ominosos.

Entre las causas habituales se incluyen la hidrocefalia, tumores cerebrales,
absceso cerebral y hematoma subdural crénico. Siempre obligan a un estu-
dio de neuroimagen.

Son sugerentes de este tipo de cefalea: 1) cambios en el patrén de una
cefalea cronica; 2) dolor persistentemente localizado en el mismo lugar; 3) dolor
que condiciona despertar nocturno; 4) dolor de presentacion matutino; y 5)
dolor asociado a focalidad o déficit neurologico®.
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INTRODUCCION

La cefalea es un sintoma universal, afectando al ser humano a cualquier
edad sin que los nifos estén libres de sufrirla, sino que por el contrario la sufren
con elevada frecuencia, llegando a ser la causa mas habitual de consulta
neuropediatrica. Tiene especial importancia que el pediatra conozca bien esta
patologfa, pues aunque con frecuencia tiene un prondstico favorable, en oca-
siones revela procesos neuroldgicos de distinto significado, condicionando
siempre un malestar del estado de salud y, en consecuencia, un deterioro de
la calidad de vida.

Las cefaleas se enmarcan en dos categorfas, primaria y secundaria. En
la primera el dolor de cabeza representa todo el proceso, sin que haya ano-
malfas estructurales y/o orgénicas subyacentes, siendo ejemplos genuinos la
migrana y la cefalea tensional. En la segunda el dolor es consecuencia de una
causa responsable del cortejo sintomatico, siendo los procesos expansivos
intracraneales el mejor y mas importante ejemplo.

Estamos ante una sintomatologia en la que el enfoque diagndstico requiere,
como primera medida, una pormenorizada descripcién en la anamnesis, siendo
esencial elaborar una detenida historia clinica, seguida de una precisa explora-
cién fisica general y neurologica, en la que en ninguin caso debe faltar el examen
de fondo de 0jo y la determinacion de la tension arterial. Posteriormente y depen-
diendo de los datos obtenidos, se realizaran las exploraciones complementa-
rias pertinentes. Invertir los términos y empezar, por ejemplo, con la realizacién
de una exploracion de neuroimagen como ocurre en alguna ocasion, traduce
una mala praxis y habitualmente retrasa en lugar de acelerar el diagndsticot’2.

Al enfocar la actitud terapéutica que debe aplicarse es necesario tener
en cuenta que junto a las recomendaciones farmacologicas, cuando sean nece-
sarias, es preciso establecer un adecuado enfoque higiénico-dietético, sin olvi-
dar el trasfondo psicoterapéutico que pueden requerir muchos ninos, asi como
las recomendaciones a los padres sobre los programas de modificacion de
conducta y de habitos de vida que sea necesario instaurar o modificart.

EPIDEMIOLOGIA

La cefalea aislada y no recurrente es muy habitual en la infancia, incre-
mentandose en la adolescencia, con rangos de prevalencia muy amplios en
esta etapa como consecuencia de las diferentes metodologias aplicadas, y que
Bille® sittia en valores del 37 al 51% a los 7 afios, aumentando del 57 al 82%
alos 15 afios. Cuando la cefalea es recurrente la prevalencia es mas uniformes,
situandose en el 2,5% a los 7 afios y en el 15% a los 15 anos. Se acepta una
mayor incidencia en el varén en los periodos prepuberales, invirtiéndose en eta-
pas posteriores y predominando entonces en la muijer®.

En Espafa®®® se calcula una prevalencia de la cefalea, en el grupo de 3y
15 afios, entre 37,9 a 46,3%, frente a valores de la migrania entre el 4,4y 11,1%,
justificando esta variabilidad los diferentes criterios diagnosticos empleados.

En consecuencia la prevalencia de la migrafia aumenta con el incre-
mento de edad del nifio, y la relacidn varén/muijer se invierte durante la ado-
lescencia. Haciendo grupos mas limitados de edad la prevalencia se sitlia alre-
dedor del 3% en la horquilla de edad de 3 a 7 afos, aumenta hasta el 4 a 11%
entre los 7'y 11 anos, y llega al porcentaje del 8 al 23% durante la adolescen-
cia. La edad media de inicio de la migraia es de 7,2 aios en los nifos y 10,9
anos en las nifias, valores que se atienen a las conclusiones de la mayoria de
las seriest.

Los mismos datos referidos a la cefalea tensional son escasos, si bien Lau-
rell y cols. y de Zwart y cols. aceptan valores de prevalencia del 10 al 23% en
el grupo entre 7 a 19 afos, aumentando con la edad por igual en ambos sexos
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FIGURA 1. Tipos de cefalea segun intensidad y patrén evolutivo
temporal (adaptado de Rothner AD, Winner P. 2001).

hasta los 11 afios, con posterior incremento, también en esta patologia, en la
mujert48),

Con un caracter practico Rothner®.10 dividio las cefaleas en cinco tipos en
dependencia de su distribucion temporal: a) cefalea aguda; b) cefalea aguda
recurrente; ) cefalea cronica progresiva; d) cefalea cronica no progresiva; y
e) cefalea mixta (Fig. 1), siendo muy interesante hacer una primera orientacion
del proceso segun estos parametros para establecer mas correctamente la
anamnesis, y obtener una primera orientacion diagnéstica, caracteristicas
que se han descrito en otro apartado de esta Mesa Redonda.

En esta ponencia apartado se analizaran las pruebas especfficas diag-
nosticas que pueden ponerse en practica ante una cefalea infantil, asf como
el tratamiento a seguir en cada caso y el seguimiento de esta patologia en la
consulta de Atencion Primaria.

PRUEBAS ESPECIFICAS DIAGNOSTICAS

La primera premisa a tener en cuenta en el diagnostico de una cefalea es
que la anamnesis y la exploracion clinica es la base fundamental y habitual-
mente hacen innecesario recurrir a exploraciones complementarias que, en oca-
siones, se realizan por una serie de circunstancias, a veces por la poca expe-
riencia del profesional responsable del diagnastico, otras por la presion familiar,
especialmente cuando ha habido repeticion de la consulta por la cefalea y,
sin duda, por laimportante judicializacién de la medicina actual que ha condu-
cido a una practica clinica defensiva, que ha generado un importante encare-
cimiento de la mismal'.11.12,

No obstante, en ocasiones se puede plantear su realizacion, siempre jus-
tificada por los datos obtenidos en la anamnesis o en la exploracion fisica, en
cuyo caso y en dependencia de la sospecha diagnéstica se pueden orientar
siguiendo este esquema:

Exploraciones analiticas

e Sanguinea: hemograma si se sospecha un proceso infeccioso subyacente
responsable de la cefalea. Bioquimica general cuando es necesario des-
cartar patologia sistémica que justifique la cefalea, como por ejemplo
una nefropatia, hepatopatia, etc., que requerira en cada caso una analitica
especffica (creatinina, transaminasemia, etc.).



e [iquido cefalorraquideo (LCR): obtenido mediante la realizacion de una
puncién lumbar, para llevar a cabo un examen citoquimico y bacteriolo-
gico sihay sospecha de proceso infeccioso intracraneal, o bien si se piensa
en un Pseudotumor cerebri (hipertension intracraneal benigna), en cuyo
caso es necesario medir la presion de LCR, previa prevencion de las com-
plicaciones que esta exploracion puede provocar como una herniacion
cerebral, especialmente de amigdalas cerebelosas, para lo que es nece-
sario realizar la exploracion en decubito lateral y previamente hacer una
exploracion de neuroimagen por si hubiera una hidrocefalia, o un pro-
ceso expansivo intracraneal de cualquier tipo (tumoral, hemorragico, etc.).

Exploraciones radioldgicas

*  Rxde craneo: poco Util en lineas generales ya que informa habitualmente
de datos indirectos de hipertension intracraneal (diastasis de suturas, amplia-
cion de la silla turca, impresiones digitiformes aumentadas, etc.) pero en
ninguin caso un resultado normal excluye la existencia de patologia, incluso
severa, de localizacién intracraneal. Por tanto, su indicacion ante una cefa-
lea no aporta datos esclarecedores del diagndstico y su practica rutinaria
no tiene sentido.

*  Rx de senos paranasales: solo indicada si hay sospecha firme de sinusi-
tis, tampoco se justifica su realizacion rutinaria.

e Exploracidn de neuroimagen: tomografia axial computarizada (TAC) y reso-
nancia magnética (RM) son las exploraciones mas Utiles en esta patologia.
La primera alcanza su maxima utilidad en la exploracion postraumatica y
ante la busqueda de procesos hemorragicos, asf como en la identificacion
de calcificaciones intracaneales. La segunda, sin embargo, tiene una mayor
resolucion en la identificacion de procesos expansivos y muy especialmente
en la exploracion de la fosa posterior. Ambas exploraciones pueden emple-
arse ante el planteamiento diagndstico del Pseudotumor cerebri antes men-
cionado, aunque tiene méas utilidad la RM pues permite descartar una trom-
bosis de senos que con frecuencia se implica en la fisiopatogenia de
este proceso.

Exploraciones neurofisiolégicas

Electroencefalograma: muy escaso valor en el diagndstico de la cefalea,
si bien aparecen con relativa frecuencia, cerca de la quinta parte de todos
ellos, anomalias paroxisticas generalizadas y focales en la migrafia sin y con
aura, porcentaje que se incrementa en la migraia complicada. Especial inte-
rés tiene la asociacion de migrafia y epilepsia, aceptandose la denominacion
de migralepsia para definir esta circunstancia, siendo obviamente preciso el
EEG en el contexto de la investigacion diagnostica y planteamiento tera-
péutico.

Valoracion oftalmoldgica

Es innecesario que todo nifio con cefalea sea valorado por el oftaimologo,
ya que solo una pequefia proporcion de casos deben el dolor de cabeza a pro-
blemas de refraccion, y en ellos la anamnesis bien dirigida orienta en tal sen-
tido, como es la aparicion del dolor de cabeza cuando esfuerza la vision en la
escuela, o permanece un periodo excesivo de tiempo viendo la TV o entrete-
niéndose con videojuegos.

Valoracion paidopsiquiatrica

Indicado en los nifios con trastornos de conducta/comportamiento y cefa-
leas tensionales, tanto para completar la valoracion diagnéstica como para plan-
tear los programas de modificacion de conducta que en muchas ocasiones son
imprescindibles, al tiempo que se hace necesario aplicar una orientacion edu-
cacional y escolar a los padres para que actuien en consecuencia.

Como corolario a todo lo comentado es preciso recordar que los habitos
de la préctica pediatrica diaria llevan en muchas ocasiones a establecer una
rutina poco justificada, la realizacion de una Rx de craneo y senos paranasales
y una interconsulta oftalmolgica, todo ello innecesario, siendo imprescindible
sin embargo una pormenorizada anamnesis y un examen fisico que siempre
debe contar con la exploracion del fondo de ojo y la determinacion de la ten-
sion arterial.

A modo de resumen es necesario tener presente diez circunstancias que
requieren plantear la realizacion de exdmenes complementarios en todo nifio

con cefaleas: 1) cefalea progresiva que produce cambios de conducta y
comportamiento, 0 descenso de peso o disminucion del rendimiento escolar;
2) cefalea que interrumpe el suefio noctuno; 3) cefalea que se presenta tras el
esfuerzo fisico y especialmente con los cambios posturales y/o con la manio-
bra de Valsalva; 4) cefalea con exploracion neurolégica patoldgica; 5) cefaleas
resistentes al tratamiento farmacologico; 6) cefaleas unilaterales persistentes;
7) cefaleas que aparecen en periodos inhabituales (vacaciones escolares,
dias festivos, etc.); 8) migrafia acompariada; 9) cefalea cronica diaria; y 10)
ansiedad familiar intensa y persistente!!.6:17,

TRATAMIENTO DE LAS CEFALEAS

El tratamiento depende exclusivamente del tipo de cefalea diagnosticada,
debiendo analizar los beneficios/riesgos de instaurar un programa farmacolé-
gico y si debe establecerse como terapia de mantenimiento (preventivo de la
cefalea) o sintomética (abortiva de la cefalea), que siempre debe ir precedido
de un tratamiento higiénico-dietético en el que no deben faltar las normas de
régimen de vida en cada caso, y el andlisis de los posibles factores desenca-
denantes en cada caso para ldgicamente evitarlos!'26.11, Sin duda tras la pri-
mera consulta y descartada una causa grave se logra con la informacion
diagndstica un efecto terapéutico de carécter psicoldgico.

TRATAMIENTO SINTOMATICO DE LAS CEFALEAS®RS1)

o Analgésicos: son mas eficaces si se administran en las fases iniciales de
la cefalea, recomendando: paracetamol (dosis: 10-15 mg/kg/dosis, no
debiendo superar 5 gramos al dia), ibuprofeno (dosis: 5-10 mg/kg/dosis),
acido acetilsalicilico (dosis: 10-15 mg/kg/dosis, en nifios mayores de 10
anos y sin sindrome febril acompanante).

e Antiinflamatorios no esteroideos: se emplean cuando los analgésicos no
han dado resultado, aconsejando: naproxeno (dosis: 2-5 mg/kg/dosis);
metamizol (20-30 mg/kg/dosis), y también propifenazona, indometa-
cina o diclofenaco.

o Qtras alternativas: especialmente cuando hay vomitos, en cuyo caso debe
emplearse: metoclopramida (dosis 1-2 mg/kg/oral), clorpromazina (1
mg/kg/intramuscular) o prometazina (1 mg/kg/oral), estableciendo simul-
taneamente dieta absoluta, con instauracion lentamente progresiva de la
administracion de pequenas cantidades de liquidos cuando comience la
mejoria sintomatologica.

TRATAMIENTO DE LA MIGRANA(:2611,13:14)
Debe plantearse en dos vertientes simultaneas, el tratamiento higiénico
dietético y el farmacologico.

Higiénico-dietético

Se contemplan medidas preventivas, especialmente evitar los factores favo-
recedores 0 desencadenantes de las crisis migranosas, que pueden extenderse
desde diversos alimentos a estimulaciones luminosas intermitentes, privacion
de suefio, exceso de ejercicio fisico, hipoglucemia, estrés psicoemocional, ansie-
dad, etc., siendo aconsgjable solicitar al nifio y a la familia que extremen la obser-
vacion ante una nueva crisis con la intencién de identificar estos factores para
poder evitarlos en la medida de lo posible, y en ningln caso hacer una prohi-
bicion universal de todas las posibilidades existentes al ser muy variables de un
paciente a otro. Paralelamente, debe de indicarse que el paciente vaya con-
feccionando un calendario de crisis de cefaleas para poder tener una infor-
macion objetiva sobre la auténtica dimension del proceso. Asimismo, se acon-
sejara que en inicio de la manifestacion migrafiosa se proporcione al nifio una
situacion de reposo en un ambiente relajado, silencioso y poco iluminado, incen-
tivando simultaneamente el suefio reparador.

Farmacolégico sintomatico

Si los episodios tienen una recurrencia baja se administraran analgesicos
o antiinflamatorios no esteroideos, segun cada caso, con las dosis anterior-
mente comentadas.

Cuando la recurrencia es alta y en nifios mayores de 12 afos de edad se
puede plantear el empleo de sumatriptan, aunque la experiencia en la edad
infantil es escasa, en las crisis agudas de migrafia (dosis: 10-20 mg/oral o sub-
cutanea).
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Finalmente en el status migrafioso debe realizarse el tratamiento en régi-
men hospitalario, con necesidad de una fluidoterapia intravenosa, siendo la pred-
nisona (dosis: 40-60 mg/dia/intravenoso) la mejor alternativa en estos casos.

Farmacolégico profilactico
Indicado cuando la recurrencia de las crisis de migrafia es superior a

mas de 2 crisis al mes, asi como cuando no se obtiene respuesta al tratamiento

sintomatico 0 no 1o tolera, o cuando la intensidad de las crisis migrafiosas tiende

a aumentar progresivamente.

*  Beta-bloqueantes adrenérgicos: propanolol (dosis: 1-2 mg/kg/dia), que
alcanza su mayor utilidad en las cefaleas migrafiosas asociadas a ansie-
dad, debiendo vigilar el riesgo de hipotension arterial, bradicardia, astenia,
insomnio y nduseas, no debiendo emplearse cuando el nifio tiene proble-
mas de bronquitis asmaticas, hipotiroidismo y diabetes.

e Antagonistas del Calciol flunarizina (dosis: 5 mgy de 7,5-10 mg) en
adolescentes, en toma Unica nocturna, inhibiendo la vasoconstriccion cere-
bral mediante el bloqueo del paso de calcio intracelular a la fibra muscular
lisa. Eficaz casi siempre después de las primeras cuatro a seis semanas
de tratamiento, debiendo vigilar el aumento del apetito y del peso y la ten-
dencia a provocar depresion.

e Antagonistas serotoninérgicos: ciproheptadina (dosis: en menores de 6
afos: 0,3 mg/kg/dia/dos tomas. En mayores: 4-8 mg/dia, 2 veces al dia
sin exceder los 16 mg), debiendo vigilar la sedacién que puede provocar
y el aumento de peso, si bien son facilmente subsanados si se des-
ciende la dosis.

e Antiepilépticos. topiramato (dosis: 1-2 mg/kg/dia o 25-100 mg/dia),
indicado en pacientes que no responden a los tratamientos anteriores y
muy especialmente cuando existen alteraciones del EEG o nos hallamos
en los casos de migralepsia antes comentados. Otras alternativas dentro
de este grupo son la carbamazepina (dosis: 15 mg/kg/dia) y el valproato
sodico (20 mg/kg/dia en dos dosis).

e Otras alternativas: amitriptilina: (dosis: 6-12 afios = 10-30 mg/d en 2
tomas. En mayores — 10-50 mg/d en tres tomas, siempre en escalada
lenta). Indicado en adolescentes con migrafias y cefaleas por traccion mus-
cular, migrafia postraumatica especialmente si aparecen otros sintomas
del traumatismo.

Tras la instauracion de cualquiera de estos tratamientos comentados deben
ser mantenidos durante un periodo minimo de 4 semanas debiendo hacerse
un seguimiento evolutivo para vigilar la tolerabilidad y eficacia.

TRATAMIENTO DE LA CEFALEA TENSIONAL(:26.11,13,14)

Es imprescindible establecer un programa psicoterapéutico, que se inicia
con la informacién del significado del proceso para tranquilizar a la familia y
en consecuencia al nino, al explicar el prondstico favorable y la posibilidad de
una notable mejoria si se adoptan modificaciones en los habitos de vida ten-
dentes a evitar 0 al menos minimizar los factores de estrés y ansiedad, como
son los problemas en la esfera escolar, social y/o familiar.

Cuando las cefaleas aparecen ocasionalmente y tienen una recurrencia
baja se puede recurrir al tratamiento sintomatico con analgésicos y/o antiinfla-
matorios no esteroideos, segun las dosis anteriormente referidas, sin olvidar
que en muchas ocasiones puede instaurarse un tratamiento placebo que pon-
dra evidencia a los padres, muchas veces muy ansiosos, el auténtico signifi-
cado del proceso.

Cuando la cefalea tensional tiene una elevada recurrencia es preciso valo-
rar la instauracion de un tratamiento preventivo, en el que no debe de olvidarse
la aplicacion de pautas de psicoterapia y/o técnicas de relajacion, farmacologi-
camente hay varias opciones como el diazepam (dosis: 2,5 mg 2 veces al dia,
durante periodos breves de 1-1 1/2 mes) opcidn que debe tenerse en cuenta
cuando se detecta una excesiva ansiedad en el nifo; en otras ocasiones, si se
detectan componentes de depresivos en el paciente, se elegiré la amitriptilina
(dosis: 10-50 mg en dosis Unica nocturna) debiendo vigilar los efectos adversos
propios de los antidepresivos triciclicos, especialmente estrefiimiento y seque-
dad de boca. Cuando por otra parte predomina la sensacion de mareos se debe
considerar el empleo de sulpiride e, incluso, la ciproheptadina.

También tiene su lugar en este tipo de cefalea, cuando es muy frecuente
y limita la actividad.

TRATAMIENTO EN LOS DEMAS TIPOS DE CEFALEA

Los demas tipos de cefaleas, esto es excluyendo la migrafia y la cefalea
tensional, seran tratadas especfficamente en rlacion con al etiologia que deter-
mine el dolor de cabeza. Un ejemplo obvio es la cefalea secundaria a un pro-
ceso expansivo intracraneal, en donde la hipertension intracraneal responsable
del sintoma que mencionamos debe ser tratada neuroquirurgicamente. En el
otro extremo podemos hallar una sinusitis responsable de la cefalea, en donde
obviamente la base esta en el tratamiento antibiético. En definitiva los ejemplos
pueden ser multiples y las terapias igualmente diversas en relacion especifica
con cada una de ellas.

CONCLUSION

La cefalea tiene una elevada incidencia y prevalencia en la edad infantil,
obedeciendo a mltiple etiologfas, predominando en frecuencia las cefaleas pri-
marias (migrafa y cefelea tensional). El diagnéstico debe basarse invariable-
mente en una detenida anamnesis y exploracién general y neuologica, en la que
no puede faltar el examen de fondo de ojo y la medicion de la tension arterial,
para poteriormente plantear las pruebas complementarias que puedan reali-
zarse y que en la mayoria de las ocasiones no se seran necesarias, si bien los
datos clinicos serén siempre los que deben dirigir esta decision. El trata-
miento farmacologico que pueda precisarse, tanto sintomatico como profila-
tico debe ser siempre acompafiado de un adecuado plateamiento higiénico-
dietético, con andlsis de los factores desencadenantes que puedan ser relevantes
en cada caso para obviarlos y en conecuencia disminuir el riesgo de recu-
rrencia de la cefalea.

El seguimiento del paciente, una vez confirmada y aclarada la eiologia, debe
llevarse a cabo por el pediatra de Atencidn Primaria recurriendo Unicamente
al neuropediatra cuando la evolucidn del proceso muestra una variacion evo-
lutiva que modifica el perfil del proceso diagnosticado, por si fuera preciso recon-
siderar el caso y en consecuencia replantearlo.
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Comunicaciones Orales

1
UTILIZACION DE LA ECOGRAFIA EN EL DIAGNOSTICO EN
ATENCION PRIMARIA
Garcia Palomeque JC
Centro de salud San Telmo. Distrito Jerez

Objetivos. Analizar la aplicacién de la ecografia convencional para el diag-
nostico en Atencion Primaria.

Material y método. Se utilizd un ecdgrafo convencional y se programa-
ron 5 ecografias semanales durante un afo.

Resultados. 250 ecografias: 45% abdominales, 25% craneales, 10% paro-
tideas y tiroideas, 15% caderas, 5 % partes blandas. El 85% normales y el 15%
patologicas: 7,2% reflujo gastroesofagico, 1,6% pielectasia renal, 1,6% cefa-
lohematoma, 1,2% displasia de cadera, 1,2% parotiditis aguda, 1,2% adeno-
patia 0,4% atresia de vias biliares, 0,4% angioma cervical, 0,4% adenopatia
abscesificada.

Conclusiones. La ecografia en Atencion Primaria incrementa la calidad
para el diagndstico y seguimiento de las patologias mas frecuentes y favo-
rece la eficiencia asistencial.

2
IMPLANTACION DE UN PROGRAMA DE ATENCION AL NINO CON ASMA
EN ASISTENCIA PRIMARIA
Julia Benito JC, Alfonso Gémez R, Alias Escribano M
Centro de Salud Alzira

El asma es la enfermedad crénica de mayor relevancia en la edad pedia-
trica, afectando a la calidad de vida del paciente y su familia. Todas las reco-
mendaciones, guias y protocolos, establecen el papel de la educacion como
elemento clave en el manejo y control de esta enfermedad.

Por estos motivos nos planteamos desarrollar un Programa de Atencién
al Nifio con Asma.

Objetivo. La educacion tiene como final lograr que €l nifio y su familia alcan-
cen su calidad de vida diana, es decir, aquella que tendrian si el nifio no tuviera
asma.

Material y métodos. Se seleccionan nifios con asma entre 5y 14 afios
que acuden a consulta. Se dividen en 2 grupos segun edades. Se programan
5 charlas grupales, donde se tratan los conocimientos esenciales del asmay
un seguimiento individual donde se refuerza y corrige lo adquirido. Se realiza
0 completa el estudio del asma y se hace un plan de tratamiento consen-
suado.

Resultados. Se observé un aumento en los conocimientos del asma, asi
como un mejor manejo de los diferentes dispositivos inhaladores y cama-
ras.

Conclusiones. El programa educativo permite el autocontrol, es decir, la
toma de decisiones auténomas sobre su enfermedad, ajustando algunos aspec-
tos del tratamiento de acuerdo a un plan de accion previamente pactado, escrito
y desarrollado bajo la supervision del médico.

3
LOS CUENTOS DE LUCIA. UNA HERRAMIENTA PARA TRABAJAR
LA RESILIENCIA
Moreno Meregalli C, Garriga Mayugo P, Fortuny Guasch C, Curell Aguila N,
Noguera Julian A, Clusella X
Fundacién Lucia

Los cuentos de Lucia es un proyecto creado por la Fundacion Lucia, para
divulgar informacién sobre VIH-SIDA entre nifios y preadolescentes entre 7'y
13 arios de edad.

Material y objetivos. Consta de 10 cuentos los cuales tienen como obje-
tivos:

1. Soporte a educadores y a personal sanitario para trabajar el proceso de
resiliencia en nifios y preadolescentes afectados/infectados por VIH-SIDA.

2. Generar cambios en la percepcion y aceptacion de la enfermedad en dicha
poblacion.

Este material se puede trabajar en sesiones conjuntas o con cada nifio en
particular.

Através de una historia que tiene como protagonista a Lucfa se introdu-
cen conceptos de enfermedad cronica, visitas al hospital, toma y adherencia
de medicacion, la familia'y su proceso de adaptacion, en quienes puedo con-
fiar y compartir, como funciona mi cuerpo, qué es el VIH, que derechos tie-
nen los nifos y el futuro de los mismos.

Conclusiones. El uso de estos cuentos en la consulta pediatrica de Aten-
cion Primaria encuentra un terreno propicio para los pediatras que trabaja-
mos con las familias. No solamente sirve como soporte en la enfermedad VIH-
SIDA sino que puede ser adaptado en nifio-familia afectados por otras
enfermedades cronicas.

Trabajar la resiliencia mejora la aceptacion en el entorno familiar.

4
ANALISIS DEL USO DE LOS ANALGESICOS-ANTITERMICOS
EN PACIENTES PEDIATRICOS QUE ACUDEN A UN
SERVICIO DE URGENCIAS
Lopez Ruiz MA®, Moreno Royo L@, Lépez Pefia R, Rojas Otero LI
(IHospital Rey Don Jaime, Castellon. @Universidad CEU Cardenal Herrera,
Moncada, Valencia

Objetivos. Analizar el consumo de analgésicos-antitérmicos en urgencias
pediatricas, evaluar la implicacion de la automedicacion y la aparicion de
reacciones adversas.

Metodologia. Estudio descriptivo, observacional y de actuacion médica
en dias aleatorios de la semana, en pacientes de urgencias pediatricas que con-
sumian analgésicos-antitérmicos por prescripcion médica, automedicacion
paterna o consejo farmacéutico.

Resultados. Acudieron 2.189 pacientes; 1.204 consumian analgésicos-
antitérmicos. lbuprofeno (52,5%), paracetamol (47,4%) y acido acetil salicilico
(caso Unico). 43,4% pacientes consumian solo ibuprofeno, 35,4% consumian
s6lo paracetamol y 21,2% consumieron ambos. El 77,5% fue automedicacion;
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21,9% prescripcion médica y 1,1% consejo farmacéutico. 34,1% fueron pro-
blemas de efectividad cualitativos (no hacen el efecto deseado). Los problemas
de efectividad cuantitativos (infradosificacion) fueron 85%. Con ibuprofeno 345
casos infradosificados (54,6%), 31 casos sobredosificados (4,9%) y 256 casos
de dosis correcta (40,5%). Con paracetamol. 205 casos infradosificados (35,9%),
33 casos sobredosificados (5,8%) y 333 casos de dosis correcta (58,3%). Con
dcido acetil-salicilico infradosificacion. Las reacciones adversas mas frecuen-
tes fueron: vomitos (90,2%), erupciones cutaneas (3,33%) y dolores (3,33%).

Conclusiones. Los analgésicos-antitérmicos son la medicacion mas con-
sumida por los pacientes que acudian a urgencias, registran elevada autome-
dicacion y errores en la dosificacion, pero son farmacos seguros.

5
“SALUT A L’ESCOLA BRESSOL”. ESTABLECER RELACIONES ENTRE
PEDIATRAS Y DOCENTES PARA PROMOCIONAR LA SALUD INFANTIL
Martinez Garcia ME, Serra Portella A, Casademont Pou RM, Marti Garcia |,
Minguell Cos R, Serrano Barasona C
CAP Vallcarca. Barcelona

Objetivos. El pediatra debe promocionar la salud en la comunidad. Cree-
mos necesario establecer una relacion profesional entre pediatras y educado-
res. La creacién de un programa de formacion en salud para las escuelas infan-
tiles pretende: promocionar la salud en los menores de tres arios formando a
sus cuidadores.

Material y métodos. Se han utilizado dos canales de comunicacion:
reuniones sobre temas de interés sanitario y el correo electrénico. Cada taller
propone una actividad didactica para llevar a cabo con los nifios o las familias
y un documento escrito. El pediatra y las escuelas mantienen relacion fluida
mediante el correo electronico.

Resultados. Contactamos con 14 guarderias del area de influencia y 6
participaron (43%). La valoracion de los educadores fue excelente: pueden pro-
mocionar mejor la salud infantil y mantienen relacién fluida con el pediatra de
referencia. Como futuros resultados queremos: evitar la automedicacion infan-
tily velar por el derecho del nifio a estar enfermo. En el programa participan 4
pediatras y 2 enfermeras pediatricas que forman en salud a 64 educadores que
cuidan a 504 nifios.

Conclusiones. La coordinacion entre la escuela y el pediatra es posible. El
inicio del proyecto nos estimula a desarrollar nuevas actividades comunitarias.

6
USO DE UN PROTOCOLO QUE INCLUYE “QUINTON ISOTONICO SPRAY
NASALe Y OSCILLOCOCCINUM®, COMO PREVENTIVOS DE
APARICION DE GRIPE A
Garcia Lopez DDFP
Hospital USP S. Jaime. Torrevigja, Alicante

Objetivos. Confirmar la eficacia de un protocolo de combinacion de reco-
mendaciones mas medicamentos no iatrogénicos en:

- Ladisminucién de la ansiedad por temor a la gripe A.
- Laprevencion de la gripe A.
- Eldescenso en el consumo de medicamentos.

Material y método. Estudio observacional, desde 1/9/09 hasta 15/4/10.
1.000 pacientes, que acudieron a nuestras consultas externas por cualquier
patologia, hasta el 31/12/09, a los que se entregaron unas recomendaciones
escritas en forma de “Protocolo de Prevencion de Gripe A", en el que se
prescribe Quinton a.m. spray® y Oscillococcinum®. Evaluados 1y 2 meses
siguientes.

Resultados.

- Préacticamente desaparicidn de la ansiedad y temor por la gripe A.

- Descenso en consumo de farmacos: sprays nasales (corticoides, vaso-
constrictores), antihistaminicos, antitusigenos, antibiéticos, mucoliticos.

- Ausencia de efectos adversos.

- Mejorfa subjetiva de calidad de vida.

- Bajaincidencia de gripe A.

Conclusiones. La combinacion de los productos Quinton Isotonico Spray
Nasal®y Oscillococcinum® ha resultado Util y eficaz en la profilaxis gripal asf
como en el tratamiento de la gripe y por ello deben ser de primera eleccion,
junto con los autocuidados.

Estos farmacos, ademas de su buena aceptacion, carecen de inter-
acciones farmacologicas y de contraindicaciones.

7
EFECTOS DE UNA INTERVENCION CON DIETA MEDITERRANEA
TRADICIONAL EN NINOS CON SOBREPESO Y OBESIDAD
Calatayud Moscoso del Prado B, Calatayud Saez F(),
Gallego Fernandez-Pacheco JG@
(Clinica La Palma. ©Centro de Salud n° 1

Introducciodn. La estrategia preventiva y terapéutica de la obesidad ofrece
un escaso desarrollo en el sistema asistencial. El objetivo fue valorar el efecto
de una intervencion basada en la dieta mediterranea/tradicional sobre valores
antropométricos y nutricionales.

Métodos. Se realizé la intervencion a partir de un programa de educacion
nutricional, consistente en una sesion mensual de unos 30-45 minutos de dura-
cion, realizados por un pediatra y una nutricionista. El seguimiento dur6 4 meses,
fue llevado a cabo en una consulta de Atencién Primaria, en 78 nifios de 1a 14
afos con sobrepeso u obesidad. No hubo restriccion calérica, se hizo dieta
familiar, no se promociond la actividad deportiva, ni hubo tratamiento cogni-
tivo-conductual.

Resultados. Se produjo una disminucién del indice de masa corporal (IMC)
en el 96,7% de los casos. EI IMC descendié de 21,87 + 2,87 a 20,65 + 2,88.
El percentil del IMC disminuy6 desde 91,65 + 7,45 a 76,60 + 15,62 (p<0,05).
El 68% de los nifos presentaban normo-peso al finalizar la intervencion. Deja-
ron de ser obesos el 71%. La proporcion de masa grasa disminuyo del 30,78
+9,98 a1 23,43 + 8,25%. El indice de calidad nutricional Kidmed fue 6ptimo en
el 97%.

Conclusiones. Hemos conseguido disminuir el IMC, la proporcion de masa
grasa y mejorar la calidad de la dieta mediterranea.

8
MASA CERVICAL DERECHA EN NINO DE CUATRO ANOS. DIFICULTADES
PARA SU DIAGNOSTICO DESDE ATENCION PRIMARIA
Caceres Udina MJ, Rodriguez Martinez EM, Saura Torres MJ,
Macias Hernandez R, Serna Miguel ME, Fabrega Valverde MT, Martin Tamayo R
Centro de Salud Los Dolores. Cartagena, Murcia

¢ Qué hacer ante una masa cervical de aparicion brusca? ; Qué problemas
encontramos en Atencion Primaria para llegar al diagnéstico y poder realizar
pruebas complementarias hospitalarias? ;,Se debe pensar de inicio en diag-
nosticos poco frecuentes?

Nifio de 4 afos, acude a consulta en Atencidn Primaria, por masa cervi-
cal derecha de brusca aparicion. Al 8 dia de evolucion, se comienza estudio
por sospecha de proceso no banal, se remite en varias ocasiones a urgen-
cias hospitalarias para realizar pruebas diagndsticas, la ecografia se realiza
derivada desde Atencién Primaria de forma urgente y, a pesar de analiticas
no concluyentes, se continud derivando hasta realizar puncion, con diag-
nostico de linfoma Hodgkin, remitiéndose a centro de referencia, para trata-
miento.

La enfermedad de Hodgkin es poco comun en nifios menores de cinco
anos, los sintomas pueden incluir inflamacion sin dolor de ganglios linfaticos del
cuello 0 zona axilar, que no desparecen en pocas semanas, fiebre que no cede,
sudor nocturno y pérdida de peso.

En este caso solo presentaba un sintoma y estaba fuera de la edad tipica
de presentacion, por ello desde Atencion Primaria debemos persistir en llegar
al diagnostico certero que, aunque se salga de lo frecuente, nos asegure el
mejor tratamiento y pronostico posible.



9
ACTIVIDADES DE EDUCACION Y PROMOCION DE LA SALUD
EN ALGODONALES
Beccalli Portscher A
Centro Salud de Algodonales (pueblo de Algodonales).
UGC Olvera (Unidad de Gestion Clinica de Olvera). Distrito Sierra de Cddiz

Objetivos.

- Reducir las desigualdades en el ambito de la salud.

- Promocidn de habitos saludables en la poblacion pediatrica y adolescen-
tes.

- Ofrecer conocimientos a los padres para el manejo de patologias comu-
nes.

- Detectar anomalias somatométricas, visuales o deformidades 6seas en
revisiones escolares.

- Reforzar los valores individuales y normas grupales.

- Promover el desarrollo de habilidades, toma decisiones, responsabilidad.

Metodologia.

- Charla de alergia-asma.

- Taller alimentacion.

- Taller de adolescencia y familia.

- Salud escolar: Jornada de Puertas Abiertas al Centro de Salud.

- Charla sobre catarro vias altas en nifos de guarderia.

- Informacion en sala de espera sobre las consultas y enfermedades mas
frecuentes.

Resultados.

- La poblacion de Algodonales es de: 5.800 habitantes.
- Cupo pediatria: 1.100 nifios.

- Consultas mensuales: aproximadamente 500.

- Sesiones de 1 hora. Taller alimentacion 6 sesiones.

- Asistentes: 20-30 por sesion.

Conclusiones. La Educacion para la Salud forma parte fundamental
de la educacion integral de las personas, lo cual supone el desarrollo de las
capacidades humanas y su formacion como individuos autbnomos.

Los pediatras podremos lograr uno de los objetivo de la OMS “Salud para
todos en el Siglo XXI” y también ser una pieza fundamental en la promocion de
habitos saludables y prevencion.

10
EVALUACION DEL PROGRAMA DE SALUD ESCOLAR DEL CENTRO DE
SALUD DE GONGORA (GRANADA). CURSO 2008-2009
Santisteban Robles M, Alvarez Torres C
Centro de Salud Gongora

Introduccién. El Programa de Salud Escolar incluye el Examen de Salud
Escolar (ESE) y la vacunacion en los colegios.

El objetivo de nuestro estudio es la evaluacién del ESE y la vacunacion
escolar mediante el rendimiento y la efectividad de las actividades realizadas
en escolares de 1° Educacion Primaria (6 afos) en el curso escolar 2008-2009.

Material y método. Utilizamos el material habitual para los cribajes de
peso, talla, agudeza visual, exploracion de columna vertebral (escoliosis) y vacu-
nacion.

Se trata de un estudio descriptivo con seguimiento posterior de anomalias
detectadas no conocidas, para constatar su posterior confirmacion.

El rendimiento del programa se valora por prevalencia de anomalias detec-
tadas, la efectividad por la cobertura vacunal y por la prevalencia de anomalias
confirmadas.

Resultados. De 261 escolares matriculados en siete colegios del area
de influencia del Centro de salud de Géngora, se examinan y estan bien
vacunados 251 (96%).

La prevalencia inicial de anomalias detectadas no conocidas fue del 8,3%
(21/251), siendo 5,5% (14/251) visuales, 1,99% (5/251) somatométricas y 0,7%
(2/251) de columna. Se realiza un seguimiento de 20 escolares confirmandose
11 anomalias (55%) correspondiendo 7/13 (53%) a alteraciones visuales, 3/5

(60%) somatométricas y 1/2 (50%) columna con una prevalencia final de ano-
malias confirmadas del 4,3%.

Conclusiones. Alta efectividad de la vacunacion escolar en el colegio. Bajo
rendimiento y efectividad de los ESE en el colegio, por baja prevalencia inicial
y final. Recomendamos realizar el ESE en los centros de Atencion Primaria y
retrasar el cribaje de escoliosis a partir de los 10-11 afos.

11
CUAL ES LA EVIDENCIA EN LAS REVISIONES DEL “NINO SANO”.
ACTIVIDADES DE CRIBADO
Maria Tablado MA®, Berenguer Gonzalez N, Montejo Martinez C®, Mena Feria J*
(ICentro de Salud Los Fresnos. Torrejon de Ardoz. @Ayuntamiento Torrejon de
Ardoz. ®Centro Salud Canillejas. “/Centro de Salud Los Fresnos

Objetivo. Revision narrativa de las actividades de cribado que se realizan
segun Cartera de Servicios, también conocido como “programa del nifio sano”.

Unificar las recomendaciones de evidencia (MBE) segun la taxonomia SORT:
Strength of Recommendation Taxonomy.

Disefo. Revision narrativa de 14 actividades de cribado (27 subactivida-
des).

De cada actividad se obtenia una busqueda bibliografica en: MEDLINE,
Cocrhane, TRIP Database.

La mayoria de los estudios pueden ser calificados con un nivel muy
bajo de calidad, pues los estudios de mayor rango, metaanalisis, estudios ale-
atorizados son escasos en actividades preventivas.

Usabamos como referencia de minima evidencia, las recomendaciones
CTFPHC (Canadian Task Force on Preventive Health Carg) y USPSTF (US Pre-
ventive Services Task Force).

SORT: A Resultados orientados al paciente y que le proporcionan mayor
calidad de vida, B Resultados orientados a la enfermedad y variables inter-
medias, C Resultados parcialmente orientados al paciente.

Resultados. SORT A (3), SORT B (12), SORT C (12).

Conclusiones.

- Lamayoria de las actividades reinen unos minimos en evidencia cientifica.

- Laclasificacion mas frecuente fue SORT By C, los resultados estan par-
cialmente orientados al paciente.

- Laclasificacion SORT al estar orientada al paciente tiene un campo abo-
nado en Atencion Primaria.

12
CUAL ES LA EVIDENCIA EN LAS REVISIONES DEL “NINO SANO”,
ACTIVIDADES DE PROMOCION, PREVENCION Y EDUCACION
PARA LA SALUD
Maria Tablado MA™, Berenguer Gonzalez N, Montejo Martinez C®), Mena Feria J“
(Centro de Salud Los Fresnos. Torrejon de Ardoz. @Ayuntamiento Torrejon de
Ardoz. 9Centro Salud Canillgjas. “/Centro de Salud Los Fresnos

Objetivo. Revision narrativa de las actividades de cribado que se realizan
segun Cartera de Servicios, también conocido como “programa del nifio sano”.

Unificar las recomendaciones de evidencia (MBE) segun la taxonomia SORT:
Strength of Recommendation Taxonomy.

Disefio. Revision narrativa de 14 actividades de cribado (27 subactividades).

De cada actividad se obtenia una busqueda bibliografica en: MEDLINE,
Cochrane, TRIP Database.

La mayoria de los estudios pueden ser calificados con un nivel muy
bajo de calidad, pues los estudios de mayor rango, metaanalisis, estudios ale-
atorizados son escasos en actividades preventivas.

Usabamos como referencia de minima evidencia, las recomendaciones
CTFPHC (Canadlian Task Force on Preventive Health Care) y USPSTF (US Pre-
ventive Services Task Force).

SORT: A Resultados orientados al paciente y que le proporcionan mayor
calidad de vida, B Resultados orientados a la enfermedad y variables inter-
medias, C Resultados parcialmente orientados al paciente.

Resultados. SORT A (3), SORT B (12), SORT C (12).
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Conclusiones.

- Lamayoria de las actividades retinen unos minimos en evidencia cientifica.

- Laclasificacién mas frecuente fue SORT B'y C, los resultados estan par-
ciamente orientados al paciente.

- Laclasificacion SORT, al estar orientada al paciente, tiene un campo abo-
nado en Atencion Primaria.

13
NINAS INMIGRANTES REMITIDAS A UNA CONSULTA DE
ENDOCRINOLOGIA INFANTIL POR SOSPECHA DE PUBERTAD PRECOZ
Gallego Delgado L, Redondo Sanchez D, Martin Alonso M, Prieto Matos P,
Cedefio Montario J, Prigto Veiga J, Alvarez Gonzélez AB
Complejo Hospitalario, Salamanca

Introduccion. El adelanto puberal en nifias inmigrantes se relaciona con
una recuperacion en pocos meses de masa corporal. Ademés de esta mejora
nutricional, también se implican factores hormonales y psicoafectivos.

Casos clinicos.

Nifia colombiana de 8 afios con botén mamario de 6 meses de evolu-
cion. Tanner 2-3, edad dsea (EO) adelantada, test LHRH con respuesta pube-
ral, Utero puber por ecografia. Tratamiento frenador con andlogos de GnRH
(@GnRH).

Nifia peruana de 7 afios y 10 meses. Boton mamario bilateral en progre-
sién. Tanner 2-3, EO como cronoldgica, respuesta puberal al test LHRH, ova-
rios puberes por ecografia. Tratamiento: aGnRH.

Nifia colombiana adoptada de 8 anios. Inicia desarrollo mamario 6 meses
antes. Tanner 2-3, EO adelantada, test LHRH con respuesta puberal. Trata-
miento: aGnRH.

Niria colombiana de 9 afos. Boton mamario de 16 meses de evolucion en
aumento. Tanner-3, EO adelantada, test LHRH, Utero y ovarios puberes. Puber-
tad adelantada de rapida evolucion.

Nifia etiope adoptada de 7 afos y 10 meses. Boton mamario izquierdo 9
meses antes. Tanner-1, EO acorde con cronoldgica. Adipomastia.

Conclusiones. El pediatra de Atencion Primaria debe vigilar estrechamente
la ganancia pondero-estatural sobre todo durante el primer afio, aparicion de
caracteres sexuales y maduracion 6sea, especialmente en aquellas nifias cer-
canas a la pubertad.

Cumplimiento era aceptable en 24,5%, abandonando precozmente un
50%.

Evolucionaron favorablemente el 26%.

Conclusiones. ldentificamos poco y tarde a los nifios obesos, aunque
mejora este aspecto a raiz de la puesta en marcha del programa.

No hemos encontrado relacion significativa entre el grado de segui-
miento y la evolucion obtenida.

15
DIAGNOSTICO DE OBESIDAD INFANTIL: ;IMPORTA QUE CURVAS
UTILICEMOS?

Monso Pérez-Chirinos FJ, Hernandez Gil MD®, Quiles Rosillo A®),
Cémara Palop J(, Martinez Montalban J®, Pérez Lassa MP!!)
(Centro de Salud Jesus Marin. @Centro de Salud Antonio Garcia.
BAyuntamiento. Molina de Segura

Con la realizacion de un estudio antropométrico de 6.139 escolares de 3
a 12 afios de Molina de Segura, se determind la prevalencia de obesidad y
sobrepeso.

Se comparan los resultados obtenidos inicialmente usando las tablas
de la Fundacion Orbegozo-2004, con otras tablas, tanto nacionales (Orbe-
goz0-1988, Carrascosa-2008) como internacionales (OMS-2006, Cole-2000),
segun los criterios establecidos en las mismas para la obesidad y el sobre-
peso.

Resultados. Prevalencia global de sobrepeso muy similar (24,5-26,6%),
comparando las tres tablas nacionales.

Diferencias extraordinariamente relevantes en cuanto a la prevalencia de
obesidad, con un minimo de 6,9% usando las Carrascosa y un maximo del
16,3% con las Orbegozo 2004.

El empleo de tablas internacionales hace aumentar la prevalencia de sobre-
peso (39,9% OMS, 33,3% Cole), resultando valores intermedios para la de obe-
sidad (13,2% OMS, 11% Cole).

El analisis por edad y sexo hace ver una variabilidad incluso mayor.

Un 30% difieren en la clasificacion en normopeso/sobrepeso/obesidad
segun las tablas que se utilicen.

Conclusiones. La eleccion del estandar influye claramente en el resultado
de prevalencia y en el grado de afectacién evaluado.

Se hace imprescindible unificar, con criterios cientificos objetivos, el patron
diagndstico de la obesidad y el sobrepeso infantiles.

14
¢DIAGNOSTICAMOS Y TRATAMOS BIEN LA OBESIDAD INFANTIL?
Hernandez Gil MD!"), Monsé Pérez-Chirinos F2), Camara Palop J@,
Baeza Benito D@, Jiménez Fernandez JM@
(ICentro de Salud Antonio Garcia. ©Centro de Salud Jesus Marin.
Molina de Segura

En el marco del Programa de Prevencion de Obesidad Infantil y Juvenil de
Molina de Segura, se detectd una prevalencia de obesidad del 16,3% entre los
3y los 12 anos, y de sobrepeso del 10,3%.

Objetivo. Comprobar si a la deteccidn del problema (determinacién del
IMC), le sigue una correcta identificacion en la historia y una adecuada ges-
tion clinica.

Método. Revisamos las historias de los nifios de 3 a 12 afios con episo-
dio abierto de obesidad o sobrepeso. Se revisa la calidad y tardanza en el diag-
nostico, evaluacion inicial, recomendaciones, cumplimiento de las visitas y evo-
lucion.

Resultados.

Numero esperado de nifios con obesidad: 517, registrados: 112. Sobre-
peso: 335, registrados: 25. El 62% fueron identificados tras implantarse el pro-
grama.

Detectamos una demora relevante entre el conocimiento del dato IMC y el
registro del diagnostico, que es menor de dos afos en solo el 37,5%.

Registrada la recomendacion de dieta/ejercicio en el 64,4/49%.
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PROPRANOLOL: TRATAMIENTO EFICAZ DE LOS HEMANGIOMAS
INFANTILES
Gonzélez Sanchez R, Rivero Jiménez N, Huete Hernani B, Magallares Garcia L,
Lopez Gutiérrez JC, Albajara Velasco L
Hospital Universitario La Paz, Madrid

Introduccion. Los hemangiomas infantiles son los tumores vasculares
benignos més frecuentes en la infancia. EI 10% requiere tratamiento por riesgo
estético o funcional. Los tratamientos utilizados hasta el momento han mos-
trado una eficacia parcial con efectos adversos significativos.

Objetivo. Valorar la efectividad del propranolol en el tratamiento de los
hemangiomas infantiles.

Material y método. Estudio retrospectivo de los pacientes pediatricos
diagnosticados de hemangioma en nuestro hospital terciario tratados con
propranolol a dosis de 2 mg/kg/dia evaluados con controles clinicos cada 3
meses.

Resultados. Se recogieron 62 casos (51 como tratamiento de novo y 11
corticorresistentes), con una edad media de 2,1 meses. El 62% eran focales
y el 37% segmentarios, siendo la localizacion mas frecuente la mejila (32,25%).
Se observaron cambios significativos en color y crecimiento en el 98,38% de
los casos (61/62) a los tres meses de iniciar el tratamiento. La duracion media
del tratamiento fue de 9 meses. No se observaron efectos adversos relevan-
tes.



Conclusion. El propranolol tiene un rapido efecto terapéutico, acor-
tando el curso natural de la enfermedad, con buena tolerancia clinica. Son
necesarios mas estudios para establecer la dosis optima y la duracién del
tratamiento.
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PROGRAMAS DOMICILIARIOS DE EJERCICIOS A NINOS CON
DISCAPACIDAD MOTORA Y ADHERENCIA DE LOS PADRES
Lillo-Navarro MC!", Escolar-Reina P2, Medina-Mirapeix F@, Oliveira-Sousa S@,
Montilla-Herrador J@, Morera-Balaguer J®, Gémez-Arnaldos F
Universidad Miguel de Hernandez. @Universidad de Murcia. ®Universidad
Cardenal Herrera. “Centro de Atencidn Temprana. Murcia

Objeto del trabajo. Determinar la adherencia de los padres a los dife-
rentes tipos de ejercicios terapéuticos recomendados por el fisioterapeuta.

Material y métodos. Los sujetos del estudio fueron padres de nifios en
tratamiento de fisioterapia en centros de Atencion Temprana de la Region de
Murcia. El instrumento utilizado fue un cuestionario administrado a los padres
que incluya las siguientes variables: ejercicios recomendados sobre un listado
de 7 tipos (si/no) y nivel de adherencia a los diferentes tipos de ejercicios reco-
mendados mediante escala de frecuencia tipo Likert de 5-puntos (nunca-siem-
pre). Se calculd la proporcién de padres con baja adherencia a cada tipo de
gercicio aconsejado. Se considerd baja la frecuencia de adherencia inferior a
siempre.

Resultados. Contestaron 238 padres (57,8%). La proporcion de padres
con baja adherencia fue variable seguin tipo de ejercicio, pero en todos los casos
fue superior al 40%. Los ejercicios con mayor proporcion padres con baja adhe-
rencia fueron: los ejercicios de estiramientos (66%), otros consejos o ejercicios
(64,5%) y ejercicios con las manos (52%).

Conclusiones. La adherencia a los gjercicios domiciliarios es un problema
en el contexto del estudio cuya magnitud difiere segun el tipo de ejercicio reco-
mendado.
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LAS ONFALITIS EN NUESTRO MEDIO
Garcia Blazauez L, Ortega Casanueva C, Jiménez Casso MS, Alcedo Olea R,
Urbon Artero A, Dominguez Bernal E
Hospital General de Segovia

Objetivo. Analizar la incidencia y caracteristicas de las onfalitis remitidas a
un hospital secundario asf como los cuidados del cordén umbilical.

Material y métodos. Estudio descriptivo, retrospectivo de pacientes diag-
nosticados de onfalitis entre 2007-2009.

Resultados. Se incluyeron 8 casos de onfalitis (celulitis periumbilical y
secrecion purulenta), 5 de ellos varones. La incidencia fue 1/437 recién naci-
dos. Ninguno fue remitido desde Atencién Primaria. Los gérmenes aisla-
dos en el cultivo fueron enterobacterias. La media de edad al diagnostico
fueron 13 dias. Ingresaron todos excepto uno. Dos casos asociaron persis-
tencia del uraco y meningitis linfocitaria. El 37,5% de las madres eran primi-
gestas. El cordon lo limpiaban una media de 2,1 veces/dia. Todos usaban
alcohol de 70° y dejaban secar al aire. La media de caida del cordon fue
de 14,1 dias. Los ocho recibieron tratamiento antibiético: 5 intravenoso y 3
topico.

Conclusiones. Patologia méas prevalente en varones. Los gérmenes
asociados fueron enterobacterias, posiblemente por contaminacién directa a
partir de las deposiciones del recién nacido. No se encontrd ningun S. aureus,
siendo el patégeno principal en la literatura. Todos requirieron tratamiento anti-
biético. A pesar de ser el procedimiento de limpieza adecuado, existio infec-
cién. El diagndstico se realizé a los 13 dias. Todos acudieron al hospital sin ser
vistos en Atencion Primaria previamente, posiblemente debido a que la primera
visita al pediatra en nuestra provincia se produce a los 15 dias de vida. Esta
patologia debe conocerse adecuadamente en los Centros de Salud para saber
diferenciar un ombligo sano de uno patolégico.

GRUPO 4
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INFECCION CUTANEA POR MRSA ADQUIRIDO EN LA COMUNIDAD (CA-MRSA)
Roig Fort N, Riera E(, Ferrera Ct"), Grau P®, Cabacas A®)
(IMoisés Broggi. @Hospital Figueres

Introduccién. La prevalencia de las infecciones por CA-MRSA esta aumen-
tando en todo el mundo, tanto en la poblacion adulta como en la pediatrica.
El CA-MRSA tiene caracteristicas distintas del HA-MRSA (hospitalario 0 noso-
comial), afecta a pacientes sin factores de riesgo asociados y suele producir
infecciones de piel y tejidos blandos aunque puede ser agente causal de infec-
ciones graves e invasivas.

Caso clinico. Paciente varon de 9 afios que consulta por varios forincu-
los y un absceso no fluctuante en gliteos. Se prescribe tratamiento con amo-
xicilina/clavulanico con aparente remision de las lesiones aungue persiste un
nodulo indurado. Reconsulta 2 meses después por reaparicion de forinculos
y varios abscesos fluctuantes en la misma zona. Se realiza drenaje de los
abscesos, se cultiva el contenido purulento y se prescribe de nuevo amoxici-
lina/clavulanico. A los 3 dias se recibe el resultado del cultivo, positivo por MRSA.
Se rota a trimetroprim/sulfametoxazol segun antibiograma con lo que se resuel-
ven completamente las lesiones.

Conclusiones. Dado el aumento de las infecciones por CA-MRSA en nues-
tro medio se considera Util revisar y divulgar la epidemiologia, manifestacio-
nes clinicas, manejo y prevencién de las infecciones por MRSA adquiridas en
la comunidad.
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AUMENTA LA INCIDENCIA DE TUBERCULOSIS. A PROPOSITO DE UN
CASO DE MAL DE POTT EN ATENCION PRIMARIA
Blasco Pérez-Aramendia M, Herraiz Gastesi G, Atance E, Pefia Fernandez JM
Centro de Salud de Valdefierro. Zaragoza

En los ultimos 40 arios la tasa de tuberculosis en Aragdn ha aumentado
del 5,7 al 20,3 por 100.000 habitantes. Influido por la inmigracion desde zonas
endémicas, contindia siendo un problema sanitario importante.

Anamnesis. Varon espafiol de 10 afios con lumbalgia de 4 meses de evo-
lucidn que no remite con antiinflamatorios. No refiere antecedente traumatico
ni fiebre.

Exploracidn. El dolor y la limitacién de la movilidad aumentan, muestra
hiperlordosis lumbar, dolor a la palpacion de vértebras lumbares. Desde
Atencion Primaria se remite de urgencia al hospital de referencia. La radiogra-
fla muestra lesion litica en cuerpos vertebrales (L2-L3) ingresando para estudio
y tratamiento. El test de tuberculina se positiviza en 48 horas y no se evidencia
foco pulmonar. El cultivo tras puncidn del absceso vertebral es positivo a Mico-
bacterium tuberculosis.

Tratamiento. Se inicia en hospital y posteriormente ambulatorio con iso-
niacida, pirazinamida, rifampicina y etambutol, ademéas de corsé de des-
carga. Tras 1 afo de tratamiento ha recuperado la movilidad y ha remitido la
deformidad dorsal.

Conclusiones. Conviene considerar la tuberculosis en multitud de diag-
nosticos estableciéndose medidas que optimicen el diagnéstico precoz de
las distintas formas clinicas. La tuberculina debe utilizarse tanto en nifios
tosedores como en patologias 6seas con mas asiduidad.
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ULCERA CUTANEA CRONICA COMO PRESENTACION DE
TUBERCULOSIS CUTANEA
Santos Rodriguez M, Manco Caldas M, Aragén de la Fuente NI, Asenjo Teva JJ,
Martinez Garcia M, Arenas Alcaraz JF, Paniagua Merchan C
Centro de Salud de La Unidn. Murcia

La tuberculosis cutanea constituye el 1% de los casos de tuberculosis
extrapulmonar. Una de sus formas de presentacion es la periorificial, que evo-
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luciona rapidamente a una Ulcera pseudomembranosa , dolorosa y rodeada de
edema. La lesion tiende a la cronicidad y a localizarse en la cavidad oral.

Caso clinico. Nifia de 13 afos, consulta por lesion ulcerada en labio supe-
rior de 3 meses de evolucion, sin respuesta a multiples tratamientos topicos:
aciclovir, mupiracina, retapamulina, betametasona. No existian antecedentes
de tuberculosis o sintomas generales. La Ulcera presentaba gran lecho infla-
matorio, secrecion purulenta central y edema perilesional marcado. Con el diag-
nostico de absceso, se inicia cefadroxilo, 50 mg/kg/dia durante 10 dias, con
mejoria de la sobreinfeccidn, pero persistencia del edema y del lecho ulceroso.
Se solicita valoracion dermatoldgica, realizandose una biopsia informada como
infiltrado granulomatoso. La PCR (Reaccion en Cadena de la Polimerasa) fue
positiva a Mycobacterium tuberculosis dando el diagndstico definitivo, aunque
dentro del diagndstico diferencial también entrarfa la Leishmaniasis cutanea,
negativa en nuestro caso.

Comentario. Ante una Ulcera cutanea persistente debe sospecharse tuber-
culosis cutanea. Son criterios absolutos de diagndstico el cultivo positivo para
Mycobacterium tuberculosis 0, como en este caso, la positividad de la PCR a
Mycobacterium tuberculosis.
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(QUE ASPECTOS INTERPERSONALES DE LOS PROFESIONALES
IMPORTAN A LOS PADRES DE NINOS CON DISCAPACIDAD MOTORA?
Morera-Balaguer J1, Medina-Mirapeix F@, Oliveira-Sousa S®), Escolar-Reina P@),
Lillo Navarro MC®, Gémez-Arnaldos F¥, Jimeno-Serrano F@
(WUniversidad Cardenal Herrera. @Universidad de Murcia. @Universidad Miguel
Hernédndez. “Centro de Atencion Temprana. Murcia

Objeto del trabajo. Explorar las experiencias de los padres de nifios con
discapacidad motora sobre las actitudes y habilidades interpersonales del fisio-
terapeuta que influyen en su percepcion de la calidad del servicio recibido.

Material y métodos. Se realizd un estudio cualitativo con grupos focales.
Participaron un total de 28 padres de nifios atendidos en 3 centros de Aten-
cién Temprana. Todas las entrevistas fueron grabadas y transcriptas para su
posterior andlisis. Los siguientes pasos fueron usados en el proceso de anali-
sis: una primera lectura de todas las transcripciones para obtener una impre-
sién general de contenidos; segmentacion de las frases o parrafos transcritos
y codificacion de frases en categoria; generacion de temas.

Resultados. Tres temas emergieron: comunicacion respetuosa con los
padres, apoyo y manera cuidadosa con el nifio. Los participantes informaron
haber tenido una 0 mas experiencias que afectaron su percepcion de calidad
en el servicio. El tema que planted menos experiencias negativas fue el tipo de
relacion con el hijo.

Conclusiones. Los resultados indican que los padres de los nifios de los
centros de atencion temprana perciben que las habilidades comunicativas del
fisioterapeuta y su manera de tratar al nifio son relevantes para la percepcion
de calidad del cuidado.
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MEDICION DE EXPERIENCIAS RELATIVAS A LA INTERACCION ENTRE
PROFESIONALES Y PADRES DE NINOS EN FISIOTERAPIA
Oliveira-Sousa St", Medina-Mirapeix F"), Morera-Balaguer J@, Escolar-Reina P!,
Lillo-Navarro MC®, Montilla-Herrador J®, Gémez-Arnaldos F¥
(MUniversidad de Murcia. @Universidad Cardenal Herrera. @Universidad Miguel
Hernandez. “Centro de Atencidn Temprana. Murcia

Objeto del trabajo. Desarrollar y validar un cuestionario para medir expe-
riencias de los padres de nifios con discapacidad motriz interactuando con pro-
fesionales que les prestan servicios de fisioterapia.

Material y métodos. El cuestionario fue desarrollado en tres fases: gene-
racion de ftems, pretest cognitivo y estudio piloto. Para la primera se utilizé un
estudio cualitativo previo. El pretest cognitivo se realizé con 20 padres, eva-
luando la comprension y pertinencia de los temas. En el estudio piloto 238
padres rellenaron un cuestionario. Sus datos fueron utilizados para seleccionar
ftems mediante analisis factorial y multirrasgo, construir y validar escalas.

Resultados. De un conjunto inicial de 28 ftems que fueron construidos,
8 fueron eliminados y 10 rescritos a partir del pretest cognitivo. En el pilotaje,
6 items adicionales fueron eliminados debido: baja carga factorial (1), carga
factorial alta en mas de un componente (3) y pobre validez discriminativa (2).
Los 14 ftems restantes se agruparon en 4 escalas y presentan adecuada vali-
dez.

Conclusiones. El cuestionario demuestra ftems con buenas propieda-
des métricas respecto a su escala y escalas con niveles adecuados de validez.
Puede ser usado para monitorizar las experiencias que los padres de nifios con
discapacidad tienen cuando reciben servicios de fisioterapia.
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AGREGACION FAMILIAR EN LA INFECCION POR
HELICOBACTER PYLORI
Hernandez Martinez M, Navarro Navarro J, Liobet Pastor JL, Mendoza Mayor C
CAP Collblanc. CSI. Hospitalet de Llobregat

El nifio es un eslabon importante en la cadena epidemioldgica de la infec-
cién por Helicobacter pylori (Hp).

Objetivos.

1. Estudiar la agregacion familiar.

2. Analizar si la poblacién inmigrante esta mas afectada.

3. Analizar si el diagndstico del nifio facilita el diagnostico de los casos fami-
liares.

Metodologia. Estudio prospectivo de 53 nifios diagnosticados de infec-
cién por Hp durante tres afios en el CAP Collblanc. Se realizo triple terapia y
comprobacion de erradicacidn con test del aliento. Estudio de posibles fami-
liares afectados en todos ellos.

Resultados.

1. El36,5% tenian algun familiar afectado.

2. EI142,33% de infectados por Hp eran inmigrantes mayoritariamente lati-
noamericanos.

3. Hlvinculo familiar predominante fue con los hermanos (66,6%), padre (22%),
abuelos (11%), madre (11,1 %)

4. Enel91% de casos se diagndstico primero al nifio y luego a los familiares.
Conclusiones.

1. Los hermanos son los familiares mas afectados en el nlcleo familiar.

2. El'Hp esta infradiagnosticado. La literatura refiere una agregacion intrafa-
miliar del 50%. En nuestro estudio encontramos una tercera parte de casos
de afectacion familiar.

3. Lainfeccion por Hp se adquiere en la infancia. En nuestro trabajo el 91%
de nifios se diagndstico antes que los familiares.
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ORIENTACION DIAGNOSTICA DE LA POLICITEMIA EN EL NINO
Mateos Diego A, Fernandez Alvarez D, Muriel Ramos M, Ruiz-Aylcar de la Vegal |,
Alvarez Gonzalez AB, Perales Vinagre Y, Lozano Losada S
Complejo Hospitalario, Salamanca

Introduccion. La policitemia es una entidad rara en nifios, definida por una
masa eritrocitaria por encima de lo normal para la edad. Se reconoce por aumento
tanto del hematocrito como de la hemoglobina y el recuento de hematies. Puede
ser de origen primario o secundario, siendo éste mas frecuente.

Objetivo. Presentar dos casos de policitemia en nifios. Revisar la orien-
tacion diagnostica del problema.

Caso 1. Nifia de 11 arios remitida por cefaleas y antecedentes familiares
de poliglobulia. Exploracién normal. Hemoglobina 16. Hematocrito: 47%. Hema-
ties 5,11 millones. Gen JACK2 normal. Eritropoyetina normal. Diagnosticada
de policitemia familiar benigna. Tratamiento antiagregante.

Caso 2. Nifia de 8 arios con antecedentes familiares de policitemia. Remi-
tida por parestesias, prurito y dolor en dedos y labios que empeoran con calor.
Exploracion normal. Hemoglobina 15,4. Hematocrito: 45%. Hematies 5,8 millo-



nes. Gen JACK2: normal. Eritropoyetina baja. Diagnosticada de eritromelalgia
y poliglobulia. Mejoria espectacular con acido acetilsalicilico.

Comentarios. La policitemia puede estar infradiagnosticada en la infan-
cla, ya que no suele dar clinica hasta la edad adulta. Ante el hallazgo se han de
valorar los antecedentes familiares y 10s niveles de eritropoyetina. La policite-
mia vera es el diagnostico diferencial mas evocado, donde el gen JACK2 se
altera en el 80% de los casos.
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HIPERCOAGULABILIDAD Y TROMBOSIS EN PACIENTES PEDIATRICOS
CON DEFECTOS DE PROTEINAS ANTICOAGULANTES
Mateos Diego MA", Alvarez Gonzélez ABY, Ruiz-Ayucar de la Vega I,
Perales Vinagre Y®, Lozano Losada S, Fernandez Alvarez DU,
Muriel Ramos M@
(Complejo Hospitalario, Salamanca®

Introduccidn. Los procesos trombdticos en nifios aunque poco fre-
cuentes, posiblemente estén infradiagnosticados. Las principales causas son
deficiencias congénitas de proteinas anticoagulantes (Proteina C Cromogeé-
nica, ATIIl, Proteina S, Factor V de Leiden) son mayoritariamente de herencia
AD. Para que ocurra un proceso trombético generalmente coinciden dos 6
mas factores. Mas frecuentes son las causas secundarias, debidas a pérdida
de estas proteinas: sindrome nefrético, diarrea pierde proteinas, falta de sin-
tesis hepética o consumo y finalmente el sindrome antifosfolipidico asociado
onoalES.

Objetivo. Actualizar diagndstico y tratamiento de dichos procesos a tra-
vés de la presentacion de tres casos.

Material y método. Estudio prospectivo de tres procesos trombdticos
pediatricos asociados a déficit de proteinas inhibidoras de la coagulacion. Debut
clinico, evolucidn, secuelas y estudio familiar.

Comentario. En familias con estos procesos deben ser estudiados tam-
bién los nifios, para tomar actitud profilactica en caso necesario.

El estudio de los nifios con procesos trombaéticos debe ampliarse a todos
los factores conocidos como trobofilicos ya que pueden puede existir mas de
uno, y aumentar el grado de trombofilia.

Los procesos tromboembdlicos padecidos por nuestros pacientes han
ocasionado graves secuelas.

Es necesario establecer claramente las lineas de tratamiento y profilaxis en
ninos con estas patologias.
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RESULTADOS DE UNA ESTRATEGIA DIAGNOSTICA Y TERAPEUTICA
FRENTE A LA ENURESIS
Gonzélez Rodriguez JD, Rodriguez Martinez EM@, Martinez Munar Gt
(Hospital Universitario Santa M? del Rosell.
Centro de Salud Los Dolores

Introduccion y objetivos. La enuresis nocturna es un trastorno multifac-
torial frecuente. Los objetivos de nuestro estudio son analizar la evolucion y revi-
sar la aplicacion de nuestro protocolo.

Pacientes y métodos. Estudio prospectivo realizado durante 13 meses
en 40 pacientes, con edades entre los 5y 12 anos. Todos cumplimentaron una
encuesta, el diario miccional y el calendario de estrellas y se realizaron inter-
venciones conductuales simples inicialmente.

Resultados. El 64% fueron varones y el 28% inmigrantes. El 94% fueron
enuresis primaria, el 88% severas y la mitad asociaba sintomas diurnos. Se con-
siguio la curacion con terapia conductual en el 5%, aunque otro 38% mejoro.
Enlos restantes, se inicid tratamiento con desmopresina (50%), anticolinérgico
(38%) y alarma (6%), logrando respuesta completa en 30% y parcial en 35%.
En los casos sin respuesta, se utilizaron terapias combinadas, siendo la tasa
de sequedad completa durante el periodo de estudio del 75%.

Conclusiones.

1. Los datos obtenidos en la anamnesis y los registros son Utiles para orien-
tar el tratamiento inicial.

2. Nuestro pais debiera articular la manera de ofrecer la prestacion gratuita
de la alarma.

3. Eltratamiento farmacologico con desmopresina es eficaz y seguro.

4. El tratamiento combinado aumenta las posibilidades de curacién.
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FRACTURA TIPO TODDLER COMO ETIOLOGIA DE COJERA EN UNA
NINA DE 2 ANOS
Aragon de la Fuente NI, Manco Caldas MR, Asenjo Teva JJ, Martinez Garcia M,
Arenas Alcaraz JF, Paniagua Merchan G, Linares Pardo A
Centro de Salud de La Unién. Murcia

La fractura tipo Toddler es una causa infrecuente de cojera en los nifos
pequenos entre 9 meses y 3 afos de edad. Corresponde a una fractura tibial
incompleta, no desplazada, secundaria a traumatismo muchas veces inad-
vertido.

Caso clinico. Nifia de 2 afios con cojera derecha. Antecedente de torsion
de rodilla derecha. Fue evaluada en urgencias con una radiografia de rodilla
frontal y lateral informadas como normales. Remitida a su domicilio con diag-
nostico de esguince de rodilla derecha con vendaje compresivo. Ante persis-
tencia de dolor y cojera tras 8 dias, es remitida nuevamente a urgencias. En la
nueva radiografia se evidencia esclerosis y reaccion subperiostica (callo 6seo)
en la parte medial de la difisis tibial. Al reevaluar la radiografia inicial se observa
una fractura de rasgo oblicuo muy fino. Se inmovilizd la extremidad inferior con
yeso tres semanas, con evolucion favorable.

Comentario. La fractura tipo Toddler usualmente ocurre por un meca-
nismo de torsion de la tibia evidenciandose un rasgo oblicuo o espiroidal muy
fino. Por esto frecuentemente es casi invisible en las radiografias convencio-
nales. El diagndstico es por sospecha clinica (persistencia de cojera) y se con-
firma 10 a 14 dias mas tarde, al aparecer formacion de callo 6seo en la
zona.
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LA SIMULACION AVANZADA COMO METODO DE ENTRENAMIENTO
PARA EL MANEJO DE URGENCIAS FRECUENTES EN PEDIATRIA DE
ATENCION PRIMARIA: EL CASO DE LA CRISIS ASMATICA
Moure J, Pérez Gay L%, Civantos E@, Blanco-Ons P#), Iglesias Vazquez A®,
Rodriguez Nifiez A®

(Area de Pediatria. Hospital Clinico Universitario de Santiago de Compostela,

Santiago. ?Centro de Salud Barranco Grande, Santa Cruz de Tenerife. ©Centro
de Satide de Boqueixdn-Vedra, A Corufia. “Fundacion Publica Urxencias
Sanitarias 061 de Galicia, Santiago de Compostela. ©/Area de Pediatria. Hospital
Clinico Universitario de Santiago de Compostela, Santiago

Objetivo. Analizar la actuacion los Pediatras de Atencion Primaria (PAP)
ante un caso simulado de crisis asmatica, para reconocer las potenciales areas
de mejora practica ante esta frecuente situacion clinica.

Material y métodos. Se revisaron de forma sistematica las grabaciones
de los escenarios de crisis asmatica de 19 cursos de simulacion avanzada para
PAP.

Resultados. EI manejo del paciente fue variable y, aunque en general
puede considerarse aceptable, se reconocieron errores frecuentes como: no
elevar la cabecera para nebulizar al paciente (7 de 19 grupos), no solicitar el
traslado a un centro de referencia (8 de 19) y no mantener la atencion en el
paciente a lo largo del tiempo (5 de 19). Los resultados permitieron el disefio
de una escala de puntuacion objetiva para la evaluacién de la actuacion en
casos similares.

Conclusiones. Mediante la simulacion avanzada, los PAP pueden bene-
ficiarse del entrenamiento centrado en la adquisicion y mantenimiento de habi-
lidades para el manejo urgente y con medios sencillos de casos relativamente
frecuentes como las crisis de broncoespasmo. La evaluacion sistematica de la
actuacion ante casos simulados permite conocer sus capacidades y los pun-
tos de mejora, en los que deberfan centrarse los programas de formacién con-
tinuada.
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GRUPO 6

31
CALIDAD DE LAS COMPRESIONES TORACICAS REALIZADAS POR LOS
PEDIATRAS. EVALUACION OBJETIVA
Dacruz Alvarez D, Moure Ji, Blanco-Ons P2, Civantos E®),
Rodriguez Blanco St, Busto Cuifias M("), Rodriguez Nifiez A
Area de Pediatria, Hospital Clinico Universitario de Santiago de Compostela,
Santiago. @Centro de Satde de Boqueixon-Vedra, SERGAS, A Corunia. @Centro
de Salud de Barranco Grande, Santa Cruz de Tenerife

Introduccién. Las compresiones tordcicas son una técnica basica de rea-
nimacion cardiopulmonar (RCP) y deberian ser conocidas por toda la pobla-
cién. Se ha sefalado que incluso los profesionales las realizan con una calidad
insuficiente.

Objetivo. Conocer de forma objetiva la calidad de las compresiones tora-
cicas realizadas por los pediatras.

Material y métodos. A 25 pediatras asistentes a un taller de técnicas se
les solicitd que realizaran compresiones toracicas durante dos minutos en un
maniqui de RCP bésica pediatrica. Se midieron el tiempo empleado, porcen-
tajes de compresiones eficaces, descompresiones completas, frecuencia e inte-
rrupcién de compresiones mediante un sistema automatico (Q-CPRmeter).

Resultados. Las medianas (rangos) para los parametros medidos fueron:
tiempo empleado 90 (54-176) segundos, % frecuencias correctas 52 (0-100,
% descompresiones 100 (42-100), % compresiones profundas 0 (0-65) y %
tiempo con compresiones 100 (69-100).

Conclusiones. Los pediatras deben mejorar su capacidad para realizar
las compresiones torcicas, con especial atencion a la frecuencia y la profun-
didad de las compresiones. El tiempo estimado de RCP es variable y en gene-
ral por debajo del real. Estos aspectos deben tenerse en cuenta a la hora de
disefar programas formativos practicos en los que podrian incluirse sistemas
de medicion de la calidad de las maniobras realizadas.

32
LA CAPACITACION DE LOS PROFESIONALES DE URGENCIAS
EXTRAHOSPITALARIAS EN LA ASISTENCIA A URGENCIAS PEDIATRICAS
¢{UNA NECESIDAD ASISTENCIAL?
Moure Ji, Meseguer P@, Cid Fernandez E®), Blanco-Ons P4, Couceiro J®),
Rodriguez Ninez A6
(Area de Pediatrfa. Hospital C.U. Santiago, Santiago de Compostela. ©Centro de
Salud Trazo-Tordoia, Coruna. ®Centro de Salud O Rosal-Oia, Pontevedra.
“Centro de Salud Boqueixon-Vedra, Corufia. ©Servicio de Pedliatria, C.
Hospitalario de Pontevedra. ©/Area de Pedliatria, Hospital C.U. Santiago, Santiago
de Compostela

Introduccidn. En general, fuera del horario de consulta, la asistencia a las
urgencias pediétricas extrahospitalarias no es realizada por pediatras. Los pro-
fesionales que atienden dichas urgencias deberfan estar formados y capaci-
tados para atender con eficacia y seguridad a los nifios.

Objetivo. Disefar y evaluar un programa de formacion continuada, con
metodologia mixta (sesiones presenciales, sesiones on-line, trabajo personal)
en grupos pequenos, dirigido a mejorar los conocimientos y las habilidades en
urgencias pediatricas del personal (facultativo y enfermeria) de dispositivos de
Urgencias y Emergencias Extrahospitalarias.

Resultados. Se disend un curso basado en las prioridades estimadas por
un equipo multidisciplinar de pediatras. Entre junio de 2008 y diciembre de 2009
se realizaron 4 ediciones, para 96 profesionales. Las actividades a distancia
mas valoradas fueron: las sesiones interactivas (9,6/10), la resolucion tutorizada
de escenarios a distancia (9,5/10) y los foros de discusion (9,4/10). Las sesio-
nes presenciales mas valoradas fueron la simulacion (9,8/10) y la formacién en
soporte vital (9,5/10).

Discusidn. Es esencial capacitar a los profesionales de Urgencias y Emer-
gencias Extrahospitalarias para atender a los nifos. Un programa disefiado ad-
hoc con objetivos bien definidos y enfoque eminentemente practico puede con-
tribuir a aumentar la destreza de los profesionales y la seguridad de los nifios.

33
ACTUACION DE LOS PEDIATRAS DE ATENCION PRIMARIA
ANTE UN CASO SIMULADO DE ANAFILAXIA. ;QUE HACEMOS
Y QUE DEBEMOS MEJORAR?
Moure J1), Blanco-Ons P2, Civantos E®), Iglesias Vazquez A®,
Rodriguez Nifiez A"
(Area de Pedlatria, Hospital Clinico Universitario de Santiago,
Santiago de Compostela.
@Centro de Salide de Boqueixon-Vedra, SERGAS, A Coruna.
@Centro de Salud de Barranco Grande, Santa Cruz de Tenerife.
“Fundacion Publica de Emerxencias Sanitarias 061 de Galicia,
Santiago de Compostela

Introduccién. Los pediatras de Atencion Primaria (PAP) deben estar capa-
citados para tratar la anafilaxia.

Objetivo. Conocer las actitudes y aptitudes de los PAP ante un caso simu-
lado de shock anafilctico.

Material y métodos. Se disefid un escenario de anafilaxia que fue utilizado
en cursos de simulacion avanzada. Se evalud sistematicamente la actuacion
de 42 grupos de 4 PAP.

Resultados. Todos los grupos reconocieron el problema clinico y su gra-
vedad. Sin embargo, el tratamiento realizado no siempre se ajusto al proto-
colo recomendado: solo el 50% procedieron a la apertura de la via aérea. El
90% administraron oxigeno y colocaron rapidamente un pulsioximetro. El 97%
administré inicialmente adrenalina, (por via subcutanea en el 93%). Durante
los 20 minutos del caso, el 90% administrd dos dosis de adrenalina, el 60%,
tres y el 30%, cuatro. EI 80% canalizé una via venosa y el 20% una via intra-
sea. El 97% administrd al menos un bolo de suero salino y el 80% un corti-
coide.

Conclusiones. La simulacion avanzada permite evaluar puntos fuertes y
aspectos mejorables de la actuacion ante un shock anafilactico. Destacamos
la capacidad para realizar un diagnostico correcto e inmediato. Deben mejo-
rarse el manejo de la via aérea y la administracion de adrenalina.

34
LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO EN EL PACIENTE PEDIATRICO.
FACTORES DE ACTIVIDAD Y SEGUIMIENTO
De Lamas Pérez C, Fernandez Alvarez D, Gallego Delgado L, Muriel Ramos M,
Redondo Sanchez D, Mateos Diego A, Alvarez Gonzalez AB
Complejo Hospitalario, Salamanca

Introduccion. El lupus eritematoso sistémico (LES) se caracteriza por pro-
duccidn de autoanticuerpos. Presenta predominio femenino antes de la puber-
tad (4 a 1). Los 4 criterios diagndsticos se basan en 11 manifestaciones (son
necesarias 4 para el diagnostico).

Objetivo. Revision de los aspectos clinicos y marcadores serologicos que
pueden orientar hacia una reactivacion de la enfermedad.

Caso clinico. Nifia de 10 afios que presenta artralgias en hombros, rodi-
llas y mano derecha, fenémeno de Raynaud, eritema malar y aftas bucales.
Pancitopenia moderada, VSG elevada, Coombs positivo, anticuerpos ANA, anti-
DNA, anti-nucleosomas y antifosfolipidos positivos. Juicio clinico: LES y sin-
drome antifosfolipido. Tratamiento inicial: prednisona con evolucion favorable.
En el Ultimo afio, clinicamente asintoméatica aunque presenta aumento de Ac
anti-DNA y anticardiolipina y descenso de C4 que hacen modificar el tratamiento
de mantenimiento, afiadiendo AAS.

Conclusiones. Un aspecto importante del LES es la evaluacion frecuente
de signos clinicos y seroldgicos en busca de reactivacion, siendo los niveles de
anti-DNA, complemento y VSG buenos marcadores de actividad clinica.
También es destacable el lupus neonatal por transferencia de anticuerpos anti-
Ro/SSA 0 anti-La/SSP entre las semanas 12-16 de gestacion, aunque sélo un
pequerio porcentaje manifiesta enfermedad, siendo el bloqueo cardiaco com-
pleto la consecuencia mas grave del mismo.



35
DIFERENTES MOTIVOS DE CONSULTA PARA EL TRASTORNO
GENERALIZADO DEL DESARROLLO
Pérez Sanchez St, Robles Sanchez F@, Lopez Iborra L@, Belmonte Avilés F4
(Hospital Rafael Méndez. @ICentro de salud mental Molina Segura.
@Universidad Murcia. “HUVA

El trastorno generalizado del desarrollo se caracteriza por una perturba-
cion grave de las habilidades para la interaccion social, comunicacion y pre-
sencia conductas peculiares. El diagndstico es clinico, siendo posible sospe-
charlo mediante el seguimiento del desarrollo del nifio y evaluacion de los signos
de alarma. Pretendemos estudiar la concordancia entre las causas prioritarias
de derivacion del nifio y el diagnostico.

Estudio descriptivo transversal. Muestra: nifios derivados a paidopsiquia-
tria, durante un ano, revisando las historias clinicas. Se comparan los motivos
de derivacion v los diferentes diagndsticos. Analisis estadistico: comparacién
de las variables cuantitativas mediante Anova y cualiatativas mediante chi cua-
dradbo.

Se revisan 443 casos remitidos a la consulta, 21'2 % diagnosticados de
TGD, sexo masculino 71%, edad 5-8 afios. El motivo mas frecuente es sos-
pecha TDAH (76%).

Es necesario mejorar la deteccion temprana a fin de poder intervenir y mejo-
rar el pronostico en esta poblacion. Consideramos que la deteccion evolutiva
deberfa ser una rutina esencial en toda visita del nifio a la consulta de pediatria,
desde donde se pueden detectar los signos de alarma y valorar habilidades
apropiadas a cada nivel de desarrollo. La deteccidn precoz tiene el objetivo de
instaurar una intervencién intensiva en un marco psicologico y educativo optimo.

36
EXPERIENCIA DE COLABORACION ENTRE CSMIJ (CENTRO DE SALUD
MENTAL INFANTO-JUVENIL) CASTELLDEFELS DE LA FUNDACION
ORIENTA Y EL EQUIPO DE ATENCION PRIMARIA DE CASAP (CONSORCI
AGENTS DE SALUT ATENCIO PRIMARIA) “CAN BOU” (CASTELLDEFELS)
Conegjero J1, Horta M@, Raventos P, Mulero Alf)
(IGASAP Can Bou. @CSMIJ Castelldefels

Resumen. Partiendo del “Programa de Suport de Salut Mental a I'’Atencié
Primaria” (Servei Catala de Salut) y la necesidad de la poblacidn, en cuanto a
soporte y asesoramiento en el desarrollo emocional y conductual de sus
hijos, se reestructurd hace dos afios la experiencia de colaboracion entre CSMIJ
y el Equipo pediatrico de CASAP Can Bou (Castelldefels).

El objetivo es mejorar la coordinacion entre los profesionales de Salud
Mental y el equipo pediatrico de CASAP, con la finalidad de un mejor segui-
miento de pacientes y una deteccion precoz de posibles disfunciones y/o
patologias.

Método. Se ha establecido un protocolo de derivacion que recoge pro-
blemas a derivar, grado de urgencia y pasos a seguir.

Un profesional del CSMIJ acude al centro de “Can Bou” tres veces al mes
con el fin de crear un clima de proximidad entre usuario y servicio de salud men-
tal. También, se realiza una sesion mensual de intercambio de informacion de
las derivaciones.

Resultados. Se ha observado mayor fluidez bidireccional de conocimien-
tos. También, se ha creado un espacio, un lenguaje comdn para una mayor
comprension de casos, una mayor coordinacion y mejorar la atencion de pacien-
tes derivados.

91



92

1
HEPATITIS AGUDA ASOCIADA A INFECCION POR VIRUS DE LA
INFLUENZA EN NINOS
Naranjo Orihuela MA, Armengol Felip R, Sigré Civit E, Guell Coll A,
Jiménez Civit MC, Gomis Blanch P
ABS Montblanc. Reus, Tarragona

Influenza A es un virus de la familia Orthomyxovirus. La infeccion por influenza
A causa pocas manifestaciones extrapulmonares.

Caso clinico. Nifia de 14 afios con antecedentes de Arnold-Chiari tipo I,
espina bffida, portadora de valvula ventriculo-peritoneal, vejiga neurdgena y epi-
sodios de infecciones urinarias de repeticion, que presenta fiebre de 40° G,
cefalea y abdominalgia de 5 horas de evolucion. No presentaba cuadro cata-
rral acompafante.

A la exploracion destacaba temperatura axilar de 38,5° C, tension arterial
de 70/40, letargia, dolor leve a la presién en hipocondrio derecho y orina
coldrica. Labstix: ++ urobilindgeno. Analtica: proteina C reactiva 9 mg/dl, T.
Quick 47%, T de protombina 26,2 seg, aspartato aminotransferasa 2.545 UI/L,
alanino aminotransferasa 1.141 UI/L, bilirubina total 0,82 mg/dl. Reaccion en
cadena de la polimerasa a virus de la influenza A positiva. El resto de exame-
nes complementarios fueron normales o negativos.

Se diagnosticé de hepatitis aguda y infeccion por virus de la influenza A y
se inici6 tratamiento con oseltamivir 75 mg/12 h durante 5 dias. Fue dada de
alta al quinto dia con una exploracién fisica y analitica normal.

Conclusidn. Incluir los marcadores hepaticos en la analitica podria identi-
ficar mas casos de disfuncion hepatica en personas infectadas por influenza
HINT.

2
ESQUISTOSOMIASIS VESICAL PSEUDOTUMORAL
Lopez Remacha AM, Bosnich LS
Althaia, Manresa, Barcelona

Anamnesis 5/2008. Nifio de 11 afios procedente de Senegal hace 10 dias
consulta por hematuria recurrente y terminal. No vacunas.

Exploracion. Normal.

Pruebas. Labstix, hematuria +++. Analitica, Ags HB positivo. Eosindfilos
11%. Resto normal. Sedimento 25-50 leucocitos/campo, 25-50 hematies/campo.
Bacteriuria escasa. Urinocultivo positivo Enterobacter aglomerans. Ecografia
renovesical. Imagen hiperecogénica suelo vesical de 11 milimetros inespecifica
(¢ coagulo?).

Tratamiento. Augmentine oral. Visitado nefrologia orientada como sindrome
de Berger. Marcha a Senegal.

Anamnesis 5/2010. Hematuria intermitente macroscopica.

Exploracion. Normal.

Pruebas. Analtica. Sin cambios respecto anterior. Sedimento: negativo.
Ecografia renovesical. Cuatro lesiones polipoideas en pared vesical de un cen-
timetro de diametro hiperecogénicas. Con sospecha de esquistosomiasis vesi-
cal se realiza parasitos orina positivos a Schistosoma Haematobium. Citos-
copia (biopsia): hiperplasia urotelial sin atipia. Abundantes huevos rodeados
eosindfilos v fibrosis.

Tratamiento. Praziquantel 40 mg/kg un dia.

Discusion. La esquistosomiasis urinaria es una parasitosis provocada por
Esquistosoma haematobium. Es endémica de Africa y Oriente Medio. La epi-
demiologia y la hematuria terminal intermitente debe hacer sospechar en pri-
mer lugar esquistosomiasis vesical. Ante la sospecha el método diagndstico
fundamental es la citologfa urinaria. Puede dar manifestaciones pseudotumo-
rales, obstrucciones urinarias y cambios metaplasicos, predisponiendo a car-
cinoma escamoso. Control en 3y 6 meses después del tratamiento con
parasitos orina, citologia y ecografia.

3
IMPACTO DE LA VACUNA ANTIGRIPAL MONOVALENTE
A/CALIFORNIA/H1N1 EN POBLACION PEDIATRICA
Eiros Bouza JM(, Bachiller Luque R, Pérez Rubio A®), Castrodeza Sanz J®©!
(Direccion General de Salud Publica. Valladolid. @Facultad de Medicina.
@Direccion General de Salud Pdblica

Introduccidn. El impacto de la gripe originada por la cepa A/California/
H1IN1 durante la temporada 2009-2010 esta bien documentado. El objetivo del
presente trabajo es reflejar el perfil de la vacunacion pediétrica en nuestro entorno.

Metodologia. Andlisis retrospectivo de la informacion relativa a la cam-
pana de vacunacion antigripal implantada en la CC.AA. de Castilla'y Ledn entre
noviembre de 2009 y febrero de 2010.

Resultados. En nuestra CC.AA. la prevalencia de nifos vacunados con la
vacuna monovalente A/California/ H1N1 fue del 13,2% (IC 95%: 12,7-13,6%),
lo cual resultd ser inferior a lo documentado en el segmento de adultos entre
18y 60 afos (18,7%; IC 95%: 18,5-19%) y en el de mayores de 60 afios (32,5%,
1C95%: 43,5-43,9%). Este hecho apunta a la necesidad de optimizar las cober-
turas en la edad pediatrica.

Discusion. En aportaciones previas hemos constatado el bajo nivel
de cobertura vacunal en la edad pediatrica en temporadas de la primera
mitad de la presente década. Serfa deseable constatar desde los diferentes
servicios de salud de nuestro pais las coberturas alcanzadas en la vigente
temporada de cara adoptar directrices que optimicen la implantacion de la
vacunacion, aun conscientes de que se trata de un campo con amplio dina-
mismo.

4
ORIENTACION DIAGNOSTICA DE LA HIPERFOSFATASEMIA
TRANSITORIA DE LA INFANCIA
Gallego L, Ruiz-Ayucar I, Fernandez D, Seco J, Muriel M, Blazquez J
Hospital de Salamanca

Introduccidn. La hiperfosfatasemia transitoria de la infancia (HFTI) se define
como la elevacion desproporcionada de la fosfatasa alcalina sérica (FA) sin evi-
dencia de patologia 6sea 0 hepatica, y con normalizacion de los niveles en
semanas 0 meses.

Objetivo. Presentar tres casos de HFTI. Comentar la actitud diagnéstica
ante el hallazgo.

Caso 1. Nifa de 1 afo ingresada por purpura trombocitopénica idiopatica.
Al alta presenta una FA de 1.406, con marcadores 6se0s y hepaticos norma-
les. Isoenzimas de origen ¢seo y hepatico. Normalizacién de niveles en dos
meses.



Caso 2. Nifio de 14 meses ingresado por adenoflemén axilar. FA de 4.145,
con marcadores 6seos y hepaticos normales. Descenso de los niveles dias des-
PUES.

Caso 3. Nifio de 15 meses con FA de 9.700 en contexto de infeccion de
vias altas. Marcadores 6seos, hepaticos y PTH normales. Isoenzimas 95% Gsea
y 5% hepatica. Normalizacion en 3 meses.

Comentarios. La HFTI es una entidad benigna y autolimitada, con criterios
definidos. Para su diagndstico bastarfa con verificar la normalidad de los mar-
cadores dseos y hepaticos y la elevacion de la actividad de las isoenzimas de la
FA, con normalizacion posterior de los niveles. Suele ser un hallazgo casual, pero
su conocimiento por parte del pediatra general evitaria pruebas innecesarias.

5
ENFERMERIA PEDIATRICA Y RESOLUCION DE DEMANDA AGUDA
Nurio Escribano IP, Vazquez Maldonado T, Villanueva Villanueva M, Rivilla Frias D,
Sanchez Alvira B
ABS Pubilla Casas. Hospitalet de Liobregat, Barcelona

Objetivo. Describir el grado de resolucion enfermera de la patologia aguda
en una area basica de salud urbana, en pediatria, tras la implantacion de los
algoritmos de actuacién en enero 2009, incorporados en la cartera de servicios
de enfermeria por el Instituto Catalan de la Salud.

Material y método. Estudio descriptivo transversal en un centro de
salud urbano, durante el periodo de 6 meses se han revisado todas las histo-
rias de los pacientes que acudieron de forma espontanea con la enfermera
pediatrica (910 historias).

Los algoritmos de actuacion incluyen anamnesis, criterios de inclusion y
de exclusion y tratamiento.

Las recogidas de datos se realiza en formato excel diferenciando: visitas
incluidas en protocolo (7), visitas de educacion sanitaria, vacunas y otras.

Resultados. Un 44% de las visitas son de protocolo, destacan altera-
cién en la zona del pafial, heridas y diarrea.

Un 24% de las visitas acuden para educacion sanitaria.

Un 18% son nifios remitidos por el pediatra para completar calendario vacu-
nal.

Conclusiones.

- Nuevas responsabilidades en enfermeria.

- Mejora la atencion integral del paciente con demanda aguda ambulatoria
por el personal de enfermeria.

- Prevision de aumento de la resolucion enfermera, e instauracion de nue-

vos protocolos, actualimente ya 11.

6
HEMANGIOMA PAROTIDEO. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
CONSERVADOR
Martinez Marin L, Jiménez Buenavista E, Lorente Cuadrado M,
Martinez Lorente MI, Gémez Alcaraz L, Garcia Mancebo ML
Hospital Rafael Méndez. Lorca, Murcia

Introduccion. Los tumores de las glandulas salivares representan el 3%
de las neoplasias del organismo, correspondiendo en su mayoria (75%) a la
glandula pardtida. El 80% son de caracter benigno, siendo el hemangioma el
mas comun de todos ellos.

Caso clinico. Lactante de 6 meses seguido tras pielonefritis aguda.
Ecografia y CUMS normales, con proteinuria leve. En exploracion, tumoracion
parotidea (2 x 2 cm) blanda, no dolorosa, sin signos inflamatorios. Ecografica-
mente, parétida derecha muy aumentada de tamario, edematosa, muy hete-
rogénea y vascularizada (proceso infeccioso/inflamatorio).

Alos 4 meses, aumento de tamafio parotideo (6 x 6 cm) de coloracién vio-
lacea. RNM: gran hemangioma parotideo derecho con extension profunda hacia
fosa pterigoidea y espacio parafaringeo, sin efecto masa significativo sobre via
aérea ni estructuras vasculares.

Tras estudio cardiolégico y valoracion quirlrgica inicia tratamiento con pro-
pranolol. Disminucion del tamafio lesional a parir del 2° mes de tratamiento.

Conclusion. Multiples trabajos confirman la eficacia del propranolol en el
tratamiento de los grandes hemangiomas. Dosis recomendadas de 3 mg/kg/dia
a su inicio, pero aun por definir dosis y duracion de tratamiento. Es de gran
importancia un abordaje multidisciplinar, sin restar trascendencia a una buena
historia clinica y exploracién minuciosa.

7
CARIES DE LACTANTE Y LACTANCIA MATERNA.
2 ENTIDADES RELACIONADAS
Calles M, Artigas S, Finestres A, Salva R, Fernandez C, Gamez S, Esquivel E
CAIDM. Barcelona

La caries del lactante es una condicion especial que afecta principalmente
a ninos de temprana edad que toman biberones azucarados o contintian con
lactancia materna a demanda. Se caracteriza por aparicion stbita, extendida y
rapidamente progresiva. Su prevalencia se ha estimado en 1-12% en paises
desarrollados y hasta 70% en paises en vias de desarrollo.

Caso 1. Lactante varon de 16 m que consulta por manchas en incisivos
centrales superiores de 2 m de evolucion. Antecedentes: lactancia materna a
demanda unas 6 tomas al dia incluso en las noches. No inicio de higiene den-
tal (HD).

Caso 2. Lactante varon de 2 afios. No inicio de HD. Lactancia materna
nocturna a demanda. Manchas en esmalte universales.

Caso 3. Lactante varon de 20 m. No inicio de HD. Lactancia materna noc-
turna a demanda. Esmalte erosionado y multiples caries.

La supremacia de la lactancia materna es innegable. En relacion a su poten-
cial cariogénico, la leche humana como solucién azucarada es capaz de pro-
mover la desmineralizacion del esmalte siempre que se mantenga como sus-
trato disponible durante 8 h seguidas. La lactancia materna y la leche humana
por sf sola, no resulta cariogénica. Sin embargo, estudios han demostrado que
administrada con una alta frecuencia por la noche 0 a demanda del nifio se aso-
cia a caries.

8
SINDROME DE GOLDENHAR, RETO DIAGNOSTICO CLINICO
EN RECIEN NACIDO
Dominguez Bernal E, Nieto Conde C, Jiménez Casso S, Urbon Artero A,
Garcia Blazquez L, Hortelano Lopez M
Hospital de Segovia

Objetivo. Recordar un sindrome clasico con diagnéstico en el recién nacido.
Trastorno polimalformativo muy raro, congénito (esporadico, 1-2% autosémico
dominante) con asimetria craneofacial unilateral y anomalias vertebrales. Tie-
nen microsomia facial el 70%. Puede asociar anomalias cardiopulmonar, neu-
rologica, genitourinaria; el intelecto suele conservarse. Probable noxa al 1
mes de desarrollo embrionario. Diagndstico posible ecogréfico. Llamado sin-
drome del 1-2 arco branquial, diséstosis otomandibular, displasia facial unila-
teral, displasia auriculobranquidgena. Relacionado con gestacion multiple, dia-
betes, vitamina A, retinoico, primidona y los sindromes de CHARGE y Townes
Brocks. Diferencial de microsomia facial aislada.

Caso clinico. RNT nacida por cesarea. Apgar 9/10. Presenta asimetria
faciocervical izquierda (hipoplasia), hendidura cutanea transversal de fondo ciego
y 2 papilomas (preauriculares), displasia y baja implantacion auricular izquierda
(CAE permeable) desviacion comisura oral (hipoplasia orbicular oris izquierdo)
paladar integro. Antecedentes: 2° hijo de padres sanos no consanguineos,
sin enfermedades heredofamiliares. Gestacidn con serologia y ecografias nor-
males. Trombopenia aislada.

Resultados. A nivel 6seo: costillas cervicales, hemivértebra. No malfor-
maciones viscerales asociadas actualmente. Screening auditivo pasado. Cario-
tipo y metabolicas normales.

Conclusiones. Pronostico general bueno, la mayoria crecen y se desa-
rrollan con normalidad. Candidatos de cirugia estética y ortopédica. Es preciso
consejo genético. No descritos casos actuales asociados a trombopenia ges-
tacional.

93



94

9
MONONUCLEOSIS INFECCIOSA: VALORACION CLINICA Y
EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS EN PACIENTES PEDIATRICOS
DISTRIBUIDOS POR EDAD
Mengotti Caligaris CM, Moreira Etcheverria A, Al Kasab H, Moral A
Hospital SJD Martorell. Sant Esteve Sesrovires, Barcelona

Objetivo. Detectar diferencias en la presentacion clinica y los resultados
analfticos de pacientes con diagnostico de mononucleosis infecciosa (MNI) que
consultaron en Urgencias.

Material y métodos. Estudio descriptivo mediante revision retrospec-
tiva de pacientes menores de 14 afios con diagnostico de MNI que consul-
taron en urgencias entre 01/04/2007 y 01/04/2008. Del total de 7.027 pacien-
tes 23 fueron diagnosticados de MNI. Se establecieron 2 grupos: 1) menores
10 afos, y 2) mayores 10 afos. Para el diagndstico se consideraron: fiebre,
faringoamigdalitis, adenomegalias, hepatoesplenomegalia, exantema, estado
general, leucocitosis, linfomonocitosis, AST, ALT, Paul Bunnel y serologia Eps-
tein Barr.

Resultados.
Pacientes < 10 afios Pacientes = 10 arios
Fiebre 92,3% 70%
Faringoamigdalitis 84,6% 80%
Adenomegalias 69,2% 90%
Hepatoesplenomegalia 0 0
Exantema 7,7% 0
Mal estado general 15,4% 10%
Leucocitosis = 15.000 43,1% 30%
Linfomonocitosis 38,4% 20%
AST =50 U/L 61,5% 70%
ALT =50 UL 15,4% 50%
Paul Bunnel positivo 46,1% 100%
IgM EB 23% -
lgG EB 7,7% -

Conclusiones. Fiebre, leucocitosis y linfoplasmocitosis predominaron en
el primer grupo y las adenomegalias cervicales en el 2°. Exantema y mal estado
general fueron excepcionales, no registrandose pacientes con visceromegalias.
La ausencia de pacientes con fiebre prologada o hepatomegalia sugiere un
filtro a nivel de los centros de Atencion Primaria.

10
INCIDENCIA DE TRASTORNOS DEL SUENO EN UNA CONSULTA
DE PEDIATRIA
San Juan Nurez S, Uriarte Vidaurrdzaga A
Leioa Osakidetza. Getxo

Objetivos.

- Conocer la proporcion de nifios con trastornos del suefio en la con-
sulta.

- Diagnosticar y tratar los trastornos importantes.

Material. Los niflos mayores de 4 meses y hasta 14 afios de las revisio-
nes de salud y los de esa edad que acuden espontaneamente durante el periodo
de marzo a junio de 2010.

Muestra de 225 nifios (25%) de un cupo de 900.

Métodos. Test estandarizados de Bisq y de BEARS, realizados en la pro-
pia consulta o en sala de espera.

Criterios de importancia:

- BISQ: no problema, poco problema, muy importante problema.

- BEARS: negativo; leve = 1 6 2 positivos (excepto somnolencia /ronquido);
moderado/severo = somnolencia/ronquido 0 méas de dos positivos.
Resultados. Encontramos: 111 nifios sin problemas ( 49,3%); 69 con pro-

blemas leves (30,6%); 45 con problemas moderados o severos (20%).

Conclusiones.

- Elchequeo sistematico de trastornos del suefio es importante.

- Emplear test estandarizados resulta mas rentable que preguntar: “;qué tal
duerme?”.

- Laenfermera puede “rutinizar” los test, como actividad preventiva, durante
las revisiones.

- Siel pediatra utilizara los test de suefio estandarizados en consulta o
sala de espera, podria diagnosticar y tratar mas trastornos del suefio.

11
OSTECONDROMATOSIS MULTIPLE FAMILIAR.
A PROPOSITO DE UN CASO
Olmos Sanchez E1, Pont Tuset G®, Gonzalez Morla Ji, Sanchez Sanchez I"),
Pomerol Sanfeliu L), Agullo J@
(ICap Torroella de Montgri. Palamds.
@Hospital de Palamés, Girona.

Paciente varon, marroqui, de 8 afos de edad al que, en revision pedia-
trica, se detecta tumoracion en cara anterior de fémur derecho, de consis-
tencia dura y lesiones a nivel proximal y distal en ambos himeros. Antece-
dentes fisiologicos: parto vaginal cefalico, eutocico, sin incidencias. Antecedentes
patologicos: fractura fémur izquierdo a los 5 afios. Antecedentes familiares:
padre y prima paterna (consanguineos) con lesiones tumorales 6seas simila-
res.

Estudios complementarios. Rx, RNM y gammagraffa, concluyen diag-
nostico de osteocondromatosis multiple.

La osteocondromatosis mltiple hereditaria (OMH) se manifiesta en la pri-
mera y segunda década de la vida, tiene caracter hereditario, con predileccion
por el sexo masculino, caracterizandose por acortamiento y deformacion de
miembros y masas 6seas palpables. Crecen mientras el esqueleto es inmaduro
y se estabilizan con el cierre de los cartilagos de crecimiento. Se localizan fre-
cuentemente en extremo distal y proximal del fémur, tibia y peroné y el extremo
proximal del humero. Los genes implicados son: Gen EXT1 (localizado en el
cromosoma 8) Gen EXT2 (localizado en el cromosoma 11) Gen EXT3 (locali-
zado en el cromosomat9).

La osteocondromatosis mdltiple es una enfermedad benigna que por su
posibilidad de malignizacién, el avance de sus deformaciones requiere contro-
les clinicos y radiolégicos periddicos, con el fin de detectar precozmente sus
complicaciones.

12
QUISTE DE BAKER EN PEDIATRIA: A PROPOSITO DE UN CASO
Manco Caldas MR, Santos Rodriguez M, Aragdn de la Fuente NI,
Martinez Frutos I, Linares Pardo A, Garcia Alonso A
Centro de Salud La Unioén. Murcia

El quiste de Baker o quiste popliteo es una acumulacién de liquido sino-
vial en la bolsa serosa de los musculos gemelo interno y semimembranoso. En
la poblacién adulta tiene una prevalencia entre el 5 al 35%. Los escasos repor-
tes en pediatria indican su casi nula asociacion con patologfa intraarticular y la
tendencia a la remision espontanea.

Caso clinico. Nifia de 3 afios 7 meses que acude a urgencias por tumo-
racidn en region poplitea izquierda recién advertida por la madre. Los antece-
dentes traumaticos, reumaticos fueron negativos y no existia relacion con sin-
tomas consuntivos, dolor, fiebre o alteracion de la marcha. La tumoracion de
2 x 3 cm, de consistencia elastica, indolorosa, no presentaba signos inflama-
torios. El ultrasonido confirmé el diagnostico, y luego de reasegurar a la madre
se indico un control semestral.

Comentario. El quiste de Baker suele ser un hallazgo casual al bafiar o
cambiar de ropa al nifio, en la zona posteromedial del espacio popliteo. Es indo-
loro y no limita la movilidad articular. La ecografia es el examen de eleccidn y la
resonancia se indica si hay asociacion con dolor, crecimiento muy rapido o loca-
lizacion en otras zonas para descartar patologias como el absceso, lipomay
tumores malignos.
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PAROTIDITIS CRONICA RECURRENTE EN PEDIATRIA.
UNA ENTIDAD INFRADIAGNOSTICADA
Gil-Vazquez JM, Navaz Tejero J, Burgos Remacha |, Gonzélez Ruiz F,
Vacas Rodilla E, Gonzélez Calvo M, Fernandez Moyano F
CAP Lepanto. ABS-5. Sabadell

La parotiditis cronica recurrente es una inflamacion de la glandula parétida, que
se caracteriza por un aumento de volumen y sensibilidad parotidea sin signos de
infeccion. Se han postulado diferentes teorias etiopatogénicas (infecciosa, alérgica,
autoinmune). Es mas frecuente en nifos y tiende a remitir durante la pubertad.

Presentamos una nifia de 9 afios, sin antecedentes patoldgicos de inte-
rés, que durante 4 meses, present tres episodios de tumefaccion dolorosa a
nivel de la pardtida izquierda. Los dos episodios iniciales se trataron con anti-
biéticos y antiinflamatorios, siendo después del tercer episodio cuando se rea-
lizaron exploraciones complementarias (estudio alérgico-reumatoldgico y estu-
dios de imagen que descartaron patologia tumoral, reumatologica y litiasica).
La evolucion ha sido satisfactoria, no presentando nuevos episodios de tume-
faccion parotidea durante los Ultimos 6 meses.

Consideramos que la parotiditis cronica recurrente es una entidad infra-
diagnosticada en pediatria dado su curso intermitente y su tendencia a la reso-
lucion espontanea.

Destacamos la conveniencia de realizar exploraciones complementarias a
partir del tercer episodio de tumefaccién parotidea, para descartar patologia
obstructiva y tumoral.

Es importante tranquilizar e informar a la familia de la benignidad del cua-
dro, no siendo necesaria la realizacidn de biopsia dada la posibilidad de lesio-
nar el nervio facial.

14
ERRORES DE PRESCRIPCION PEDIATRICA EN URGENCIAS
EXTRAHOSPITALARIAS
Molero Diaz FJ
Centro de Salud Navalcarnero. Madirid

Los errores de medicacion generan una importante morbimortalidad, pro-
duciéndose, sobre todo, en la fase de prescripcion.

Objetivo. Determinar la frecuencia de errores de prescripcion a nirios aten-
didos en un Servicio de Atencion Rural.

Material y métodos. Estudio retrospectivo y descriptivo (octubre y noviem-
bre de 2009). 1.652 prescripciones realizadas a menores de 14 afos son
revisadas y tabuladas en una base de datos por un pediatra ajeno al servicio.
Andlisis estadistico: SPSS 13.0.

Resultados. El 88% de las prescripciones tienen al menos un error. Los
elementos de la prescripcion con mas errores fueron: la duracion (69%) v la dosis
(47%). Hubo menos errores con la prescripcion de los antibicticos (79%), supe-
raron el 95% en las prescripciones de corticoides, mucaliticos y antitusigenos.

Los errores disminufan sila prescripcion era realizada por médicos en for-
macion (p = 0,000), durante el turno de dia (p = 0,005) y en dias no labora-
bles (p = 0,001).

Conclusiones. Los errores de prescripcion pediatrica son muy frecuentes
y afectan a todos los medicamentos y elementos de la prescripcion. La pres-
cripcion realizada por médicos en formacion, durante el dia y en dias no labo-
rables se asocié de forma significativa con menor frecuencia de errores.

15
PATOLOGIA PREVALENTE EN POBLACION PEDIATRICA INMIGRADA EN
UN CAP DE LA PROVINCIA DE BARCELONA DESDE 1994 A 2009
Malo Guillem J, Farrés i Sidera E, Guillamon Gifre MM, Arumi | Parramon A
CAP Torello. Tarragona

Estudio retrospectivo descriptivo de las diferentes patologias presentadas a
lo largo de los ultimos 15 afios (1994-2009) de la poblacion inmigrada asistida en

un CAP de la provincia de Barcelona utilizando para la codificacién los diagnos-
ticos de CIE-10 inscritos en e-CAP (programa informatico utilizado en Catalufia
desde el ario 2000). EI CAP tiene una poblacién pediatrica asignada de 2.270
usuarios entre 0y 15 afos, con 1.700 hijos de familias autoctonas y 570 hijos de
familias inmigradas, siendo estos mayoritariamente del Norte de Africa.

Se describen las patologias halladas mas frecuentes por sistemas y apa-
ratos, diferenciandolas por sexo y se concluye que no hay grandes diferen-
cias con la poblacién autéctona, excepto en enfermedades producidas por
ingesta excesiva de calorfas, enfermedades resultantes de déficit de aplicacion
de buenos habitos buco dentales y enfermedades de accidentes en el hogar.
Patologias que en parte han perdido protagonismo en la comunidad autéctona
y se corresponden a las que fueron mas frecuentes en nuestra comunidad antes
de la implantacion del PANS (programa de atencion al nifio sano).

Asimismo, se constata la alta participacion en el PANS de la poblacion
inmigrada, lo que hace suponer que ala larga y si mantienen la residencia aca-
baran con estas minimas diferencias halladas.

16
URETER RETROCAVO
Martinez Marin L, Ayala Paterna MJ, Nurez Lopez MI, Romero Egea MJ,
Montero Cebrian MT, Sanchez Lopez MP
Hospital Rafael Méndez. Lorca, Murcia

Introduccion. Las malformaciones congénitas ureterovasculares son de
escasa frecuencia, diagnosticandose habitualmente en el momento de la cli-
nica (dolor, hematuria...) sobre la cuarta década de la vida. El uréter retro-
cavo es una de estas raras patologias en relacién al desarrollo de la vena cava.

Caso clinico. Lactante de 15 meses varén con diagndstico prenatal de
hidroenfrosis grado Il derecha (15 mm en semana 34 EG). Confirmacion post-
natal (1,1 cm didmetro trasversal). CUMS: negativa para RVU. MAG-3: Rl per-
fusion y curva renografica normal. RD: patron de uropatia obstructiva incom-
pleta derecha. UIV: dilatacién de calices, pelvis y uréter derecho, hasta tercio
superior donde parece que el uréter se acoda en forma de “S”. Uréter termi-
nal derecho fino de aspecto normal.

Discusion. La compleja embriologia venosa cavo-caudal conlleva com-
plejas malformaciones. El uréter retrocavo se clasifica en 2 tipos, en relacion a
la cava. En nuestro caso, tipo I, es mas frecuente y mas diagnosticado por la
mayor hidronefrosis que provoca. Habitualmente son hallazgos casuales, tras
clinica 0 a edades avanzadas. Aunque suelen ser necesarias técnicas mas com-
plejas e invasivas para confirmar el diagnéstico, nos permite destacar el impor-
tante papel de la ecografia como primera prueba diagndstica en patologia nefrou-
rolégica.

17
COBERTURA DE VACUNACION EN EDAD PEDIATRICA FRENTE AL
VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO (VPH) EN FRANJAS NO FINANCIADAS
EN LAS AREAS BASICAS DE SALUD (ABS)
Blazquez Soriano M, Gamez Garcfa S, Esquivel Quina E, Sans Estrada L,
Artigas Rodriguez S, Fernandez Ruiz C, Salva Nufiez R
CAP Sagrada Familia. Barcelona

Antecedentes y objetivos. La campana institucional contra el VPH se ini-
cié en Catalunia a finales del 2008. Se dirige a nifas de 11-12 afos y se vacuna
en su Centro Escolar (6° Primaria). Esta vacuna protege contra la infeccion por
el VPH y el ulterior desarrollo de cancer de cervix relacionado. Existen 2 vacu-
nas diferentes. Conocer el porcentaje de poblacion pediatrica de nuestras ABS
que por calendario establecido quedaron excluidas del programa institucional
y quisieron asumir su administracién. Conocer cual de las dos vacunas ha sido
la mas administrada en nuestra area de influencia.

Métodos. Estudio descriptivo transversal efectuado en enero-2010. Datos
recogidos entre septiembre-2008/diciembre-2009 y extraidos del programa
OMIAP.

Resultados. 722 nifias de 13-15 afos quedaron excluidas de la finan-
ciacion publica. 40 se vacunaron (5,4%); de las 870 nifas con indicacion por

95



96

edad en campafa escolar se han vacunado 812 (93,33%). La vacuna utilizada
con mayor frecuencia es la tetravalente (96,66%).

Conclusiones. La financiacion publica de la vacuna y su administracion
en las escuelas garantiza una mayor cobertura vacunal. El coste economico de
la vacuna no financiada no resulta determinante para discriminar entre las vacu-
nas existentes, habiéndose priorizado el hecho de administrar la que cubre mas
serotipos por encima del coste econémico de la misma.

18
ANALISIS DE LAS DERIVACIONES DE URGENCIAS PEDIATRICAS DESDE
CENTROS DE ATENCION PRIMARIA AL HOSPITAL DE REFERENCIA
Moreira A, Mengotti C
Hospital Sant Joan de Déu. Martorell, Barcelona

Objetivos. Analizar los principales motivos de derivacion de pacientes en
edad pediatrica desde centros atencion primaria (CAP) a nuestro servicio de
urgencias, asi como la adecuacion de los mismos.

Material y métodos. Estudio descriptivo transversal. Periodo de estudio
desde junio 2009 a mayo 2010. Variables analizadas: motivo de derivacion,
edad, dia de la semana, informacién en el volante de derivacion, atencion pres-
tada en urgencias, pertinencia de la derivacion.

Resultados. Fueron visitados 7.963 pacientes entre 0y 14 anos, 744 (9,3%),
derivados con volante desde CAP. Motivos de derivacion: fiebre sin foco (36,3%),
dolor abdominal (31,7%), sintomas respiratorios (18,4%), traumatismos (13,6%).
El grupo de edad de 0 a 4 afios fue el mayoritario (71,5%). El viernes fue el dia
de més afluencia. La historia clinica constaba en 62,2% de los casos y la explo-
racion fisica en 31,8%. La exploracion complementaria (EC) mas solicitada fue
la Rx de térax (36,4%). Ingresaron 11,2% de los pacientes derivados.

Conclusiones. Se consideraron adecuadas el 70,4% de las derivaciones.
La cumplimentacion del volante fue insuficiente y mejorable. Una gran parte de
las derivaciones estuvieron condicionadas por la peticion de EC por lo que un
mejor acceso a las mismas desde los CAP disminuiria las remision.

19
SOLICITUD DE CONSULTA PEDIATRICA EN ATENCION PRIMARIA
Lecumberri Ruiz A, Rodriguez Puga P, Villarin Sevilla F
Fuengirola Qeste, Mijas Costa

Objetivos. Conocer las caracteristicas de la demanda asistencial pedia-
trica en Atencion Primaria. Analizar las caracteristicas de esta demanda y los
motivos de consulta. Determinar el nimero de hiperfrecuentadores y sus carac-
teristicas.

Material y métodos. Revision retrospectiva de las historias clinicas de 3.500
nifios entre 0 y 14 afos adscritos al centro de salud Fuengirola Oeste. Se
revisan el nimero de consultas realizadas durante 2009 tanto con cita con-
certada como sin cita o las realizadas en el servicio de urgencias. Se analizan
variables tanto del nifio (edad, sexo, escolarizacion) como de la estructura fami-
liar (nacionalidad, trabajo de la madre, nimero de hermanos y orden).

Resultados. Se solicitaron un total de 19.680 consultas, lo que supone
5,6 consultas/nifio/afno. De ellas el 77% se realizo con cita concertada. No se
encontré diferencia por sexos. Considerando hiperfrecuentadores aquellos con
mas de 10 consultas/ano, estos suponen el 15% del total. La asistencia a guar-
derfa, madre no trabajadora y la edad entre uno y tres afios se asocian con una
mayor frecuentacion. Los problemas respiratorios e infecciosos suponen el prin-
cipal motivo de consulta.

20
CRANEOSINOSTOSIS, ;UNA URGENCIA QUIRURGICA?
Mengotti Caligaris CM, Al Kasab H, Moreira A, Moral A
Hospital SJD Martorell, Sant Esteve Sesrovires. Barcelona

Anamnesis. Vardn de 3 meses. Producto de 32 gestacion. Madre de 33
afos. Embarazo controlado. Plaguetopenia. Parto eutécico cursando 36s 6d

de gestacion. PN: 3.115 g, talla: 50 cm. PC: 34 cm. Asimetria facial. Fontanela
anterior puntiforme. A los 2 meses de vida PC: 36 c¢cm, a los 3 meses PC:
38,5 cm. Desarrollo psicomotor y pondoestatural normales.

Exploracion clinica. Asimetria facial leve. Craneo asimétrico con ligera
depresion fronto-parietal izquierda. Fontanela anterior puntiforme. No movilidad
de suturas.

Procedimientos diagndsticos. TAC multicorte con reconstruccion tridi-
mensional: craneosinostosis de sutura coronal izquierda. Encéfalo y ventricu-
los normales.

Discusion. La craneosinostosis consiste en el cierre prenatal de una o
varias suturas craneales. Puede ser una condicién aislada o asociarse a otras
malformaciones (craneosinostosis sindromicas). Se sospecha al nacer por la
simple inspeccion pero en ocasiones, cuando el diagnostico no es evidente, se
plantea en controles sucesivos. En los casos dudosos, la radiologia de cra-
neo y la TAC permiten confirmar el diagndstico. La craneosinostosis de una sola
sutura es mucho mas frecuente que las sindrémicas. La craneosinostosis coro-
nal es la tercera en orden de frecuencia, precedida por la escafoidea y la meto-
pica. La edad ideal para la cirugia es a los 6 meses; posteriormente debe ser
precoz, programada sin urgencia.

21
EVALUACION ECONOMICA DE LAS NUEVAS VACUNAS
ANTINEUMOCOCICAS CONJUGADAS
Morano Larragueta R, Pérez-Alcantara F@, Pérez Escolano I
(GlaxoSmithKline S.A. Madrid. Tres Cantos. ©/Oblikue Consulting S.L. Barcelona

Objetivo. Estimar los resultados en salud y el impacto econdmico de la
vacunacion universal con las nuevas vacunas neumocacicas conjugadas
Synflorix® (10 valente conjugada con proteina-D Haemophilus influenzae no tipa-
ble) y Prevenar13@ (13 valente conjugada) de los nifios < 5 afios en Esparia.

Métodos. Adaptacion al entorno nacional de un modelo farmacoecond-
mico considerando un horizonte temporal de un afio y desde la perspectiva del
financiador. Los datos epidemioldgicos se obtuvieron de fuentes oficiales y estu-
dios nacionales. Los resultados fueron medidos como casos evitados de enfer-
medad neumocdcica invasora (ENI), otitis media aguda (OMA), miringotomias
y los costes sanitarios asociados.

Resultados. Synflorix® tiene el potencial de evitar 175 casos de ENI'y
180.000 episodios de OMA mientras que Prevenar13® podria evitar 275 hos-
pitalizaciones por ENl'y 88.000 casos de OMA, respectivamente. Los casos
adicionales de OMA evitados por Synflorix® podrian suponer el ahorro de 80.500
tratamientos antibicticos, 1.275 miringotomias y 184.200 consultas ambulato-
rias. Estos resuttados conllevarian un ahorro adicional de 8,4M€ a favor de Syn-
florix®.

Conclusiones. La vacunacion universal con Synflorix® resultaria la opcion
menos costosa y mas efectiva, teniendo un especial impacto en la carga que
la otitis media aguda supone en la poblacion pediatrica y los sistemas sanita-
rios.

22
“POR LA PRESENTE SE LE ORDENA COMPARECER": CITACION AL
PEDIATRA'Y SU COMPARECENCIA ANTE LOS TRIBUNALES DE
JUSTICIA EN LOS MALOS TRATOS A LOS NINOS
Garcfa Pérez J, Lirio Casero J, Diaz Huertas JA, Calleja Gero L,
Blanes Palomar N
Hospital Infantil Universitario Nifio Jesus. Madrid

Objetivos. Determinar la comparecencia ante los tribunales los pediatras
que valoran los casos de malos tratos y desamparo a los nifos e identificar
las caracteristicas de los casos asociadas con la comparecencia real ante los
tribunales o con la suspension de la acusacion.

Métodos. Revision retrospectiva de las citaciones recibidas habidas en
1994 a 2009 para los malos tratos infantiles valorados por la Unidad de Pedia-
tria Social. Se estudio: edad, sexo, raza/etnia, tipo de maltrato, fecha valora-
cién, fecha citacion, tipo de juicio, si el pediatra llegd a declarar y consecuen-



clas legales. Se compararon las caracteristicas de la acusacién que se utiliza-
ron para predecir la comparecencia y el aplazamiento de la vista o la suspen-
sion de la acusacion.

Resultados. Se recibieron 45 citaciones de 260 pacientes. Los pedia-
tras recibieron citaciones en el 15% de malos tratos y en el 5% de los nifios vis-
tos. Ninguna caracteristica sirvio para predecir la comparecencia, el aplaza-
miento de la vista o la suspensién de la acusacion.

Conclusiones. Aunque los pediatras reciben citaciones, la mayoria de los
juicios son aplazados, suspendidos o resueltos antes de que el médico llegara
a declarar. No esté claro cuales son los factores que predicen la participacion
del pediatra en los tribunales.

23
ONFALITIS NEONATAL Y QUISTE DE URACO. PRESENTACION
DE CASO CLINICO
Molina Oya I, Sastre Sanchez C?), Rodriguez Belmonte R,
Fernandez Puentes V), Blanca Jover E("), Uberos Fernandez J)
("Hospital Clinico San Cecilio Granada. @Peligros. Hospital Materno Infantil Granada.

Presentamos el caso de un RN a término sin antecedentes obstétricos de

interés con peso al nacimiento de 3.300 g.

Al tercer dia de vida presenta secrecion umbilical seromucosa con indu-
racion umbilical.

Exploracion.

BEG. Piel y mucosas normal. ACR normal. Palpacion abdominal normal.

No aspecto séptico. Fontanela normotensa. Reflejos y tono muscular nor-
mal.

Secrecion seromucosa umbilical con induracion de cicatriz umbilical.

Examenes complementarios:

- Hemogram normal. Bioguimica normal. PCR normal.

- Cultivos centrales negativos. Cultivo de secrecion umbilical + a E. coli'y
S. aureus.

Evolucion:

- Seinstaura tratamiento antibiético IV con buena respuesta ante sospecha
de onfalitis.

- Alos 4 meses de vida comienza a eliminar liquido claro por cicatriz umbi-
lical compatible con orina.

- Alos 6 meses secrecion serosanguinolenta por cicatriz umbilical por lo que
se decide cirugia tras confirmar por Eco la presencia de quiste de uraco.
Conclusion.

- Laonfalitis neonatal puede ser la primera manifestacion del quiste de
uraco.

- Lareseccion quirdrgica es el tratamiento definitivo y curativo.
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STAPHYLOCOCCUS SAPROPHYTICUS COMO AGENTE DE CISTITIS
EN UNA NINA PREPUBERAL
Manco Caldas M, Santos Rodriguez M, Aragon de la Fuente NI,
Martinez Garcia M, Carvajal Lucerga G, Martinez Alcaraz A
Centro de Salud de La Unidn. Murcia

El agente etioldgico mas frecuente en la infeccidn urinaria es Escherichia
coli, sequido de Klebsiella, Proteus, Enterobacter, Enterococcus y Pseudomo-
nas. El Citrobacter freundiii y el Staphylococcus saprophyticus son nuevos agen-
tes. Este ltimo, es el segundo uropatdgeno mas comun y responsable del 15%
de las ITU en mujeres de 13 a 40 afios. En nifios prepuberales su incidencia es
del 1,4%.

Caso clinico. Nifia de 3 afios 2 meses que acude a consulta por disu-
ria, polaquiuria y hematuria de un dia de evolucién. No antecedente de ITU
previa o enfermedad subyacente. El examen clinico fue normal. Se instaurd
tratamiento con cefixima a 8 mg/kg/dia, previa toma de urocultivo, que fue
positivo a S. saprophyticus sensible a los antibidticos urinarios. La evolucion
fue satisfactoria con 7 dias de tratamiento. Los estudios de imagenes fueron
negativos.

Comentario. El S. saprophyticus es un estafilococo coagulasa negativo
y uno de los agentes mas comunes de TU sintomética en adolescentes y muije-
res en edad fértil y sexualmente activas. Es infrecuente en los nifios prepube-
rales. La presentacion mas comun es disuria, dolor en el flanco. Usualmente es
sensible a la mayoria de los antibiéticos urinarios y no se asocia a anormalida-
des del tracto urinario.
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NO SIEMPRE ES UN ESGUINCE
Pelegrin Lopez B, Sanz Mateo G@, Gutiérrez Palazon B,
Sanchez Carrascosa MJ%, Dolera Aimaida P®, Morte Gamboa C¥)
(IAlcantarilla-Sangonera. Murcia. @Vistabella. @Hospital San Carlos.
“Alcantarilla

Caso clinico. Nifio de 10 afios diagnosticado de esguince de tobillo dere-
cho hace 6 meses, tras dos episodios con diagndstico similar vuelve por repe-
tirse el dolor en el mismo tobillo.

Exploracién. Dolor a la movilizacion en la articulacion tibioastragalina y
limitacion de la flexion dorsal. No edema. No deformidad.

Exploraciones complementarias. Rx simple anodina. TAC: osteocon-
dritis medial grado Ill de la cUpula astragalina sin desprendimiento.

Evolucién. Tras reposo de 15 dias continua con dolor.

Se inicia tratamiento de descarga (férula) durante 6 semanas. Posterior-
mente 40 sesiones de magnetoterapia mejorando relativamente pero continlia
con dolor en ocasiones manteniéndose con inmovilizacion funcional durante
2 meses sin mejoria por 1o que se decide realizar cirugia.

Diagnoéstico. Osteocondritis de la cupula del astragalo grado .

Conclusiones. El dolor de pie en el nifio es bastante frecuente debido, en
la primera década, a procesos traumaticos e inflamatorios.

La osteocondritis representa un 7% de todos los diagndsticos de esguince
de tobillo y sdlo un 4% aparece en el astragalo y, aunque a veces su origen
es traumatico, la mayoria se debe a necrosis avascular idiopatica.

La cirugia se indica si fracasa el tratamiento conservador y grados Il y IV.
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EVOLUCION EN LA ADMINISTRACION DE LAS VACUNAS
PEDIATRICAS NO FINANCIADAS EN UN AREA BASICA DE SALUD
DEL EIXAMPLE DE BARCELONA
Gamez Garcfa S, Blazquez Soriano M, Esquivel Quina E, Sans Estrada L,
Artigas Rodriguez S, Calles Ledezma M, Finestres Parra A
CAP Sagrada Familia. Barcelona

Introduccién. El calendario vacunal de Catalufia no contempla la finan-
clacion de las vacunas contra el neumococo, el rotavirus v la varicela.

Objetivos. Conocer la evolucion en la administracion de estas vacunas.

Conocer el porcentaje de nifios vacunados segmentados por edades.

Métodos. Estudio descriptivo transversal efectuado en enero de 2010
(datos recogidos entre enero-2004 y diciembre-2008).

Andlisis sistematicos de las variables registradas en la tabla IDDPRO del
programa de atencion primaria OMI-AP.

Resultados. Diferenciado por afios y vacuna (valorado Unicamente la admi-
nistracion de la primera dosis):

- Rotavirus: se muestra una clara tendencia al alza pasando de un 2,6 a

un 39,5%.

- Neumococo: del 2004 con una administracion del 4,14% pasamos al 2008

conun 15,7%.

- Varicela: de igual tendencia al alza que las anteriores, pasamos de un 0,57%

en 2004 a un 2,04% en 2008.

Conclusiones. Tras el andlisis de los datos llegamos a la conclusion de
que el crecimiento en la administracion de las vacunas no financiadas es direc-
tamente proporcional al incremento del nimero de nacimientos.

El acceso a una mayor informacion por parte de los padres, asi como el
aumento en la concienciacion, son otros factores que predisponen al creci-
miento en la administracion de las citadas vacunas.
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LAS PRACTICAS DE RIESGO EN LA POBLACION ADOLESCENTE
Cassi Rofes M, Rambla Cardona M
Mdatua Rubi

Introduccién. El consumo de tabaco y cannabis, asi como el inicio en
las practicas sexuales en la poblacion adolescente entre 14 y 16 anos estu-
diados en dos institutos de nuestra poblacion, nos da unos indicadores que
nos han orientado a conocer el inicio y continuidad del consumo de sustancias
adictivas y en la practica del sexo.

Objetivos.

- Conocer la incidencia del consumo de tabaco, alcohol y cannabis en la
poblacién diana.

- Conocer el inicio de las practicas sexuales en el sector estudiado.

- Valorar la necesidad de replantear nuevas estrategias educativas.
Material y método.

- Estudio observacional y comparativo.

- Curso académico 2009-2010.

- Poblacion 190 adolescentes.

- Cuestionario anénimo con preguntas tipo test.

Resultados.

- 14 ahos: 25 chicos, 34 chicas.
- 15afos: 43 chicos, 44 chicas.
- 16 anos: 20 chicos, 24 chicas.

De 88 chicos: fuman el 34,09%, cannabis el 25%, alcohol el 73,86% y
practican sexo el 27,27%.

De 102 chicas: fuman el 58,82%, cannabis el 31,37%, alcohol el 76,47%
y practican sexo el 28,43%

El total de los adolescentes: fuman el 47,36%, cannabis el 28,42%, alco-
hol el 75,26% v practican sexo el 27,89%.

Tipo de bebida: mayoria cubalibres y el resto cervezas. Consumo mayo-
ritario los fines de semana.

Sexo: menos una chica que toma pastillas y un chico que no utiliza ningun
método, todos dicen utilizar preservativo.

Conclusiones.

- Las chicas fuman méas que los chicos.
- Elconsumo de cannabis y alcohol es paralelo en los dos sexos, asf como
también en lo referente al sexo.

Ante estos resultados considerariamos interesante hacerlo extensivo al
resto de la poblacion adolescente para poder colaborar en futuros programas
educativos.

28
(ESTAN SATISFECHOS NUESTROS ADOLESCENTES CON
SU IMAGEN CORPORAL?
Molero Diaz FJ, Blanco Boccio D, Segovia Robledo E
Centro de Salud Navalcarnero. Madrid

El 3% de los adolescentes presentan un trastorno de la conducta ali-
mentaria. La insatisfaccion con la propia imagen corporal es uno de los prin-
cipales factores de riesgo.

Objetivo. Conocer la prevalencia y el grado de insatisfaccion con la ima-
gen corporal en la adolescencia.

Material y métodos. Estudio descriptivo, transversal (mayo de 2009).
Ambito rural. 292 adolescentes (12 a 17 afios) completaron la escala de silue-
tas de Collins. Definiciones. Insatisfaccion: diferencia distinta de O entre la silueta
percibida y la deseada; leve si es de 1, moderada si es de 2 y severa si es =
3. Andlisis estadistico: SPSS 13,0, p < 0,05.

Resultados. 49% varones, 51% muijeres. EI 55% refiri¢ algun grado de
insatisfaccion corporal; 69% leve, 24% moderada, 7% severa. El 81% de ellos
preferfan estar mas delgados. No hubo diferencias entre la frecuencia o grado
de insatisfaccion y sexo (p = 0,21y p = 0,31, respectivamente), o etapa de la
adolescencia (p = 0,49y p = 0,51, respectivamente).

Conclusiones. La prevalencia de insatisfaccidn corporal es alta en nuestros
adolescentes. No existen diferencias con el sexo, ni fase de la adolescencia.

Un tercio de adolescentes presenta un grado de insatisfaccion moderado-
severo, sin diferencias significativas en relacion al sexo o etapa de la adoles-
cencia.
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ADICCION A INTERNET. A PROPOSITO DE UN CASO
Salva Nunez R", Diaz R®@, Fernandez Ruiz C!"), Finestres Parra A,
Esquivel Quina EM, Calles Ledezma M, Artigas Rodriguez S
(NICAIDM Barcelona. @Hospital Clinic. Barcelona

El uso de Internet es susceptible de crear una adiccion en funcién de la
relacion que el sujeto establezca con ese uso. En la actualidad la facil accesi-
bilidad a este medio por parte de nifios y concretamente de adolescentes hace
que nos encontremos con nuevos motivos de consulta: padres preocupados
porque Internet es el medio alrededor del cual gira gran parte de la vida de
sus hijos. Exponemos el caso de un adolescente de 14 afios cuya madre con-
sulta por una implicacion excesiva en juegos de Internet llegando a presentar
un abandono de la actividad deportiva que practicaba desde hacia afios, pér-
dida de su circulo de amistades y rechazo académico con conductas negati-
vistas hacia el instituto y la familia. Tras entrevista con el nifio se decidié deri-
vacion al Centro de Salud Mental Infanto-Juvenil de zona donde se diagnostico
de juego patoldgico, trastorno negativista desafiante, dificultades sociales y ras-
gos evitativos. El paciente recibié terapia cognitivo-conductual y tratamiento far-
macoldgico con fluoxetina. Fue necesario también realizar trabajo con la fami-
lia. La evolucion fue satisfactoria. Cualquier actividad que interfiera con el desarrollo
normal del nifio deberfa ser evaluada detenidamente por un especialista.

30
SALUD Y ESCUELA. PARTICIPACION DE LOS ADOLESCENTES
Moreno Meregalli C, Mas Esteller S, Garcia Gil A, Martin Bertran R, Puche M
San Roque. Centro de Atencion Primaria. Barcelona

Objetivo. Motivar la participacion de los adolescentes en temas de salud
que son vigentes en la comunidad.

Integracion y reconocimiento como herramienta del proyecto Salud y
Escuela, dirigido por profesionales de la salud en los diferentes estableci-
mientos escolares.

Material y métodos. Estudio descriptivo que muestra la participacion de
alumnos de 5 colegios ubicados en Badalona (Barcelona).

Participan alumnos de 4° de Ensefianza Superior Obligatoria (ESO).

Los temas en el curso 2008 fueron las drogas, en el curso 2009: alcoho-
lismo y el curso 2010: violencia de género. Cada afio se se comienza con un
taller para sensibilizar a los alumnos, luego se realiza un roll play con actores
que representan el tema a tratar luego los alumnos realizan un dibujo que con-
cursa con los demas participantes por un premio.

Conclusiones. La participacion de los alumnos varia cada afio segun el
tema a tratar y el colegio donde concurren, sin embargo, ha mejorado con res-
pecto a la primera intervencion.

La realizacion de dibujos hace que sea mas facil la participacion al no tener
que explicar con palabras su forma de ver el tema a tratar.
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¢COMO SE SIENTEN LOS ADOLESCENTES DE 3° Y 4° ESO
DE SANT JOAN DESPi (BARCELONA)?
Coma Colom Ct", Fraj L&zaro J®, Romeu Ruiz C®, Rodriguez Magallanes D@
(ISAP Baix Llobregat Centro. Barcelona. Sant Joan Despi.
@Ayuntamiento Sant Joan Despi. Barcelona

Introduccién. A través del Programa “Salut i Escola”:
Observamos a 3° y 4° ESO de IES respecto a relaciones afectivas, socia-
les, salud, conocimientos sexualidad.



Objetivos.

- Conocer como se sienten los alumnos.

- Mejorar intervencion sanitaria a este colectivo segun valoracién de dos
diplomados de enfermerfa.

- Planificar intervenciones segun necesidades.

Material y métodos.

Estudio descriptivo multicéntrico.

418 alumnos/as 3°-4° ESO en 4 centros (2 publicos y 2 concertados).

Encuesta 31 preguntas cerradas divididas en tres bloques (vida, habitos,
salud fisica), pasada por tutores en hora de tutorfa primera semana Junio 2010.

Resultados.

Han contestado 324 escolares.

3°ESO. Chicos 72, chicas 116.

4°ESO. Chicos 55, chicas 81.

Existe un sesgo de 94 alumnos (a) por: 1 clase de 4° estaba de viaje 30 (a),
faltaron a clase 21 en total, no participaron 34, se dieron de baja durante el
curso 9.

Estén contentos con su vida el 61%, insomnio el 14%, preocupa salud el
72%, fuman el 13%, beben el 8%, interrogantes sexuales el 9%.

Conclusiones. Este estudio nos da paso para cruzar diferentes pregun-
tas y poder realizar un diagndstico de salud real para la poblacion adolescente
y gjustar los esfuerzos a invertir a las demandas reales de este colectivo.
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GRUPO DE JOVENES SEROPOSITIVOS. EMPODERAMIENTO
Moreno C, Lanaspa M, Curell N, Garriga Mayugo P, Clusella X, Fortuny C
Fundacion Lucia. Barcelona

En el afio 2007 se formd en Barcelona un grupo de jovenes seropositivos
siguiendo el modelo de los encuentros europeos de adolescentes que viven
con el VIH-SIDA 'y con objetivo de integrarse en Participation Proyect European,
nacido en 1998 en el Forum Europeo de Familias y Nifios infectados por VIH-
SIDA.

El afio pasado este encuentro se realizé en Barcelona. Los temas desa-
rrollados surgieron de la necesidad de respuestas que ellos mismos buscaban
fuera de la consulta del especialista. Los talleres y actividades estuvieron mati-
zados por especialistas.

Las necesidades expresadas en primera persona y el modelo participativo
ha hecho que surgiera este grupo de trabajo en estos jovenes.

Objetivo. Describir las actividades y metodologfa dentro de este grupo.

Materiales y método. Estudio descriptivo de trabajo bidireccional entre
profesionales y jovenes seropositivos de 15 a 23 anos, que se reunen cada 3
meses. Los encuentros son formativos, IUdicos o informativos. En cada reunion
se desarrollan temas de ciencia béasica aplicada al empoderamiento de los jove-
nes seropositivos.

Conclusion. Estas reuniones ha permitido que estos jovenes tengan un
espacio fuera de la consulta hospitalaria para expresarse entre sus pares y per-
mitir a los profesionales lineas de trabajos adecuadas a sus necesidades rea-
les.
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CELULITIS EOSINOFILICA VESICULOAMPOLLOSA
(SINDROME DE WELLS)
Lopez Pacios D, Martinez Jiménez AM, Fernandez Flores A, Fidalgo Alvarez |
Centro de Salud Ponferrada 3. Ponferrada, Ledn

La celulitis eosinofilica (sindrome de Wells), es una dermatosis inflamatoria
poco frecuente en ninos. Se han descrito menos de 30 casos.

Caso clinico. Nifio de 6 afios, 5 dias después de la vacunacién con tri-
ple antigeno (DTPa) y triple virica, presenta placas rojas, edematosas, prurigi-
nosas, no dolorosas con ampollas en mano izquierda y tobillo derecho de 8 cm
de diametro. Afebril. Antecedentes de rinitis polinica y dermatitis atopica. Leu-
cacitosis con eosinofiia periférica (19.900/ml'y 2.985/ml (15%). PCR: 0,4 mg/d.
IgE 30,6 Ul/ml. Serologias virales negativas. Coprocultivo y parasitos negativos.

Anticuerpos antinucleares negativos. Se traté 3 dias con penicilina IV por sos-
pecha de celulitis, sin mejorfa. En biopsia cutanea infiltrado inflamatorio en curia.
Edema en dermis papilar y vesiculacion intragpidérmica. Numerosas imagenes
en llamarada, sindrome de Wells-like, con centro necrético y abundantes eosi-
nofilos periféricos. Tratamiento con fluocortina pomada al 0,75% e hidroxicina.
Resolucién en 3 semanas. Se realizaron pruebas cutaneas con vacunas
DTPay triple virica negativas. La IgE especifica a gelatina, ovoalbimina, for-
maldehido y toxoide tetanico < 0,3 ku/l.

Conclusiones. El diagnéstico de celulitis eosinofiica debe ser realizado en
base a placa de celulitis roja, pruriginosa, no dolorosa, eosinofilia periférica y
hallazgos histoldgicos cutaneos. El sindrome de Wells parece representar un
mecanismo de hipersensibilidad de la piel a diferentes estimulos. La mitad de
los casos no se ha identificado ninguno. Algunos han ocurrido después de inmu-
nizacion frente a hepatitis B y difteria-tétanos, sugiriendo que el toxoide teta-
nico y el preservativo tiomersal es el agente causal. El tratamiento son este-
roides sistémicos a veces asociado con corticoides topicos.

34
MORBILIDAD RESPIRATORIA EN SINDROME DE DOWN (SD)
Lirio Casero J1, Garcia Pérez J(, Constancio M@
(IHospital Infantil Universitario Nifio Jesus. Madirid.
@Hospital Gregorio Marafién. Madrid

Introduccién. Los nifios con SD tienen alto riesgo de sufrir infeccion res-
piratoria grave los primeros afos de vida.

Material y métodos. Estudio retrospectivo, con SD menores de 2 arios
tras finalizar la temporada invernal. Se recogieron datos demogréficos, facto-
res de riesgo respiratorios y registro de: episodios respiratorios, diagndstico
etioldgico y atenciones médicas.

Resultados. Se revisaron 42 historias, edad media: 1,5 + 0,7 afios, 24
nifos/18 nifas. El 38% fueron pretérmino, el 7% tenian peso bajo, el 9,5%
sufrian neumopatia y el 31% presentaban cardiopatia (el 58,3% hemodinami-
camente significativa). EI 50% asistia a guarderia, el 52,4% tenia hermanos
escolarizados y en el 16,7% habia exposicion a humo. 30/42 sufrieron al menos
1 episodio respiratorio (Tabla ).

Diagndstico NP casos %

Sibilancias 18 429
Bronquiolitis 11 26,2
Neumonia 9 21,4

Se realizd estudio para virus respiratorio sincitial en 10 casos (3 positivos),
1 de ellos habia recibido 1 dosis de Palivizumab previa. En ninguno de los pacien-
tes con neumonia se identific el germen.

Atencion ambulatoria: 26 casos, acudieron a urgencias 21, 10 fueron ingre-
sados una media de 17 + 12 dias, 3 precisaron ingreso en UCI. Absentismo
laboral: 1,1 + 2,5 dias (padre) y 1,7 + 7,3 (madre).

Conclusiones. Los SD tienen alto riesgo de suffir procesos respiratorios
en los primeros afos. Los costes econdmicos sociofamiliares deberfan ser valo-
rados.
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QUISTE ARACNOIDEO. PRESENTACION DE UN CASO CLINICO A PARTIR
DE LA ATENCION PRIMARIA
Ménaco EE, Morales Hidalgo V, Pujol Puyane C, Casan Albiach E,
Deza Cervantes S
CAP Alt Penedes. Vilanova i La Geltri

Introduccion. Los quistes aracnoideos son lesiones benignas, de origen
congénito y de localizacion extraparenquimatosa. La sintomatologia es varia-
ble. La introduccion de la RMN ha condicionado un incremento del diagnds-
tico, en muchos casos, incidental. Se presenta un caso clinico a partir de la
consulta en Atencién Primaria.
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Objetivos. Demostrar la importancia de la derivacién oportuna en situa-
ciones clinicas sospechosas.

Material y método. Descripcion de un caso clinico.

Resultados. Nifio de 5 arios previamente sano, con antecedentes fami-
liares de migrafia, que recurrié a diversas consultas por presentar cefalea y
vomitos de dos semanas de evolucion. Exploracion general normal, al examen
neuroldgico sin evidencias de patologia, salvo los sintomas anteriormente des-
critos. Se realizaron analiticas sanguineas (normales) y derivacion al servicio de
Neurocirugia de nuestro hospital de referencia, para valoracion con estudio
de imagenes. Realizada RMN se constatd quiste aracnoideo en fosa posterior,
quedando el paciente bajo seguimiento y control evolutivo en Servicio de Neu-
rocirugia Pediatrica.

Conclusiones. Los quistes aracnoideos son colecciones benignas del
LCR. La gran mayoria tiene un origen congénito. Un alto porcentaje cursa de
forma asintomatica, aunque pueden ocasionar sintomas aislados. Es impor-
tante la derivacion oportuna a servicios especializados ante la sospecha de sin-
tomatologia neurolégica compatible con lesion expansiva intracraneal.

36
OSTEOGENESIS IMPERFECTA. A PROPOSITO DE UN CASO CLINICO
Bragado Alcaraz E, Talon Moreno MP, Sevilla Moreno LC, Mula Garcia JA,
Almansa Garcfa A, Salinas Guirao R
Hospital Rafael Méndez. Lorca, Murcia

Introduccion. La osteogenésis imperfecta es una enfermedad genética de
baja incidencia (1/15.000 nacimientos). La herencia es autosémica dominante
por mutaciones de novo. El defecto molecular se traduce en la alterada del cola-
geno tipo |, con la consecuente fragilidad 6sea que predispone a fracturas.

Caso clinico. Lactante de 4,5 meses remitido por deformidad de miem-
bro inferior derecho. Antecedentes familiares: madre: talla baja, fracturas a los
5 dias de vida y a los 18 meses de vida. Signos de osteopenia en densitome-
tria. Antecedentes personales sin interés. Exploracion fisica: BEG, pelo rubio,
escleras azules, no dismorfias. Denticion y esmalte normales. Térax normal.
Soplo sistélico mesocardico. Abdomen normal. Locomotor discreta incurva-
cion de muslos, mayor el derecho. Asimetria de pliegues, muslo derecho de
mayor grosor (3 cm) y mayor longitud (1,5 cm). Resto, normal.

Pruebas complementarias. Mapa 6seo: fémures incurvados (sobre todo
derecho). Rx créneo: huesos wormianos. Metabolismo fosfo-calcico, PEATC,
ecocardiografia y fondo de ojo normales. Cariotipo 46 XY, normal. Estudio mole-
cular (madre e hijo): mutacién C.969G > Ten gen COL1AT1.

Conclusion. Los datos obtenidos de la anamnesis, la exploracion fisica y
las imagenes radiologicas fueron claves para la orientacion clinica, permitiendo
el diagnostico precoz del paciente y de su progenitora.

37
ESTREPTOCOCO GRUPO B E INFECCION TARDIA EN EL NINO
Dominguez Bernal E, Hortelano Lopez M, Jiménez Casso S, Urbén Artero A,
Nieto Conde C, Ortega Casanueva C
Hospital de Segovia

Objetivo. Reflexionar sobre transmisidn del Estreptococo Grupo B (EGB)
madre-hijo. La colonizacion en gestante espariola (11-18%).

Tradicionalmente la via vertical es primera causa de infeccion bacteriana
perinatal en Occidente (sin profilaxis). La persistencia de cuadros tardios (del
7°-90° dias) por el EGB serotipo Il fundamentalmente, orientan a posible trans-
mision horizontal (fallan medidas higiénico-dietéticas). Un 6% RN se colonizan
horizontalmente.

Caso clinico. Nifia sana de 2,5 meses con fiebre sin foco de < 24 h; irri-
tabilidad y rechazo parcial de tomas. Tras analitica compatible con infeccion
bacteriana aguda y puncién lumbar patologica, inicia antibioterapia empirica de
amplio espectro.

Antecedentes: gestacion controlada, parto a término, eutécico, Apgar
10/10. Cultivo vaginorectal (CVR) positivo (+) y profilaxis incompleta. Analtica
del RN por riesgo infeccioso negativa.

Resultados. En LCR cocos (+) en cadenas y el cultivo LCR (+) a EGB Sen-
sible Serotipo IB. Hemocultivo extraviado. Cultivos periféricos de la nifia
negativos, la madre: CVR (+). Mantiene lactancia materna exclusiva. Exce-
lente evolucion, normalidad neurolégica.

Conclusiones. La Unica estrategia que disminuye enfermedad invasiva
precoz del nifo:

- Screening sistematico EGB en gestantes y tratamiento intraparto de por-
tadoras.

- Enformas tardias, den clinica general o local, estudiar reservorio y posible
afectacion central.

- Hay marco tedrico para la vacuna conjugada de polisacéridos de EGB.

38
HABITOS DE SUENO Y PREVALENCIA DE TRASTORNOS DEL SUENO
EN LA INFANCIA
Esquivel E, Blazquez M, Sans L, Gamez S, Artigas S, Fernandez C, Finestres A
CAIDM. Barcelona

Objetivos. Conocer cudles son los habitos y la prevalencia de los tras-
tornos de suefio de nuestra poblacién de referencia.

Material y método. Estudio transversal. Ambito de estudio: Barrio Dreta
de L’Eixample. Barcelona. Sujetos: Nifos de 3-14 a. Mediciones e interven-
ciones: BEARS, cuestionario utilizado, validado que aborda 5 aspectos rela-
cionados con el suefio y facilita el cribaje de sus trastornos en los nifios. Cada
area tiene una pregunta relacionada para cada grupo de edad.

- B: problemas para ir a dormir (bedtime problems).

- E: excesiva somnolencia diurna (excessive daytime slegpiness).

- A: despertares durante la noche (awakenings during the night).

- R:regularidad y duracion del suefio (regularity and duration of sleep).

- S:ronquidos (snoring).

Los nifios de mas de 11 a contestan ellos el cuestionario y los menores
lo hacen con los padres.

Resultados. Muestra de 83 nifos con una edad media de 7,2 a. Proble-
mas para acostarse: 22%; excesiva somnolencia: 19,7%; despertares: 27,7%;
horas de suefo nocturno: 10 h (laborables-fin de semana); ronquidos: 27%.

Conclusiones.

1. Los padres tienen la percepcion de que sus hijos duermen bien aunque al
encuestar se objetiva una mala calidad del suefio (dificultad para acostarse,
despertares frecuentes y somnolencia diurna).

2. No hay diferencias en las horas de suefio totales diarias-fin de semana.

3. Elevado porcentaje de roncadores.
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ACCIDENTES EN PEDIATRIA. ;LA PREVENCION UNA
ASIGNATURA PENDIENTE?
Bosnich LS, Lépez Remacha AM
Althaia, Sant Fruitos de Bages. Barcelona

Resumen. Accidente es una cadena de eventos y circunstancias que lle-
van a una lesion no intencional. Los accidentes infantiles son frecuentes debido
a la curiosidad de los nifios. Generalmente ocurren por falta de debida pro-
teccion, por descuido u omision de adultos responsables. Los accidentes
SoNn Méas causales que casuales.

Objetivo. Conocer la incidencia de accidentes infantiles seguin edad, sexo
y etnia, tipos y si la prevencidn en Atencidn Primaria es efectiva.

Material y método. Se realiza estudio observacional retrospectivo sobre
accidentes, en una poblacion de 1.000 nifos de 0-14 afos de dos areas basi-
cas de Manresa. Se analizan lesiones producidas por: cuerpos extrafios, cai-
das con fracturas o heridas, ahogamiento, quemaduras, intoxicacion.

Resultados. Las lesiones mas frecuentes son caidas. Predominan en
nifos (66,6%). Un porcentaje importante, un 66%, sufre accidentes repeti-
damente. Este grupo son predominantemente familias con riesgo social, etnia
Magrebi y TDAH. Los casos de accidentes graves no son despreciables,
6/1.000.



Conclusiones. Es un problema de alta incidencia en nuestra zona. La edu-
cacion sanitaria debe ser universal, haciendo hincapié en los grupos de riesgo,
realizando talleres de padres, dando normas de prevencidn en cada consullta.
El consejo dependera del desarrolio psicomotor en la que se encuentra el nifo
y debera ser muy grafico.
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PROPRANOLOL EN LOS HEMANGIOMAS CUTANEOS INFANTILES:
PRESENTACION DE DOS CASOS
Magallares Garcia L, Huete Hernani B, Gonzalez Sénchez R, Rivero Jiménez N,
Abelairas Gomez JM, Albajara Velasco L
Hospital Universitario La Paz. Madrid

Introduccion. Los hemangiomas infantiles son los tumores vasculares
benignos més frecuentes en la infancia. EI 10% requiere tratamiento por riesgo
estético o funcional. Los tratamientos utilizados hasta el momento han mos-
trado una eficacia parcial con efectos adversos significativos.

Anamnesis. Se presenta el caso de dos lactantes remitidas desde su Cen-
tro de Salud a nuestro servicio que consultan por presentar lesiones faciales
violaceas desde las primeras semanas de vida.

Exploracion fisica. Se objetiva en ambas pacientes un hemangioma cuta-
neo, en el primer caso en regién mandibular, malar y retroauricular y, en el
segundo, de localizacién periorbitaria.

Procedimiento diagnéstico y terapéutico. Se realizo electrocardiograma,
ecocardiograma, resonancia magnética y toma de constantes y glucemia capi-
lar con resultado normal, excepto en la segunda paciente en la que se objetivd
afectacion de la vascularizacion intraorbitaria adyacente a la lesion cutanea en
la resonancia magnética. Se inicio en ambos casos tratamiento con proprano-
lol a dosis de 2 mg/kg/dia. Se realizaron controles clinicos mensuales.

Conclusiones. En ambos casos el propranolol tuvo un rapido efecto tera-
péutico, con remision cuténea completa y ausencia de efectos secundarios. Se
propone la elaboracion de estudios a largo plazo que valoren la eficacia, poso-
logfa y duracion del tratamiento.

4
CURSOS DE SIMULACION AVANZADA PARA PEDIATRAS DE ATENCION
PRIMARIA. ; QUE OPINAN LOS ASISTENTES UN ANO DESPUES?
Moure Ji, Civantos E®, Iglesias Vazquez JA®, Couceiro J©, Martinez Suarez J®),
Fernandez Sanmartin M®), Rodriguez Nifiez A
Area de Pediatrfa. Hospital Clinico Universitario de Santiago. Santiago de
Compostela. @Centro de Salud de Barranco Grande. Santa Cruz de Tenerife.
@Fundacion Publica Urxencias Sanitarias 061 de Galicia, Santiago de

Compostela. “Servicio de Pediatria. Complejo Hospitalario de Pontevedra.

©Servicio de Urgencias de Pedliatria. Hospital Central de Asturias, Oviedo.
6Servicio de Pediatria. Complejo Hospitalario Universitario de Vigo, Pontevedra.

"Area de Pedatria. Hospital Clinico Universitario de Santiago.
Santiago de Compostela

Introduccidn y objetivos. Desde el mes de mayo del afio 2008 la SEPEAP
viene desarrollando un programa de formacion para sus socios basado en la
simulacién médica avanzada. El objetivo fue valorar el posible impacto del curso
sobre la asistencia y la satisfaccion a medio plazo por parte de los asistentes.

Material y métodos. Se remitio una encuesta valorando el perfil perso-
nal (edad, sexo, experiencia profesional) y el impacto subjetivo del curso sobre
el trabajo diario, a todos los asistentes a las ediciones del curso comprendidas
entre octubre de 2008 y abril de 2009 (ambas inclusive).

Resultados. Se recibieron un total de 72 encuestas (53% de los asisten-
tes). El aspecto mas valorado fue la capacidad docente de los instructores
(9,3/10) y la adecuacion de las simulaciones a la actividad asistencial habitual
(9,1/10). Elimpacto sobre la asistencia a las urgencias atendidas posteriormente
al curso fue puntuado como un 8,48 sobre 10. El 100% de los que contesta-
ron, realizaria nuevamente el curso y recomendaria a terceros su realizacion.

Discusion. La simulacion avanzada es una herramienta valida para aumen-
tar las habilidades de los profesionales para atender situaciones de urgencia
0 emergencia. La satisfaccion de los asistentes a medio plazo es muy elevada.
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ANALISIS RETROSPECTIVO DE CASOS PEDIATRICOS DE GRIPE EN
LA TEMPORADA 2009-2010
Eiros Bouza JM®, Bachiller Luque R@, Pérez Rubio A", Castrodeza Sanz J1!
(DGSP Valladolid. @Facultad de Mediicina de Valladolid

Introduccion. La monitorizacion de la gripe en la temporada 2009-2010
en el ambito pediatrico ha revestido un elevado interés por su novedad. La valo-
racién inicial de los cuadros gripales se inicié por los pediatras extrahospitala-
rios y en ocasiones precisé atencion nosocomial.

Métodos. Andlisis retrospectivo de la serie de casos pediatricos que
precisaron valoracion hospitalaria en el sistema sanitario de una CC.AA.
espanola.

Resultados. Desde de junio de 2009 hasta enero de 2010, se valoraron
82 nifos, (el 26,6% del total de casos graves asistidos). Su edad media fue 5,41
afios, con una mediana de 3 afios, el 52,4% han sido varones y el 47,6% nifias.
La mayoria se han presentado de forma aislada, estando solo el 6,1% asociado
a brotes. Su distribucion en el tiempo se acomoda a la curva pandémica des-
crita en nuestro pais con ocurrencia entre la semana 30/2009 y la semana
1/2010. En la sintomatologfa inicial un 12,2% debutaron un cuadro neumaénico.

Discusion. A pesar de la sencillez de la presente contribucion, ésta situa
a nuestros pacientes pediatricos proximos a lo comunicado por autores
canadienses en cuanto a prevalencia y distribucion etaria y mas alejados de
la experiencia argentina con casos graves en lactantes de otro contexto socio-
sanitario.
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UNA FORMA DE PRESENTACION ATiPICA DE LA ALERGIA
A PROTEINAS DE LA LECHE DE VACA
Moreira Echeverria A, Tauler Toro E, Vila Indurain B, Moral Garcia A
Hospital Sant Joan de Déu. Barcelona

La alergia a las proteinas de la leche de vaca (APLV) es la alergia alimen-
taria méas frecuente durante el primer afio de vida con una incidencia entre 0,5-
3%. La clinica méas habitual es la cutanea, digestiva o respiratoria, pudiendo en
ocasiones debutar como una reaccion anafilactica.

Anamnesis. Neonato de 21 dias de vida que consulta por vomitos y aumento
del ritmo deposicional en las Ultimas 72 horas. Lactancia artificial desde los
11 dias de vida. No antecedentes familiares de atopia.

Exploracion fisica. Palidez cutanea, Tax 38°, deshidratacion moderada,
mala perfusion periférica, taquicardia, pulsos periféricos débiles. Hipospadias
distal.

Exploraciones complementarias y tratamiento. Leucocitosis con des-
viacién a izquierda, eosinofilia, acidosis metabolica, PCR, amonio y lactato nor-
males. Se inicia reposicion con volumen, bicarbonato y antibioticoterapia por
probable sepsis a la espera de cultivos que fueron negativos. A las 48 horas se
reintroduce lactancia con leche sin lactosa aumentando el nimero de deposi-
ciones. Ante la sospecha de APLV se realiza Prick Test y se cursan IgE espe-
cfficas a PLV, ambos estudios positivos, lo que junto con la clinica confirman el
diagnostico .Fue dado de alta con hidrolizado de proteinas evolucionando favo-
rablemente.

Ante un neonato con afectacion gastrointestinal, acidosis metabolica y
estancamiento ponderal, debe incluirse en el diagndstico diferencial de sepsis,
metabolopatias o inmunodeficiencias la APLV.
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DERMATITIS DE CONTACTO TRAS TATUAJE DE HENNA.
LOS ALERGENOS OCULTOS
Moreira Echeverria A, Vila Indurain B
(Hospital Sant Joan de Déu. Barcelona. ©CAP Adrrié. Barcelona

La henna es un colorante natural extraido del arbusto Lawsonia inermes,
Cuyo uso se ha extendido en nifios por la moda de seudotatuajes. Para aumen-
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tar su duracion e intensificar el color, se afiaden productos con capacidad sen-
sibilizante como la parafenilendamina (PPD).

Anamnesis. Nifa de 11 afios que tras aplicacion de tatuaje de henna pre-
senta reaccidn cutanea retardada, con afectacion residual en zona de aplica-
cién. Previamente se habia tatuado sin reaccion. Antecedentes personales de
rinitis. La hermana se realiz6 el mismo tatuaje sin reaccion. Antecedentes fami-
liares de atopia andinos.

Procedimientos diagndsticos y terapéuticos. Pruebas cutaneas neu-
moalergenos habituales: + alternaria. Henna natural: prick-prick negativo. Epi-
cutanea henna: negativa (48,96 horas). Epicutaneas Baterfa Estandar Europea
positiva PPD (48,96 horas). Resto negativas. Recibid tratamiento tdpico corti-
coideo, con resolucion lenta y parcial.

Conclusiones. La sensibilizacion a PPDA es una posibilidad a tener en
cuenta en nifios tras exposicion a tatuajes con esta sustancia y tras tintes capi-
lares. Debe recomendarse evitar el contacto con dichas sustancias no exentas
de riesgo y el uso de alternativas. Se informara sobre la posibilidad de reac-
clones cruzadas (colorantes grupo azo, sulfonamidas, PABA, algunos anesté-
sicos locales).
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REACCIONES ADVERSAS A MEDICAMENTOS (RAM).
NUESTRA EXPERIENCIA
Hernando Sastre V, Garcia Marcos L, Pérez V, Lucas JM
Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

Objetivos. Conocer las caracteristicas de los pacientes con sospecha
de RAM, de la propia RAM y los farmacos més frecuentemente implicados con
el fin de mejorar los métodos y la eficiencia diagnéstica.

Pacientes y métodos. Estudio retrospectivo de los primeros 100 pacien-
tes desde febrero de 2006 a octubre de 2008.

Resultados. Hay 58 varones. Edad minima 9 meses y maxima 180, mediana
69, media 78. Media en Ultima reaccién 45 meses (3 a 124). Una reaccion en
55 casos, 2 en 35y 36 méas en 10. La demora hasta consultar, mediana 18
meses, media 30 (min. 6, méx. 8 afos y 9 meses). Sintoma més frecuente
eritema/urticaria (71%), angioedema (28%), exantema micropapuloso (19%),
dificultad respiratoria (3%) y otros (5%). Son reacciones inmediatas 25%. Far-
maco mas frecuente AMX-CLV (43), AMX (20), ibuprofeno (14), cefalospori-
nas (17), macrolidos (7), otros (7). Sélo dos provocaciones han sido positivas,
ambas ibuprofeno.

Conclusiones. Retraso en consultar elevado que condiciona historia impre-
cisa y dificulta el estudio. Mayoria de reacciones no inmediatas (mediacion
IgE improbable). Casuistica similar a otros centros. Es indispensable mejorar la
recogida de datos en primera atencion para lo que se propone un modelo de
historia.
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PROCTOCOLITIS HEMORRAGICA COMO SOSPECHA DIAGNOSTICA
Alcedo Olea R, Ortega Casanueva G, Garcia Blazquez L, Hernandez Macho B,
Jiménez Casso M, Palacios JL, Castrillo Bustamante S
Hospital General de Segovia

Introduccién. La proctocolitis hemorragica, es una reaccion inmunitaria
por ingestion de diversas proteinas, mas frecuentes las de la leche de vaca,
dando inflamacion de mucosa colorrectal con predominio de eosindfilos. Mas
prevalente en lactantes alimentados con férmula artificial, esta aumentando su
incidencia con lactancia materna exclusiva. Mayor prevalencia en menores de
6 meses. La clinica se basa en la presencia de deposiciones con hebras de
sangre, de forma intermitente, en un paciente con buen estado general. Diag-
nostico basado principalmente en la respuesta al tratamiento con eliminacion
de las proteinas de leche de vaca de la dieta.

Caso clinico. Paciente de 1 mes y 17 dias. Lactancia mixta desde el naci-
miento. Presenta deposiciones con resto hematicos, en contexto de diarrea de
5 dias. Se excluyeron las proteinas de leche de vaca de la dieta con mejorfa cli-
nica. Hemograma, coagulacién, bioquimica hepatorrenal, perfil férrico e inmu-

noalérgico normales. Coprocultivos negativos. Ecografia abdominal normal.
Colonoscopia: proctitis en probable relacidn con intolerancia proteinas leche
de vaca, hiperplasia linfoide y fisuras anales.

Conclusion. Ante una hemorragia digestiva baja en un lactante con
buen estado general, en ausencia de proceso infeccioso o lesion en mucosa
anal, tenemos que valorar la posibilidad de proctocolitis hemorragica como pri-
mera sospecha diagndstica.
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LA IMPORTANCIA DEL PEDIATRA DE ATENCION PRIMARIA EN
EL SEGUIMIENTO DE LA CARDIOPATIA CONGENITA COMO
PATOLOGIA EN EVOLUCION
Casademont Pou R, Marti I, Martinez E, Serrano C, Portella A, Lopez J,
Minguell R
Cap Vallcarca-Sant Gervasi. Barcelona

Introduccion. Las cardiopatias congénitas (CC) son lesiones anatomicas
del corazdn dinamicas: pueden modificarse, desaparecer o agravarse. Sélo el
50% son sintomaticas y de éstas, el 70% lo son en el primer afo.

Caso clinico. Nifia a término, gestacion controlada con ecos normales.
PN: 2.120 g. Por soplo sistélico es derivada por su pediatra privado al cardio-
logo. Se diagnostica de CIV recomendando control a los 3 afos. Acuden a
nuestro centro al mes y medio para control de “bronquitis”. Inapetencia, can-
sancio al mamar y estancamiento de la curva ponderal. Polipnea, pulsos femo-
rales +, soplo regurgitante holosistolico de 4/6 y thrill, hepatomegalia 2 cm.
Se deriva urgente al hospital donde ingresa en UCI por insuficiencia cardiaca
grave. En una semana se da de alta con medicacion vasodilatadora y suple-
mentos caléricos para préxima intervencion.

Discusion. 8 de cada 100 recién nacidos tienen una CC. Revisamos las
historias de nuestros nin@s cardiopatas. Destacamos la importancia del diag-
nostico precoz en una patologia que, aunque sea morfolégica, es dinamica y
su funcionalidad puede variar con el tiempo. Los cuidados en alimentacion,
seguimiento de medicacion y aprendizaje en identificacion de signos de alarma
corresponden al pediatra de Atencion Primaria.
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PATOLOGIA DE CANTRELL: A PROPOSITO DE UN CASO
Barahona Ronddn L
Centro de Salud Valleaguado. Coslada, Madrid

Este sindrome es muy poco frecuente, se caracteriza por cinco defectos:
ectopia cordis, onfalocele, disrupcion del esternon distal, diafragma anterior y
pericardio diafragmatico. Ecogréficamente, el defecto méas obvio es el onfalo-
cele, seguido de los defectos del tercio inferior del esterndn y alteraciones del
corazon. Existen muy pocos casos operados con éxito.

A continuacion presentamos el caso de una recién nacida a término,
bien perfundida, pulsos periféricos presentes, taquipneica, soplo sistolico
VI multifocal. Con sospecha de patologia de Cantrell diagnosticada por eco-
grafia cuyos defectos mas notorios fueron: 1) atresia tricuspidea con hipopla-
sia del ventriculo derecho, comunicacion inter-auricular no restrictiva, comu-
nicacion interventricular amplia y ductus arterio-pulmonar pequefio; y 2)
malformacion esternal y de linea media de pared abdominal.

Esta nina fue operada posteriormente, dandosele de alta con Seguril 5
mg cada 8 horas, espironolactona 5 mg cada 12 horas, propanolol 1,5 mg
cada 8 horas, lanacordin 0,5 cc cada 12 horas y sildenafilo 5 mg/12 horas.
Asi como seguimiento conjunto por cardiologia y pediatria de Atencion Pri-
maria.

La evolucion fue muy satisfactoria, con buena ganancia ponderal y ade-
cuado desarrollo en todas las areas del nifio sano.

Una vez diagnosticada esta patologia, los progenitores deben recibir
asesoramiento. El consejo debe ser multidisciplinario, en conjunto con cirugia
pediatrica.

Palabras claves: Sindrome de Cantrell; Onfalocele, Ectopia cordis; Ductus
arterio-pulmonar.
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HEMANGIOMA LABIAL TRATADO CON PROPANOLOL
Mazas Raba MR, Madrigal Diez C®, Ruiz Gonzélez A®, Feréndez Jiménez 1¢),
De Diego Garcia E¥
(Centro de Salud Alto Ason. Santander. @Centro de Salud Cazona. #Centro de
Salud Pas-Pisuefia. “Hospital Universitario Marqués Valdecilla. Santander

Introduccién. Los hemangiomas son los tumores vasculares mas fre-
cuentes de la infancia, generalmente son lesiones solitarias localizadas en cabeza
y cuello. Su evolucion es dificil de predecir y no depende de su tamafio ni de
su localizacién. Los hemangiomas labiales evolucionan lentamente y tienen
mayor riesgo de producir deformidades, cicatrices residuales o ulceraciones.
En casos severos, complicados o con afectacion funcional, se emplean corti-
coides orales, pero en los Ultimos afos aparecen casos tratados con propa-
nolol.

Caso clinico. Lactante varén. Embarazo, parto y exploracion al nacimiento
normales. A los 45 dias aparece una macula palida en el labio superior que evo-
luciona a hemangioma y dificulta la succion. A los 4 meses comienza trata-
miento ambulatorio con propanolol a dosis inicial de 1,5 mg/kg/dia, sin com-
plicaciones, y dada la buena evolucion de la lesidn, se reduce a 1 mg/kg/dia.

Conclusiones. El propanolol se propuso por primera vez como tratamiento
de los angiomas infantiles en el afo 2008. Desde entonces se han reportado
varios casos con buena evolucion y sin efectos secundarios importantes, como
nuestro paciente. Esta alternativa terapéutica parece una opcion eficaz y segura,
aunque todavia no se conocen con exactitud su mecanismo de accion, la dosis
y la duracién del tratamiento.
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MITO Y REALIDAD. LA INFECCION POR HAEMOFILUS INFLUENZAE
Dominguez Bernal E, Jiménez Casso S, Castrilo Bustamante S,
Garcfa Blazquez L, Alcedo Olea R, Santana Rodriguez C
Hospital General de Segovia

Objetivo. Recordar la articulacion sinovial del nifio, se inflama fundamen-
talmente por infeccion y traumatismo, dando artritis aguda con expresion fisio-
patologica y clinica precoz. En la artritis séptica hay invasion y multiplicacion
de gérmenes pidgenos; siendo el mas frecuente, a cualquier edad: Estafilo-
coccus aureus (excepto en nifo sin vacunar). En la forma reactiva, el foco pri-
mero es extraarticular.

Caso. Nifia de 12 meses, sana, vacunada, sin proceso infeccioso ni
traumatico previos. Afebril con cojera persistente.

Diagnostico inicial de posible sinovitis de cadera. Con exploracion normal;
posteriormente sinovitis/artritis reactiva rodilla derecha (RD) con incipientes sig-
nos inflamatorios y radiologia anodina. A la semana RD: derrame; artrocente-
sis (hemorragica) con 28.000 cls (97% PMN) y Gram (-).

Analtica: aumento de VSG; PCR normal. A las 2 semanas (exploracion,
reactantes y perfil reumatico negativo), inicia ab empirico de amplio espectro.
Mejorfa lenta progresiva. Cultivo sinovial: Haemophilus influenzae (HI). Control
posterior satisfactorio.

Discusion. Las fases patogénicas asincronas a la clinica. La puerta de
entrada es directa, por contiglidad o hematogena. La radiologia de compro-
miso articular, tardia

Conclusiones. Actualmente cuadros invasivos por HI, son muy poco
frecuentes, excepto en paises en vias de desarrollo. La clinica guia actitud diag-
nostica y terapéutica.
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LISTERIOSIS NEONATAL. PRESENTACION DE UN CASO
Lopez Pacios D, Martinez Gonzélez L, Velasco Garcia R, Fidalgo Alvarez |
Centro Salud Ponferrada 3. Ponferrada

La infeccion por Listeria monocytogenes (LM), puede causar corioamnio-
nitis, aborto espontaneo, parto prematuro, nacido muerto o enfermedad inva-

siva neonatal. En nuestro pais se aprecia un incremento reciente de LM. En
nuestro centro durante 20 afios, solo ocurrié un caso el afo 2008.

Caso clinico. Recién nacido de 35 semanas, sospechoso de corioam-
nionitis. Madre ingresada por sangrado y fiebre de 38,7° C, tras cuadro “gripal”
de 15 dias de evolucion. Leucocitos 23.400/ml (neutrofilos 94%). Recibe peni-
cilina intravenosa. A las 12 horas cesarea por pérdida de bienestar fetal. Liquido
amnidtico claro, escaso, sin olor. Placenta: corioamnionitis grado 2. Distrés res-
piratorio inmediato y apneas continuadas, que precisa soporte respiratorio 48
horas. Leucocitos 20.800/ml (neutrofilos 89%, cayados 6%). PCR 11,6 mg/dI.

Tratamiento. Ampicilina y gentamicina 15 dias. Se aislo LM en liquido
amnidtico y sangre del neonato. Evolucion favorable. La madre refiere ingesta
de requeson y queso fresco.

Comentarios. La infeccidn fetal ocurre por via transplacentaria, transmi-
sion vertical o infeccion ascendente. Se han descrito brotes nosocomiales. La
infeccion neonatal de comienzo temprano habitualmente se asocia con sep-
sis 0 meningitis, mientras que la de comienzo tardio con meningitis. El trata-
miento de eleccion es ampicilina combinada con gentamicina, al menos 15 dias.
Para reducir el contagio por LM en personas de alto riesgo, evitar leche sin pas-
teurizar, queso fresco, comida precocinada de charcuteria y mantequeria,
frutas y vegetales sin lavar. Limpiar nevera y Utiles de cocina. Evitar contacto
con ganado. Las personas de bajo riesgo de contagio deben recibir informa-
cidn sobre practicas seguras de manejo de alimentos.
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¢SON SANOS TUS BESOS?
Sales Blanco G, Garcia Garcia |, Zaragoza Barquero M
Centro de Salud ALORA. Alhaurin de la Torre, Malaga

Paciente de 6 anos que acude a consulta porque su madre le observa
un edema palpebral bilateral de varios dias de evolucion, sin otra sintomatolo-
gia, a la exploracion presenta hipertrofia e hiperemia amigdalar con exudado
purulento y adenopatias cervicales altas bilaterales, con pruebas de laborato-
rio objetivando una linfomonocitosis y neutropenia y ASAT de 227 y ALAT de
309 con IgM Ebptein Barr + 0,180 y 19G Ebstein Barr + 220. Se vuelve a
practicar analitica 1 semana después con persistencia de linfomonocitosis y
neutropenia y con ASAT 56 y ALAT 93. Se hace el diagndstico de mononucle-
osis infecciosa.

Se hace una revision de la etiologia, periodo de incubacién v diversos cua-
dros clinicos que pueden aparecen como sindromes mononucledsicos asi como
la clinica, objetivando que el edema palpebral es una presentacion poco fre-
cuente del sindrome de mononucleosis infecciosa. Posteriormente, se repasa
la analftica y la presentacion en este sindrome, la forma de presentacion de anti-
cuerpos y el diagndstico diferencial con los criterios de HOAGLAND, las com-
plicaciones asociadas a esta patologia y, finalmente, se repasa el tratamiento
actual de este proceso.

Se presenta un caso clinico cuya sintomatologia es poco frecuente y cuyo
diagnastico fue dificultoso a no ser por la existencia de pruebas de laborato-
rio y que evoluciond de forma correcta normalizandose la sintomatologia y la
analitica.
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IMPORTANCIA DE LA ANAMNESIS EN EL DIAGNOSTICO DE
ESQUISTOSOMISIS DE ViA URINARIA
Molina Oya M, Sastre Sanchez C@, Prados Bueno Ef, Gamarra M), Herman
F, Serrano P, Uberos Fernandez J®
(Hospital Clinico San Cecilio. Granada. Peligros® Hospital Materno Infantil
de Granada

Nifio de 9 arios con residencia en Espafia que desde hace 2 semanas pre-
senta orinas hematuricas con emisién al final de las mismas de gotas de san-
gre sin acompanarse de sintomas miccionales. Ante la sospecha clinica de cis-
titis se inicia tratamiento con cefixima oral.

Exploracion. Varon de raza negra con somatometria y exploracion fisica
compatible con la normalidad.

103



104

Examenes complementarios:
- Hemograma: eosindfilos 6%.
- Bioguimica: normal.
- Mantoux: negativo.
- Sedimento: hematuria. Urocultivo negativo.

Evolucion. Ante la persistencia de la clinica y la no respuesta al tratamiento
antibidtico habitual se vuelve a realizar la anamnesis en la que se confirma viaje
a Senegal hace 3 meses y bario en agua dulce en un rio de dicho pais.

Se solicita examen fresco de orina donde se visualiza huevos de Esquis-
tosoma haematobium. Se pauta tratamiento con praziquantel oral 600 mg (2
dosis) con buena evolucion clinica.

Conclusiones. La elevada prevalencia de esquistosomiasis en el Africa
Subsahariana junto a la elevada inmigracion hace que aumente la incidencia de
patologfa infecciosa importada.

La correcta anamnesis sigue siendo elemento clave y fundamental para la
orientacion diagnostica.

54
RICKETTSIOSIS CUTANEO GANGLIONAR POR RICKETTSIA CONORII
Blanco Franco MP, Fidalgo Alvarez I, Lopez Pacios D
Clinica Ponferrada. Ponferrada, Leon

La Rickettsia conorii (RC) ha sido implicada en la rickettsiosis cuténeo gan-
glionar (RCG). Describimos un caso ocurrido en agosto de 2009.

Caso clinico. Nifia de 7 afos que desde hace cuatro dias presenta hiper-
termia de 39° C acompariada de escalofrios, cefalea, mal estado general y mial-
gias. Tratada con amoxicilina oral. En region escapular derecha se observa una
papula de 10 x 8 mm, roja, no dolorosa, con area central necrética, rodeada
de halo eritematoso. Adenopatias axilares blandas, libres, levemente doloro-
sas. No exantema. Leucocitos 5.900/ml (n: 63%). Plaquetas 177.000/ml; GPT
21 ui/l, GOT 35 ui/l. PCR 3.7 mg/dl.;VSG 28 mm/h.

Hemocultivo: estéril. Se inicia tratamiento empirico con cefotaxima IV cinco
dias seguido de otros cinco con cefixima oral. Los 5 primeros dias presento fie-
bre en picos, la lesion cutanea se ulcera y persisten adenopatias. En la ter-
cera semana los anticuerpos (IFl) para RC: IgM 1:160, IgG 1:60 y se adminis-
traron dos dosis de doxiciclina. En el lugar de la picadura persistia lesion queloidea
en el tercer mes tras la enfermedad.

Conclusiones. La infeccion por RC en nuestra area sanitaria es excepcio-
nal. La IFl es Util para diagnosticar infeccion de grupo, pero insuficiente para iden-
tificar el agente etiolégico. El antibidtico de eleccion es tetraciclina o doxiciclina.

55
ESCARLATINA Y NEUMONIA NECROTIZANTE
Ludena del Rio M, Fernandez Valle B, Pareja Grande J, Ballester Herrera MJ,
Santillana Ferrer L, Rosich del Cacho M, Ruiz Fraile L
Ciudad Real

El Streptococcus pyogenes (SBGA) es el agente responsable de escarla-
tina y otras infecciones sistémicas. Entre las complicaciones graves figura la
neumonia necrotizante. Presentamos un caso de neumonia necrotizante severa
en un nifo inmunocompetente con escarlatina.

Caso clinico. Nifio de 3 afios, que 4 dias previos al ingreso presentaba
fiebre alta, dolor abdominal y decaimiento. Exploracion: mal estado general,
exantema escarlatiniforme, hipoventilacion en tercio medio-inferior de hemito-
rax derecho y hepatomegalia, resto normal. Analfticas: leucopenia (neutrope-
nia), coagulacion alterada y elevacion de reactantes de fase aguda. Radiogra-
fia de torax: derrame derecho 2/3 inferiores, confirmado por ecografia. Se realizd
drenaje pleural aislandose SBGA en liquido pleural. Se inici6 tratamiento con
cefotaxima y vancomicina, con evolucidn térpida clinico-analitica, confirman-
dose la sospecha de neumonia necrotizante con TAC toracica. Se inicié tra-
tamiento con meropenem, completandose hasta 21 dias. La evolucion final fue
satisfactoria con resolucion total del cuadro.

Conclusiones. La escarlatina es una enfermedad tipica de la infancia con
buena respuesta al tratamiento antibiético.

La neumonia necrotizante es poco frecuente en los nifios y el agente etio-
l6gico mas habitual es el Staphylococcus aureus.

Ante un paciente con escarlatina, mal estado general y dificultad respira-
toria se debe descartar la neumonia necrotizante.

56
DERMATITIS SEBORREICA VERSUS TINEA CAPITIS
Delgado Maireles M, Raventos Canet A, Bosch Hugas J, Brotons Cuixart V
CAP Rambla, Sant Feliu Liobregat

Objetivo. Se exponen tres casos clinicos de pacientes originarias de Africa
que presentaban descamacién difusa del cuero cabelludo. Orientados inicial-
mente como dermatitis seborreica se trataron con antiinflamatorios topicos, sin
mejoria. Se realizd cultivo micoldgico de cabellos y escamas del cuero cabe-
lludo, con resultado positivo en los tres casos a especies de Tricophyton.
Tras el tratamiento con griseofulvina oral, remitié la clinica.

Comentarios. Los viajes a zonas endémicas, la inmigracién y la adopcion
internacional han favorecido el resurgimiento de especies de hongos antropo-
filicos en los paises occidentales. La presentacion clinica mas frecuente de la
tinea capitis es la descamacion difusa (similar a la dermatitis seborreica) con o
sin alopecia, y con escasa reaccion inflamatoria. El diagnostico se realiza por
cultivo micoldégico de cabello y escamas. El tratamiento requiere un antifiingico
oral.

Conclusion. Ante una descamacion difusa del cuero cabelludo es acon-
sejable realizar un cultivo micoldgico, especialmente en pacientes que provie-
nen de zonas endémicas.

57
NO TODO PRURITO ES URTICARIA
Mengotti Caligaris CM, Moreira Etcheverria A, Al Kasab H, Moral A
Hospital SUD Martorell, Sant Esteve Sesrovires, Barcelona

Anamnesis. Varon de 13 afios, de origen marroqui, que consulta hace 7
dias por prurito intenso y lesiones en piel de 6 meses de evolucion. Lesiones
eritematosas, descamativas, impetiginizadas, distribuidas en tronco y extremi-
dades, con tendencia a confluir en region glutea y pliegues. Se pauta trata-
miento familiar con permetrina topica 5%, mupiroxina topica y difenhidramina.
El prurito desaparece en 24 horas. Consulta previamente en 5 ocasiones, reci-
biendo tratamiento con antihistaminicos, corticoides orales y tépicos con diag-
nostico de urticaria cronica. Antecedentes ambientales: 2 hermanos y madre
con prurito nocturno, sin lesiones visibles en piel.

Exploracion clinica. Cicatrices lineales en miembros, sobre todo en
muslos, pliegues de codo y muriecas. Actualmente sin lesiones impetigini-
zadas.

Discusion. La escabiosis es una ectoparasitosis de distribucion mundial
producida por un &caro llamado Sarcoptes scabiei hominis. El contagio, por
contacto intimo, se caracteriza clinicamente por prurito intenso y lesiones secun-
darias al rascado. En los ultimos 10 afios la sama como patologia tendia a desa-
parecer en Espafa. El aumento de la inmigracion desde areas endémicas ha
determinado un resurgimiento de la patologia por lo que deberia tenerse mas
en cuenta en la consulta diaria sobre todo cuando el paciente vive en hacina-
miento y/o procede de medio socio-econoémico deficitario o areas endémi-
cas.

58
ANALISIS DE LAS URGENCIAS PEDIATRICAS EN UNA CONSULTA
DE ATENCION PRIMARIA
Naranjo Orihuela MA, Armengol Felip R, Sigré Civit E, Vallbona Cendrés M,
Duch Campodarbe FR, Ruiz de Porras L
ABS Montblanc. Reus, Tarragona

Objetivo. Analizar y valorar la adecuacion de las urgencias pediatricas en
una consulta de Atencion Primaria.



Metodologia. Estudio prospectivo, longitudinal de las urgencias atendi-
das por el equipo pediatrico durante los dias laborables de la semana del 1
de abril al 24 de diciembre de 2009. La poblacion adscrita al equipo pediatrico
es de 960 ninos de 0 a 14 afos. Se utilizd un cuestionario que se llend durante
la visita.

Resultados. Se atendieron 550 urgencias que representan un 18,7% del
total de las consultas. El 10% de las urgencias escogieron ser visitadas de forma
urgente por comodidad. En cuanto a la adecuacion de las urgencias, el 61%
podian haber esperado a ser visitadas con cita previa. Los meses con mas
urgencias fueron octubre y noviembre. Los principales diagnésticos fueron
los catarros de vias altas (13%), sindrome febril/gripe (13%), amigdalitis/farin-
gitis (9%), bronquitis/bronquiolitis (5%), gastroenteritis aguda (5%), otitis (4%) y
traumatismos (4%).

Conclusiones. Es necesario establecer medidas de educacion sanita-
ria para la utilizacién racional de los servicios. Son medidas necesarias
porque la consulta sin cita supone un aumento en el retraso de la atencion
de los pacientes con cita y una disminucion del tiempo dedicado a cada pro-
ceso.

59
VACUNAS NO FINANCIADAS. ESTUDIO DE COBERTURAS
EN NUESTRO CENTRO
Curiel Merino C, Cassi Rofes M, Navarro Enamorado M, Piqueras Rufete MJ,
Gallen Generoso ML, Freixes Fernandez M
Mdtua Rubi, RUBI

Introduccion. En Catalufia el Servei Catala de la Salut no financia todas
las vacunas a pesar de ser recomendadas por organismos como el Comité de
Expertos o la AEP.

Estas vacunas son:

- Neumocdcica conjugada, 4 dosis.
- Varicela, 1 dosis hasta 2008.
- Rotavirus, reciente introduccion 2007.

Objetivos.

- Conocer las coberturas de dichas vacunas en la poblacién pediatrica de
nuestro CAP.

- Saber si esta poblacion estd vacunada correctamente.

- Valorar si la tendencia va en aumento desde su recomendacion.

- Conocer si la informacién dada por los profesionales, tanto oral como
escrita, es efectiva.

Material y métodos.

Estudio transversal retrospectivo (ninos nacidos entre enero 2005 hasta
diciembre 2008). Duracion 4 afos.

Paoblacion diana: 1.984 sujetos.

Poblacion de estudio: 912 sujetos (excluidos nifios atendidos en centros
particulares 0 que no reciben ninguna dosis).

Recogida de datos de la historia clinica: nimero de vacunas administra-
das y nimero de dosis segun fecha de nacimiento.

Resultados.

El44,4% de esta poblacion ha recibido alguna vacuna no financiada.

- Pneumocdcica conjugada: 34,07% de la muestra.

- Correctamente: 81,21% de los sujetos vacunados.

- Incorrectamente: 18,8% de los sujetos vacunados.
- Varicela: 10,33% de la muestra.

- Rotavirus: 3,8% de la muestra.

La tendencia anual es de aumento progresivo en el nimero de vacunas
administradas.

Conclusiones. Las coberturas han sido discretas, entre otros influye el
factor economico (poblacién de estudio de nivel socio-econémico medio-
bajo).

Los porcentajes de vacunas administradas van en aumento cada afio estu-
diado.

Nos proponemos mejorar la informacion que se entrega a los padres y eva-
luar sus conocimientos.

60
ESTUDIO DE HABITOS DE SUENO EN LACTANTES
De la Calle Cabrera T, Garcia Garcia D@, Minguez Verdejo R, Ferrandez Gomariz C)
(Centro de Salud Tamames, Salamanca. 2Centro de Salud Pefiaranda, Salamanca.
@Centro de Salud Algemesi, Valencia. “Centro de Salud La Laguna, Tenerife

Introduccion. Las alteraciones del suefio son un problema frecuente en
la infancia, debiéndose en muchas ocasiones a malos habitos.

Objetivos. Estudiar los hébitos de suefio de una muestra de lactantes.

Material y método. Estudio descriptivo basado en las respuestas al cues-
tionario BISQ (Brief Infant Sleep Questionary). Se incluyeron 155 lactantes sanos
de 1 a 24 meses. Los datos se analizaron con el programa SPSS.

Resultados. El 38% de los menores de 6 meses no duerme boca arriba.
El 17% practica el colecho. El 60% de los mayores de 7 meses no duerme solo
en su habitacion. Un 41% de los nifios no consigue conciliar el suefio solo.
Dentro del grupo de los mayores de 7 meses, el 51% se despiertan por la noche
y un 22% en mas de dos ocasiones. El 25% son acostados a partir de las 11
de lanoche. El 88% de los padres no consideran el suefio de su hijo un problema.

Conclusiones. Existe una gran proporcion de nifios con malos habitos de
suefio. Esto contrasta con la escasa preocupacion de los padres respecto a
este tema. Se debe insistir en la importancia de una buena higiene de suefio
en la infancia.

61
PAPAS: ;VUESTRO HUMO NOS PERJUDICA?
Piqueras MJ, Cassi Rofes M, Curiel Merino C, Gallen Generoso ML
Mutua Rubi, Sant Cugat del Vallés

Introduccion. Bronquitis: patologia frecuente en nifios. Genera una impor-
tante demanda de visitas a los centros sanitarios.

Objetivos.
- Conocer: incidencia de bronquitis.
- Comparar: tabaquismo pasivo y mal control de la enfermedad.

Material y método.

- Estudio transversal retrospectivo: poblacion diana 1.760 nifios 12 meses
y 4 anos.

- Historia clinica: diagndstico bronquitis, antecedentes prematuridad, edad
inicio primer episodio, nimero episodios y visitas.

- Mediante encuesta telefénica: habitos familiares tabaquismo. Intencién de
dejar de fumar y conocimiento sobre tabaco y enfermedades respiratorias.
Resultados. La muestra se redujo: 201 nifios: 58,2% nifios, 41,8% nifias.
Edad de inicio: 70,1% el primer afio de vida.

Padres fumadores: 58,7%. Padres no fumadores: 41,3%.

El 87,28% reconocen que €l tabaco perjudica, solo el 38,13% han inten-
tado de dejar de fumar.

Visitas realizadas: CAP 1.140. Urgencias 182. Hospitalizaciones 37.

Padres fumadores: media bronquitis: 2,43 por nifio. Media visitas: 5,5 por
nifo.

Padres no fumadores: media bronquitis: 2,62 por nifo. Media visitas: 5,89
por nifio.

Conclusiones.

No hay diferencias significativas en el nimero de episodios, ni nimero de
visitas entre los dos grupos.

Los padres no son conscientes que la exposicion del humo es perjudicial
para su hijo. Dado que hay un elevado nimero de padres fumadores, consi-
deramos importante seguir reforzando el consejo antitabaco.

62
ARTRITIS DE RODILLA POR KINGELLA KINGAE (K. KINGAE)
Artigas S, Esquivel E, Finestres A, Salva R, Calles M, Fernandez C, Blazquez M
CAIDM. Barcelona

Uttimamente K. kingae se ha convertido en uno de los agentes etiolégicos
a tener en cuenta en las artritis sépticas infantiles.
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Caso. Lactante de 14 meses que presentd impotencia funcional de forma
insidiosa y progresiva de la pierna derecha. Habia presentado distermia sélo un
dia. Se objetivaba una ligera tumefaccion de rodilla y aumento local de la tem-
peratura muy sutil. El nifio presentaba buen estado general, pero se negaba a
deambular en la consulta y cojeaba intermitentemente desde hacfa una semana.
Se remitié a Urgencias con la sospecha de artritis. La analitica sanguinea fue
normal. No se detectaron alteraciones radiolégicas significativas, pero ante la
presencia de signos de derrame articular se realizo una artrocentesis, obte-
niendo liquido purulento en el que se aislo K. kingae. Confirmada la artritis sép-
tica'y hasta recibir el resultado de los cultivos, se tratd empiricamente segun
protocolo hospitalario. La evolucion fue favorable.

Comentario. La baja expresividad clinica de este gérmen, asi como la
discreta-ausente alteracion de parametros analiticos y sus dificultades de ais-
lamiento hacen que pueda ser infradiagnosticado. Aunque el curso clinico
habitual es benigno y larvado, no es una bacteria inocua y puede originar
serias complicaciones. La sospecha clinica puede ser clave en el diagnds-
tico.

63
PATOLOGIA RESPIRATORIA AGUDA DURANTE LOS 3 PRIMEROS ANOS
DE VIDA EN UNA ABS. DIFERENCIAS ENTRE POBLACION INMIGRADA
Y AUTOCTONA
Malo Guillem J, Farrés i Sidera E, Guillamon Gifre MM, Arumi i Parramon A
CAP Torello. Barcelona

Estudio descriptivo retrospectivo de la patologia respiratoria aguda aten-
dida por los servicios de pediatria, urgencias y medicina de familia catalogando
las bronquiolitis agudas y bronquitis agudas como posibles fenémenos de hipe-
rreactividad bronquial durante los afos 2007, 2008 y 2009.

Nuestros usuarios viven en una zona de alta incidencia de procesos res-
piratorios agudos debido a las condiciones climatoldgicas (inversion térmica
que comporta frio, niebla y alto grado de humedad a los que se suman la polu-
cién, emisiones industriales y trafico).

Prestamos especial atencion a las diferencias halladas entre los hijos de
familias inmigradas y los de familias autoctonas, en una ABS de la provincia de
Barcelona con un alto indice de inmigracion (30% de la poblacion asistida y en
su inmensa mayoria procedentes del Norte de Africa de la zona del Magreb).
Poblacion total asignada: 2.270 usuarios de los que 570 son hijos de familias
inmigradas y 1.700 hijos de familias autoctonas, con la hipdtesis de partida
de que la poblacion inmigrada era potencialmente mas sensible a padecer este
tipo de patologia debido a las condiciones sociales, econdmicas y culturales
a las que se enfrentan y trastornos de adaptacion que puedan generarse por
el desarraigo.

Se incluye andlisis estadistico de los datos obtenidos.

64
PROBLEMAS DE SALUD DE LOS NINOS ADOPTADOS
Marti Garcia |, Serrano Barasona C, Casademont Pou RM, Martinez Garcia ME,
Pérez Ganan J, Portella Serra A, Minguell Cos R
CAP Vallcarca-Sant Gervasi. Barcelona

Objetivo. Analizar los problemas de salud de los nifios adoptados visita-
dos en nuestro ambulatorio.

Pacientes y método. Se analizaron retrospectivamente las historias clini-
cas de 45 nifios adoptados, determinandose la prevalencia de malnutricion,
anemia, parasitosis, trastornos mentales y otras enfermedades. Posteriormente
se evalud la evolucion de su estado de salud a los dos arios de estancia en
nuestro pais.

Resultados. El 31% de los nifios estaban totalmente sanos.

El 16% presentaban anemia y 10% parasitosis.

Se aprecio retraso del crecimiento en un 26% y malnutricion en el 9%.
Excepto un nifio en tratamiento con hormona de crecimiento, en todos los
demés se normalizaron los indices talla/edad y peso/edad a los dos afios de
estancia en nuestro pais.

Se observaron dos casos de sindrome alcohdlico-fetal. Seis nifios pre-
sentaban criterios de TDAH y trastornos del aprendizaje.

Conclusiones. La elevada morbilidad detectada demuestra la necesidad
de atencidn médica especffica para estos nifos.

La correcta alimentacion, un control adecuado de las enfermedades v la
presencia de una familia que cubra las necesidades afectivas son una condi-
cién fundamental para el desarrollo normal permitiendo la aceleracion del cre-
cimiento y desarrollo del potencial genético.

En la poblacion de nifios adoptados de nuestro centro se observan los indi-
ces antropométricos mas bajos en los procedentes de Europa del este. Asi
mismo son la poblacion con mayor indice de patologia neuropsiquiatrica.

65
EVALUACION DE LACTANTES CON HEMATOMA SUBDURAL SIN
SIGNOS EXTERNOS DE MALOS TRATOS
Garcia Pérez J, Lirio Casero J, Diaz Huertas JA, Calleja Gero L
Hospital Universitario Nifio Jesus. Madrid

Objetivos. Investigar la etiologia y tratamiento del hematoma subdural
en nifos sin otros indicadores de malos tratos.

Métodos. Andlisis radioldgico retrospectivo de los 24 meses de 2005-2007
de nifos de la Unidad de Pediatria Social remitidos por posibles malos tratos y
que presentaban hemorragia intracraneal.

Resultados. Hubo 19 investigaciones por hematoma subdural. 8 nifios,
que habian sido victima de malos tratos, tenian hemorragia retiniana, hema-
tomas y/o fracturas. 2 lactantes tenian hematomas subdurales accidenta-
les; 9 fueron investigados por la posibilidad de malos tratos sin méas hallaz-
gos de trauma a parte del hematoma subdural. Intervalo de edad: de 11 dias
a 15 meses. Diagndstico médico: 8 de los 9 casos fue traumatismo cerebral
provocado; un caso fue de posible lesién infligida en un contexto de alto
riesgo.

Conclusiones. Los lactantes con hematoma subdural, pero sin otros hallaz-
gos de malos tratos, representan un reto para las personas que trabajan en
proteccion infantil. La investigacion adecuada puede descubrir las circunstan-
clas del traumatismo y puede dirigir de forma Util los esfuerzos de proteccion.
La elevada incidencia de secuelas graves en lactantes a quienes se ha infligido
un traumatismo cerebral justifica una actuacion decidida.
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SINDROME DE MEADOW (MUNCHAUSEN POR PODERES)
Garcia Pérez J, Lirio Casero J, Diaz Huertas JA, Calleja Gero L,
Blanes Palomar N
Hospital Infantil Universitario Nifio Jesus. Madrrid

Nifio de 7 afios que acude a urgencias por equimosis diseminadas de ins-
tauracion aguda. No antecedentes hematol6gicos. Alcoholismo paterno e
historia familiar de malos tratos.

Anamnesis. Lesiones petequiales en mentdn, cuello y torax; test de fra-
gilidad vascular negativo. A los 3 afios intoxicacion por digoxina (farmaco de la
abuela) con ingreso en la UCI pediatrica. Ingresado por sepsis meningocécica
sin confirmacion bacterioldgica y meses antes por lesiones purpUricas.

Material y métodos. Iconografia médica al ingreso. Hemograma y estu-
dio de coagulacion: normales.

Conclusion. Ante las caracteristicas de las lesiones, la normalidad de las
pruebas realizadas en los dos Ultimos ingresos, la sociopatia familiar coinci-
dente y la aparente despreocupacion de la madre, se interroga al paciente sin
la presencia de su familia, confesando que las equimosis eran sugilaciones rea-
lizadas por su madre por las noches. Existe el antecedente en este mismo
paciente de un cuadro similar 7 meses antes v, a los 3 afos de edad, un ingreso
en la UCI pediatrica por trombolitico, que pudo ser provocado. Se diagnos-
tica de sindrome de Meadow. Hiperfrecuentacion a Urgencias, con historia
de multiples ingresos. Se envia parte Judicial y notificacion al Servicio de Pro-
teccion de Menores, quienes decidieron la suspension cautelar de la custodia
materna.
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PIRAMIDE NUTRICIONAL “REAL” DE LOS CHICOS Y CHICAS
DE SANT JOAN DESPi
Quintana Montero M, Castro Alvarez N, Ortiz Navarrete S, Galindo Prieto |,
Pallarés Ejarque C
CAP Sant Joan Despi |. Sant Joan Despi, Barcelona

Objetivo. Determinar los habitos dietéticos de los chicos y chicas de nues-
tra poblacion para identificar sus posibles deficiencias.

Material y métodos. Repartimos en una clase de 6° compuesta por 20
alumnos de entre 11y 12 afos una encuesta dietética en la cual anotaban la
ingesta alimentaria durante una semana.

Resultados. Nuestra poblacion consume diariamente lacteos y cereales,
pero no verdura o fruta (4 raciones/semanales cada grupo). Nuestros chicos
y chicas consumen diariamente embutido o carnes grasas en detrimento de
cames magras como el pollo o el pavo (1-2 raciones/semana). Los dulces, bolle-
ria y pasteles (4 raciones/semana) ocupan un lugar destacado en lugar de ser
consumidos ocasionalmente. El pescado aparece en la dieta 2 ¢ 3 veces por
semana, las legumbres 1 6 2 veces y consumen 1 6 2 huevos semanales.
Los refrescos azucarados o los frutos secos casi no aparecieron en las encues-
tas.

Conclusiones. Debemos insistir en el papel fundamental de la fruta y la
verdura en la alimentacion, ideando estrategias para hacer estos platos mas
variados v atractivos. Debemos también insistir en el caracter excepcional de
la bollerfa y de los dulces para que dejen de ocupar un lugar destacado en la
alimentacion.
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RECOMENDACIONES DIETETICAS PARA NINOS DE 18 MESES A 3 ANOS
EN LA SAP BAIX LLOBREGAT CENTRE DE BARCELONA
Coma Colom G, Hurtado Aguilar S@, Giribet Comajuncosa 1@, Torres Rusinol
M@, Martin Vidal M@, Garcia Andrade R?
(Sant Joan Despi. @SAP Baix Liobregat. Barcelona

Introduccién. La diversidad documentaria alimentaria infantil, nos lleva a
unificar criterios a 17 equipos Atencion Primaria, poblacion 56.291 nifios, 56
pediatras y 51 DI (diplomados enfermeria), para informar a cuidadores de nifios
de18 meses a 3 anos, al igual que el trabajo ya ejecutado en edades de 0 a 18
meses.

Objetivos.

- Recopilar folletos para su valoracion.

- Revision material directrices ESPGHAN.

- Consensuar material obtenido con pediatras.

- Valoracion encuesta a profesionales respecto utilizacion Intranet.

- Traduccion documentos (castellano, catalan, arabe, inglés).

- Publicacion/difusion de los nuevos a través de la Intranet SAP (Servicio

Atencién Primaria).

Material y métodos.

- 3Dl pediatrica, 1 nutricionista,1 administrativo.

- Trabajo interactivo, presencial e Internet.

- Reuvisiones bibliograficas.

- Reuniones 1 mes 2 horas, puesta en comun de octubre 2009/marzo 2010.
- Encuesta 5 preguntas a profesionales respecto anteriores documentos.

Resultados.

Elaboracién de dos documentos dietéticos (ingesta, elaboracion, manipu-
lacion, higiene alimentaria, etc).

Publicacion en Intranet de la SAP.

Valoracién anteriores documentos, favorable en 73%.

Conclusiones.

- Beneficia profesionales y usuarios utilizacion mismo materia.

- Facilita en caso de movilidad geografica su seguimiento.

- Laaceptacion/distribucion documental en intranet refuerza el seguir tra-
bajando en estos y otros temas para mejorar la comunicacion.
http://intra51.cpd2.grupics.ontranet/HTML/assis/menuas_dietesnens.aspx
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DISTENSION ABDOMINAL SEVERA COMO FORMA DE PRESENTACION
DE AEROFAGIA PATOLOGICA
Montero Cebrian MT, Rodriguez Martinez G, Romero Egea MJ®),
Bragado Alcaraz EU"), Lorente Cuadrado M!", Talon Moreno M
(Hospital Rafael Méndez, Lorca, Murcia. La Alcayna. Molina de Segura.
@Hospital SVS Vega Baja, Orihuela. La Alcayna. Molina de Segura

Introduccion. La aerofagia patoldgica es debida a la deglucion espas-
madica de aire en cantidades excesivas. Ocasiona sintomas sugestivos de tras-
tornos de motilidad gastrointestinal.

Anamnesis. Nifia de 5 afios con distension y dolor abdominal de dos meses
de evolucion, acompafiados de anorexia y pérdida de peso.

Exploracidn clinica. Abdomen muy distendido, timpanico con polipnea y
respiracion superficial por compresion de torax.

Procedimientos diagndsticos: Rx abdomen y ecografia abdominal: gran
distension de estomago con aumento de aire en intestino, sin signos de obs-
truccion. Analitica sanguinea: normal. Se descart¢ intolerancia a azucares y
sobrecrecimiento bacteriano con test de hidrégeno espirado.

Evolucién. durante su seguimiento se constata distension abdominal pro-
gresiva a lo largo del dia con flatulencia nocturna, aumento de ruidos hidroaé-
reos y movimientos deglutorios anormales. Se rehistoria a la familia que refiere
inicio del cuadro tras situacion de estrés. Se solicita Rx térax con fluoroscopia:
sombra de aire anormal en el esofago proximal adyacente a la traquea ( signo
radiografico especffico).

Discusion. La aerofagia patoldgica es una entidad rara en nifios sanos
(0,14%), diagnosticandose de forma tardia. El tratamiento es sintomético y de
tranquilidad. Su diagndstico precoz evitaria tratamientos, pruebas complemen-
tarias y hospitalizaciones innecesarias.
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LAS OTRAS DIETAS ALIMENTARIAS
Coma Colom C, Hurtado Aguilar S, Giribet Comajuncosa |, Torres Rusifiol M,
Martin Vidal M, Pallarés Ejarque C
SAP Baix Llobregat Centre. Sant Joan Despi, Barcelona

Introduccién. Los cambios sociales provocan formas alimenticias, no equi-

libradas. Esta diversidad nos lleva a realizar este estudio.
Objetivo. Valorar dietas objetivando deficiencias/afectaciones de salud.
Realizacion documento informativo en Intranet para profesionales Atencion

Primaria.
Material y métodos.

- Estudio descriptivo 8 dietas.

- 4 enfermeras, 1 nutriconista.

- Valoracion nutricional, bibliogréfica e Internet.
Resultados.
Dieta:

- Vegetariana estricta. Aimentos vegetales/fruta. Déficit vit B12, Ca, Zn, Hie-
rro hemo.

- Ovoldcteovegetariana. Verduras/leche (lactovegetariana), ingesta verdu-
ras/huevos (ovovegetariana). Deficiencias vit B12, Fe.

- Frugivola. Semilla, frutas, verduras, frutos secos. Déficits Ca, Fe, vit B12, Zn.

- Crudivora. Vegetales crudos no (manipulado/cocinados huevos/leche sin
tratar). Peligro intoxicacion/digestion. Compromete equilibrio nutricio-
nal/energético.

- Higienista. Compatibilidad/incompatibilidad evitan combinar alimentos ricos
almidén con proteinas.

- Macrobidtica Zen. Extrema vegetariana. Equilibrio ying (alimentos sua-
ves, frios, alcalinos) y yang (fuertes, calientes, acidos). Falta Vit B12, Fe,
Ca, ingesta desmesurada acido fitico.

- Cetogénicas. Uso grasa por no ingesta de HAC, proteinas dan energfa.
Desmineralizacion, hiperglicemia, neoglucogénesis, hiperuremia.

- Disociadas. No mezclar HAC/ proteinas. Readaptacion organismo sintesis
ingesta. Uso grasa como energfa. Peligro déficit de proteinas.
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Conclusiones.

- Valoramos las deficiencias de estas dietas, afectando personas con mas
necesidades nutricionales, ninos, jovenes, gestantes y gente mayor.

- Laincorporacion a Intranet facilitara al sanitario poder informar mejor a los
seguidores de estas dietas.

7
EXANTEMA PERIFLEXURAL ASIMETRICO: DOS HERMANOS CON
DISTINTA PRESENTACION DE UNA MISMA ENFERMEDAD
Fernandez Ruiz C, Artigas Rodriguez S, Gadmez Garcia S®, Blazquez Soriano
M@, Finestres Parra A2, Calles Ledezma M@, Salva Nuiez R®
(CAP Sagrada Familia. ©Centro Asistencial de Atencion Integrada Dos de Mayo
(CAIDM). Barcelona

Caso clinico 1. Vardn de 13 meses. Otitis media la semana previa. Pre-
senta exantema micropapulo-eritematoso en axila derecha, con extension mor-
biliforme confluente a hemitérax y extremidades ipsilaterales y afectacion ténue
de tdrax contralateral. Prurito leve. Resolucion completa en 8 semanas con des-
camacion fina.

Caso clinico 2. Nifia de 30 meses, hermana del paciente anterior; cuadro
catarral precedente. Presenta 3 semanas después exantema papular en axila
derecha, de elementos aislados de mayor tamafio; extension no-confluente limi-
tada a hemitorax ipsilateral, menor componente inflamatorio y resolucion en 4
semanas.

En ninglin caso hubo compromiso sistémico, de mucosas ni palmo-
plantar.

Diagnostico: clinico.

Diagnéstico diferencial: milaria rubra, eccema atépico, gianotti-crosti.

Tratamiento: emolientes +/- antihistaminicos.

Conclusiones.

- Se trata de una enfermedad de “reciente” diagnostico y frecuente infra-
diagndstico.

- De etiologia desconocida, se postula su origen viral por la frecuente pre-
sencia de cuadros infecciosos precedentes de vias altas o gastrointesti-
nales, la asociacion estacional y la afectacion infantil casi exclusiva.

- Evolucion benigna y resolucidn sin secuelas que no precisa mas que tra-
tamiento sintomético; por su escasa respuesta y su curso autolimitado, no
se justifica el uso de corticoides topicos.

- Sehan descrito variantes clinicas de curso prolongado, con fiebre elevada
y afectacion palmo-plantar.
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UTILIZACION DE LAS VISITAS A URGENCIAS COMO CRITERIOS DEL
GRADO DE CONTROL DE ASMA EN ATENCION PRIMARIA
Feréndez Carazo C, Pulido Bosch R, Jugo Barranco A, Gonzalez Calvo J1)
(ICentro de Salud “El Valle”. Jaén

Objetivos. Determinar las caracteristicas de nifios con asma que acuden
a urgencias como indicadores del “Grado de Control de Asma”.

Material y metodos. Consulta de Atencion Primaria, que atiende 1.016
nifios (2008-2009). Estudio descriptivo transversal de asociacion cruzada, valo-
rando todos los mayores de 3 afios con asma activo. Datos de la historia y
llamada telefénica a la familia. Variables: asistencia a urgencias (salida a
domicilio/observacion o ingreso hospitalario), edad, género, sensibilizacion,
estacionalidad, clasificacion, autocuidados, espirometria, tratamiento farma-
coldgico, derivacion hospitalaria y caracteristicas psicosociales familiares.

Resultados. 92 nifios (prevalencia 10%), 58 varones (63%), edad inicio
5,0 anos (+ 2). 70% estacionales y 30% perennes. Sensibilizacion: 61 (74%)
olivo, 37 (45%) gramineas, 12 (14,6%) alternarfa, 19 (23,2%) epitelios. Espiro-
metria a 34 nifios (37%). Derivacion CH: 2 (resolucion AP: 98%). 16 acuden

urgencias (17,4%), con mayor presencia asma perenne (62,5 vs 26,5%, p =
0,03 y?), uso terapia combinada (62 vs 26%, p = 0,07 3, familias disfuncio-
nales (31 vs 8%, p = 0,02 2). Las madres con estudios acuden menos a urgen-
cias (19 vs 81%, p = 0,03 3.

Conclusiones. La asistencia urgente indica asma no controlado, es una
situacién evitable: el asma perenne, el uso de terapia inhalatoria combinada y
la disfuncion familiar pueden emplearse como indicadores de gravedad.
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MONONUCLEOSIS: UN DIAGNOSTICO A CONSIDERAR
Mengotti Caligaris CM, Moreira Etcheverria A, Al Kasab H, Moral A
Hospital SUD Martorell, Sant Esteve Sesrovires. Barcelona

Anamnesis. Varon de 4 arios. Fiebre de 23 dias de evolucion. Rinitis, tos
y odinofagia los primeros 15 dias. A los 10 dias orofaringe congestiva con exu-
dados y microadenias carotideas. No visceromegalias. Faringotest y PB nega-
tivos. Tratamiento: antitérmicos. Reconsulta en 48 horas por fiebre. Frotis farin-
geo negativo, hemograma y bioquimica en sangre que destacan: leucocitosis,
linfomononucleosis y PCR: 62,9 mg/L. Tratamiento: amoxicilina-&cido clavu-
lanico 7 dias.

Exploracion clinica: Orofaringe congestiva. Microadenias en cuello.

Procedimientos diagnésticos. PB (+), IgM VEB (+), IgG VEB ().

Discusion. La mononucleosis infecciosa (MI) es una patologia causada
por el Virus Epstein Barr (VEB). Paul Bunnel (PB) es una prueba de bajo coste,
accesible, con especificidad del 98%, cuya sensibilidad es inferior al 50% en
ninos menores de 10 afios. En casos de fuerte sospecha, el estudio serologico
confirma el diagnostico en méas del 90% de los casos cuando el PB es nega-
tivo. La faringoamigdalitis en la edad pediatrica es tan frecuente que puede
enmascarar el diagndstico de Ml cuando su presentacion es oligosintomatica.
Ello, asociado a la baja sensibilidad de las técnicas de cribado en niflos meno-
res de 10 anos, retrasa el diagndstico, lo que conduce a excesos terapéuti-
cos y ala utilizacion inadecuada de recursos.
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SINDROME UREMICO HEMOLITICO (SUH) EN ATENCION PRIMARIA:
A PROPOSITO DE UN CASO
Barahona Rondén L
Centro de Salud Valleaguado. Coslada, Madrid

Es la causa mas comun de insuficiencia renal aguda (IRA) en la infancia.
Se diagnostica por la triada de anemia hemolitica, trombocitopenia e IRA. Con-
secuencia de una microangiopatia renal predominante.

Se presenta el caso de una nifia de 11 meses, que acude a consulta por
deposiciones liquidas abundantes, con sangre, con aparente buen estado gene-
ral, las cuales persistieron hasta agregarse 2 dias después fiebre de 38° C 'y
petequias en torax. Se deriva a urgencias, confirmandose con la analitica
anemia hemolitica (hemoglobina 6,7 g/dl, microcitosis, anisocitosis y esquisto-
citos), plaquetopenia (67 x 1.000/ul) e IRA (creatinina 3,3 mg/dl y Urea de 179
mg/dI).

Posteriormente es derivada a cuidados intensivos, donde se realizd correc-
cién hidroelectrolitica, dialisis peritoneal frecuente y transfusion de hemoderi-
vados. Paulatinamente los parametros de hemoglobina, creatinina y urea fue-
ron mejorando hasta normalizarse. Al alta hospitalaria presenté hipertrigliceridemia
e hipertension arterial, las cuales también fueron normalizandose en los con-
troles en el ambulatorio.

Frente a una gastroenteritis de alta frecuencia y con rasgos sanguinolen-
tos, debemos sospechar otras posibles etiologias bacterianas. El tratamiento
médico de la clinica hematoldgica, renal y una didlisis peritoneal precoz y fre-
cuente, influyen en una recuperacion precoz y disminuye la mortalidad.

Palabras clave: SUH; Dialisis peritoneal e IRA.
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