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PUESTA AL DIiA

La enfermedad de Kawasaki. Actualizacion en 14 preguntas

J. de Inocencio Arocena, F. del Castillo Martin'

C.S. Estrecho de Corea. Instituto Madrileiio de la Salud, Atencion Primaria Area 4.

gQUE ES LA ENFERMEDAD DE KAWASAKI?

La enfermedad de Kawasaki (EK) es una vasculitis ne-
crotizante de todo el drbol vascular, de etiologia descono-
cida, caracteristica de la edad pediatrica. El 80% de los pa-
cientes son niflos menores de cinco afios. Su incidencia es
maxima en nifios de 6 a 12 meses en pacientes de origen
japonés, y de 18 a 24 meses en pacientes de origen caucé-
sico. La EK representa no sélo la segunda vasculitis sisté-
mica en frecuencia en pediatria (después de la purpura de
Schonlein-Henoch), sino también la principal causa de en-
fermedad cardiovascular adquirida en la poblacion infan-
til. Su diagnéstico es exclusivamente clinico, y requiere
la presencia de fiebre de al menos cinco dias de evoluciéon
asociada a cuatro de los siguientes cinco criterios: con-
juntivitis no exudativa bilateral, lesiones en manos y pies,
lesiones en mucosas, eritema polimorfo y adenopatia cer-
vical (Tabla 1)@3), En los ultimos afios se han publicado re-
visiones de la enfermedad en donde se discute con mayor
detalle la frecuencia y caracteristicas de cada uno de estos
sintomas*®), por lo que no se tratardn aqui. La enferme-
dad es autolimitada, aunque sin tratamiento puede produ-
cir importantes secuelas cardiovasculares, incluyendo la
formacion de aneurismas coronarios. Su pronostico es ha-
bitualmente benigno, aunque depende fundamentalmente
del desarrollo de complicaciones cardiovasculares. El tra-
tamiento se ha modificado en los tltimos afos utilizdn-
dose gammaglobulina endovenosa y en aquellos que no res-
ponden al tratamiento o en los que la respuesta es s6lo
parcial, esteroides. De un 1 a un 3% de los pacientes pre-
sentan recurrencias.

Correspondencia: Jaime de Inocencio Arocena.
C/ Estrecho de Corea, 1. 28027 Madrid.
e-mail: deinocjm@eresmas.net

Recibido: Mayo 2003
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'Unidad de Enfermedades Infecciosas. Hospital Infantil La Paz. Madrid

gCUAL ES LA FRECUENCIA DE LA
ENFERMEDAD?

La incidencia de la EK varia con el origen racial de
la poblacién estudiada. La enfermedad es mucho mds fre-
cuente en nifios orientales, particularmente japoneses, que
en caucdsicos. Asimismo, la enfermedad se puede pre-
sentar de manera esporddica o en epidemias, presentan-
do variaciones tanto estacionales —es mds frecuente en in-
vierno y primavera— como anuales. Las variaciones anuales
de la enfermedad han sido mejor estudiadas en Japon, en
donde desde 1970 se realiza una Encuesta Epidemiold-
gica Nacional cada dos afios®19, De acuerdo con la ulti-
ma publicada, la 15% (afios 1997-98), la incidencia de la

TABLA 1. Criterios diagndsticos de la enfermedad de
Kawasaki. Su aplicacion require la exclusién de otras
enfermedades con similares presentaciones clinicas.

Criterio diagndstico Pacientes en que

esta presente

Fiebre de al menos 5 dias de duracién 100%
Conjuntivitis no exudativa bilateral 290%
Lesiones en los labios y mucosa oral* >90%
Eritema y fisuras labiales 90%
Lengua aframbuesada 75%
Inyeccion de la mucosa oral y faringea 90%
Lesiones en manos y pies* 290%
Eritema palmo-plantar 90%
Edema del dorso de manos y pies 75%
Descamacion de las puntas de los dedos 95%
Eritema polimorfo 290%
Linfadenopatia cervical 50-70%

*La presencia de uno de los tres criterios expuestos es suficiente
para el diagndstico.

La enfermedad de Kawasaki. Actualizacién en 14 preguntas 315



EK contintia aumentando en Japdn, habiendo afectado en
1998 a 111,7/100.000 nifios menores de 5 afos. La in-
cidencia en la poblacion caucdsica es mucho menor, 5-
18,5/100.000 nifios menores de 5 afios®!112), A nivel orien-
tativo, la incidencia de la purpura de Schonlein-Henoch
es de 10-13,5/100.000 nifios"314 mientras que la de la
diabetes tipo 1 o la artritis crénica juvenil es de 8-
12/100.000 nifios5-16),

La incidencia de la enfermedad en Espafia no se cono-
ce, calculdndose su frecuencia a través de comunicaciones
y publicaciones cientificas aisladas. Una revision reciente de
los casos publicados en la literatura nacional encuentra so-
lo 238 casos de EK en Espafa comunicados entre los afios
1973 y 199717, Los autores observaron la eficacia de pro-
gramar sesiones orientadas a aumentar la difusion de la en-
fermedad entre el personal del Servicio de Urgencias, ya que
la frecuencia de su diagndstico aumentd de 3 casos/aiio,
similar a la comunicada en otros centros®), a 17 casos/afio(!”)
Un estudio epidemioldgico muy reciente realizado en un
area sanitaria de la Comunidad de Madrid revela una in-
cidencia de la enfermedad en nifios de 5 afios 0 menores de
15 casos/100.000, incidencia semejante a la de otros paises
de nuestro entorno!8), Por tanto, el escaso nimero de casos
de EK comunicados en Espafia no parece ser debido a una
menor frecuencia de la enfermedad, sino a que la enferme-
dad estd infradiagnosticada en nuestro medio.

¢EXISTEN DIFERENCIAS EN FUNCION DEL SEXO
DE LOS PACIENTES?

La EK es mas frecuente en varones, con una relacion va-
ron:mujer de 1,5:1 en la mayoria de las series, aunque en
algunas, como la del Hospital San Juan de Dios de Barce-
lona, alcanza una proporcion de 1,9:1%. Asimismo, la en-
fermedad tiene un peor prondstico en varones!!?2, sobre
todo en menores de 6 meses. Las formas incompletas tam-
bién parecen ser mds frecuente en varones®2.

¢ TIENE UNA ETIOLOGIA INFECCIOSA?

A pesar de que la etiologia de la EK sigue siendo des-
conocida, una serie de caracteristicas sugieren que se trata
de una enfermedad infecciosa329),

Entre ellas estan:

1. Su incidencia estacional, con picos en los meses de in-
vierno y primavera.

2. La descripcion de epidemias de EK con un patrén
de propagacion claro, muy bien documentado en Japdn
en los afios 1979, 1982 y 1986.

3. Su pico de incidencia en nifios menores de 5 afios, aso-
ciado a su muy baja frecuencia tanto en menores de 3 me-
ses, que podrian estar protegidos por anticuerpos transfe-
ridos transplacentariamente, asi como en adolescentes y
adultos, que podrian ser inmunes o presentar infecciones
asintomaticas.

316 . de Inocencio Arocena, F. del Castillo Martin

4. La observacion de que mas de la mitad de los casos
secundarios de EK se producen en los 10 primeros dias del
inicio de los sintomas en el caso indice.

5. El analisis de gemelos que han padecido la EK reve-
la que en el 75% de los casos los dos hermanos comenza-
ron simultdneamente con los sintomas de la enfermedad.

6. Finalmente, tanto las manifestaciones clinicas de la
enfermedad —fiebre, conjuntivitis, exantema, adenopatia cer-
vical- como su caracter autolimitado sugieren que se trata
de un proceso infeccioso.

Sin embargo, todos los intentos de aislar el supuesto mi-
croorganismo responsable de la EK han resultado negati-
vos, incluyendo la descripcion de una cepa de S. aureus pro-
ductora de un superantigeno®®. Dicho hallazgo, como habia
sucedido previamente con otros agentes candidatos, no ha
podido ser reproducido por otros investigadores!!24), in-
cluyendo un reciente estudio multicéntrico en el que parti-
ciparon algunos de los autores responsables de la descrip-
cion original®”).

¢ES UNA ENFERMEDAD PRODUCIDA
POR SUPERANTIGENOS?

Una de las teorias etiopatogénicas de la enfermedad mas
atractivas desde el punto de vista conceptual y que ha go-
zado de gran difusion ha sido la de que la enfermedad po-
dia ser producida por un superantigeno (SAg). Inicialmen-
te esta teoria fue tomada en consideracién por la gran
similitud clinica existente entre la EK y el sindrome del shock
toxico inducido por el SAg estafilocicico TSST-1. Desde
el punto de visto inmunoldgico la enfermedad de Kawasa-
ki se caracteriza por una intensa activacion de linfocitos T
y monocitos!:1128) 1o que también es habitual en enferme-
dades inducidas por SAg. A principios de los afios 90 el gru-
po dirigido por Donald Leung comunicé la presencia de ex-
pansiones en sangre periférica de células T que portaban las
familias VB2 y VB8 en su receptor de células T?39, lo que
confirmaba la implicacion de un SAg en la etiopatogenia de
la enfermedad.

Para comprender las implicaciones de este hallazgo es
necesario revisar sucintamente la estructura del receptor de
células T (TcR). Este receptor se halla presente en la su-
perficie de los linfocitos Ty es el responsable del reconoci-
miento antigénico y subsiguiente activacion linfocitaria. El
TcR se compone de dos cadenas (0 y B o yy 8) que cons-
tan, como las inmunoglobulinas, de una regién constante
(C) y una variable, integrada a su vez por segmentos va-
riables (V), de diversidad (D) —presente sdlo en las cade-
nas By 6-y de union (J) (Fig. 1). Existen diferentes familias
de genes V, D, y ], por lo que la recombinacion de un solo
gen de cada segmento en cada cadena garantiza un inmen-
so repertorio de T¢R (revisado en 1,28). En la union de la
region VD] se encuentra la tercera region hipervariable
(CDR3) del TcR (Fig. 1) que, como si se tratara de una hue-

REVISTA ESPANOLA DE PEDIATRIA



CDR1 CDR2 CDR3

FIGURA 1. Los receptores de superficie de las células B (inmu-
noglobulina de superficie) y T (TcR) presentan una gran simili-
tud estructural. En la figura se representan la estructura de la
cadena pesada de la IgM (UH) y la de la cadena beta (B) del re-
ceptor de células T. En ambas estructuras las cadenas constan
de una region constante (C) y de una region variable. La region
variable viene determinada a su vez por la unién de los segmen-
tos V (Variable), D (Diversidad) y J (Unidn). En la figura se se-
fialan las 3 regiones determinantes de la complementariedad
(CDRs) o regiones hipervariables responsables de la especificidad
de la respuesta antigénica. Como se puede apreciar, la tercera
region hipervariable incluye parte de los segmentos V y | asi co-
mo todo el segmento D.

lla dactilar, es tnica y especifica para cada célula T. Una vez
que la célula T encuentra a un complejo molécula HLA-an-
tigeno convencional determinado se activa e inicia su repli-
cacion —expansion clonal-, por lo que todas las células hi-
jas portardn la misma CDR3.

Otros antigenos, los SAg, no precisan tanta especifici-
dad para activar células T, ya que s6lo necesitan que el TcR
porte una determinada cadena variable {3, independiente-
mente de los demas elementos del receptor (Fig. 2). Al no
participar las cadenas D y J en el reconocimiento antigéni-
co las CDR3 seran diferentes, produciéndose una activacion
policlonal. Asi, mientras un antigeno convencional activa
s6lo 1:10.000 células T, los SAg pueden activar 1:5 células
T, provocandose una gran activacion inmune.

Tras la descripcion inicial de la posible implicacion de
un SAg en la patogenia de la EK12°2% se public6 un estudio
en el que no sélo no se objetivd expansion periférica algu-
na de linfocitos T portando las cadenas VB2 y V8, sino que
se hallaron indicios de activacion por un antigeno conven-
cional®), La mayoria de los estudios publicados posterior-
mente, con algunas excepciones®®233), no han apreciado ex-
pansiones periféricas de ninguna familia VB©313436), La
reciente descripcion de expansiones clonales de células T67)
y de linfocitos Bi3$4% en pacientes con la enfermedad con-
firma la participacion de antigenos convencionales®) en su
patogenia, indicando que los SAg no son los responsables
tinicos o universales de la EK. Esta misma afirmacion ha si-
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FIGURA 2. Representacién esquemadtica de la interaccion del
receptor de superficie de las células B y T con el antigeno. En las
inmunoglobulinas el lugar de interaccion se halla constituido
por la region variable de las cadenas ligera y pesada. En las cé-
lulas T la interaccidn requiere un complejo especifico molécula
HLA-antigeno-region variable de la cadena B, regién variable
de la cadena a (complejo trimolecular). Cada una de estas in-
teracciones a tres bandas es especifica. Los superantigenos, por
contra, solo requieren la presencia de una determinada cadena
VP para estimular el linfocito T, siendo relativamente indepen-
dientes de la molecula HLA y cadena Va presentes en el com-
plejo trimolecular.

do realizada por los responsables de la teoria del origen su-
perantigénico de la enfermedad, quienes ya en 1998 mani-
festaban que “los resultados contradictorios sugieren que
la etiologia del sindrome de Kawasaki es heterogénea”™ V),

:COMO SE DIAGNOSTICA?

El diagndstico de EK es un diagndstico clinico de ex-
clusion, basado en la presencia de fiebre de al menos cinco
dias de evolucion asociada a cuatro de los cinco criterios
expuestos en la tabla 1, o a menos de 4 criterios en pre-
sencia de aneurismas coronarios?®. Cuando la presentacion
es tipica, sin embargo, es obvio que no es necesario) ni con-
veniente esperar al quinto dia de fiebre para iniciar el tra-
tamiento.

En general el diagnostico de EK no es dificil, aunque con-
viene recordar que existen casos “incompletos” en los que
el paciente no retine los criterios de la enfermedad pero si
desarrolla aneurismas coronarios“2#), De hecho, hasta un
20% de los pacientes con aneurismas pueden no reunir los
criterios diagnosticos*, lo que indica que es necesario te-
ner un alto indice de sospecha al evaluar a nifios con pro-
cesos febriles de etiologia desconocida y manifestaciones
compatibles con la EK. Asimismo, pacientes con sarampion
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0, en menor medida, enfermedad por estreptococo B he-
molitico del grupo A, reacciones a firmacos, etc., pueden
cumplir los criterios diagnosticos de EK49), En estos casos,
sin embargo, es mds frecuente la presencia de exudados con-
juntivales, aftas o vesiculas intraorales, exudados faringeos
o adenopatias generalizadas, lo que no es caracteristico de
la EK y puede ayudar a establecer el diagnéstico adecuado.
Otros procesos mds infrecuentes con los que puede esta-
blecerse el diagnéstico diferencial han sido abordados en re-
visiones recientes de la enfermedad (.

:EXISTEN FORMAS “ATIPICAS”
DE LA ENFERMEDAD?

Aunque la literatura se refiere a ciertas presentaciones
de la EK como “formas atipicas” realmente deben deno-
minarse formas incompletas#), El término “formas in-
completas” es el que mejor define las presentaciones clini-
cas caracterizadas por la ausencia de alguno de los criterios
requeridos para el diagndstico, ya que los criterios de EK
presentes en estos pacientes no tienen caracteristicas inha-
bituales o “atipicas”. En ocasiones estas formas incomple-
tas estan originadas no tanto por la ausencia de algun cri-
terio como por su falta de deteccion (la adenopatia cervical
es el criterio descrito con menor frecuencia, entre otros mo-
tivos porque puede ser fugaz), o bien porque su expresivi-
dad clinica puede ser tan discreta (exantema o conjuntivi-
tis) que la familia no le atribuye valor y no lo recuerda al
realizar la anamnesis.

Las formas incompletas son particularmente frecuen-
tes en menores de 12 meses2*7), precisamente el grupo eta-
rio con mayor riesgo de desarrollar aneurismas corona-
rios1048) y en nifios mayores de 8-9 afios?24), pacientes que
también presentan un mayor riesgo de desarrollar altera-
ciones cardiovasculares. Conviene recordar que hasta un
20% de los pacientes con aneurismas pueden no reunir los
criterios completos de EK“4),

La aparicion de descamacion de las puntas de los dedos
después de un episodio febril no filiado, maxime si se acom-
pana de trombocitosis, debe hacer sospechar el diagndstico
de EK y motivar la obtencion de una ecocardiografia para
evaluar la anatomia coronaria. Esta actitud, sin embargo,
s6lo permitird confirmar a posteriori que el paciente tuvo
EK, en vez de permitir un tratamiento precoz que reduzca
el riesgo de complicaciones. Ante un sindrome febril, cual-
quiera de los siguientes puede orientar hacia el diagndsti-
co de una forma incompleta de EK7:

1. Exantemas que varian rapidamente de morfologia;

2. Eritema del pafial de instauracion brusca con fiebre;

3. Exantema con leucocitosis y neutrofilia;

4. Escarlatina en menores de 3 afios, o bien a cualquier
edad si va acompafiada de conjuntivitis;

5. Cuadro clinico similar a un sarampién pero sin tos;

6. Fiebre con irritabilidad intensa y gran prostracion.
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Hay que tener siempre presente que la enfermedad no es
una “foto” fija sino una “pelicula” dindmica en la que los
sintomas pueden ir apareciendo o resolviéndose. En caso de
duda se debe realizar analitica o un control clinico en 24
horas.

¢PUEDE PRODUCIR ARTRITIS?

Las manifestaciones articulares de la EK son de las me-
nos conocidas, a pesar de que casi la mitad de los pacientes
presentan artralgias y un 30%, artritis'). Existen dos for-
mas de artritis asociadas a la enfermedad, una de aparicion
precoz (30-35%) y otra de aparicion tardia (65-70%). La
primera es una poliartritis de pequenas y grandes articula-
ciones que se presenta bruscamente durante la primera se-
mana de la enfermedad. El liquido sinovial presenta un as-
pecto purulento con recuentos superiores a los 100.000
leucocitos/mm? y predominio de polimorfonucleares, a pe-
sar de ser el liquido estéril. La artritis de aparicion tardia
comienza en la fase subaguda o de convalecencia como una
oligoartritis que afecta predominantemente a la cadera, ro-
dilla o tobillo. El liquido articular es también de tipo in-
flamatorio con recuentos habitualmente inferiores a 60.000
leucocitos/mm?. En ambos casos la artritis es autolimitada
-mds prolongada en la forma tardia- y cura sin dejar se-
cuelas. El tratamiento se basa en el empleo de AINE, obte-
niéndose una mejor respuesta en la de aparicion tardia.

¢{CUAL ES EL PRONOSTICO DE LA ENFERMEDAD
Y DE QUE DEPENDE?

La tasa global de mortalidad de la EK en Japon es de
0,08%, con un 0,16% en menores de un afio y un 0,05%
en mayores de 12 meses®. Estas cifras son mas elevadas en
EE.UU., donde la tasa global de mortalidad se eleva hasta
el 0,17% a expensas de la registrada en mayores de 1 afio
(0,17%), ya que en menores de 12 meses es similar a la de
Japén (0,2%)12),

El pronéstico de la enfermedad viene determinado prin-
cipalmente por el desarrollo de alteraciones en las arterias
coronarias, incluyendo la ectasia (didmetro coronario su-
perior al normal, esto es, mayor de 3 mm en <5 afios, y de
4 mm en >5 afios), y los aneurismas (fusiformes o sacula-
res). De acuerdo con un reciente editorial, en un porcenta-
je proximo al 30% de los pacientes con EK se infravalora
el didmetro de las coronarias®®, por lo que la incidencia de
ectasia en estos pacientes puede ser mds elevada de lo que
se ha venido considerando hasta la fecha.

La presencia de alteraciones coronarias puede ser de-
tectada desde el tercer dia de enfermedad, aunque con ma-
yor frecuencia éstas se desarrollan entre los 10 dias y las 4
semanas, siendo excepcional su aparicion después de la sex-
ta semana de enfermedad. Alrededor de un 50% de los aneu-
rismas no gigantes presentes en la fase aguda regresan en
un periodo de 18 meses'). Los pacientes con aneurismas
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gigantes (didmetro interno superior a los 8 mm) tienen el
peor prondstico, dado que su regresion es excepcional y que
presentan un mayor riesgo de trombosis, estenosis o infar-
to de miocardio.

Muiltiples factores clinicos y de laboratorio se han re-
lacionado con un aumento del riesgo de desarrollar aneu-
rismas coronarios??; incluyendo edad inferior a 1 afio (so-
bre todo menores de 6 meses), sexo masculino, fiebre de
més de 16 dias de duracion, cardiomegalia, arritmias (sin
considerar bloqueo AV de primer grado), recurrencia de la
fiebre después de un periodo sin fiebre de al menos 48 ho-
ras, brotes adicionales de la enfermedad, elevacion de la ve-
locidad de sedimentacion o proteina C reactiva, aumento
del niimero de cayados o de neutréfilos, disminucion de la
hemoglobina-hematdcrito, y trombopenia(’-10:11.19.21,51,52) E]
uso de gammaglobulina intravenosa (GGIV) ha disminui-
do considerablemente la frecuencia con que los pacientes
desarrollan aneurismas coronarios, sobre todo cuando se
administra de manera precoz.

La EK puede producir otras lesiones coronarias aunque
con menor frecuencia, incluyendo el desarrollo de oclusio-
nes, estenosis segmentarias y estenosis localizadas®*354),

Estudios de la evolucion a largo plazo de la enfermedad
revelan una mayor prevalencia de alteraciones electrocar-
diograficas —habitualmente benignas— en individuos que pa-
decieron EK durante la infancia (10%) que en la poblacion
control (3%)59. El significado de las mismas es incierto.

El infarto de miocardio es la principal causa de morta-
lidad de la EK. Su incidencia oscila entre el 0,10-0,12% du-
rante el primer mes de la enfermedad? al 1,3% en fases
posteriorest®®), y tiene una mortalidad del 22-28 %657, El
infarto puede detectarse durante la fase aguda de la enfer-
medad, aunque se produce con mayor frecuencia a lo largo
del primer afio después del diagnéstico o incluso mads tar-
diamente (un 27% de los mismos se producen mds de un
afio después del diagndstico)”. Casi un 40% de los infar-
tos son asintomdticos; en el resto los sintomas predomi-
nantes son shock, intranquilidad, vomitos, dolor abdomi-
nal y dolor torcico.

Otras complicaciones vasculares de la enfermedad in-
cluyen la formacion de aneurismas en otras arterias de me-
diano calibre (axilares, femorales, renales), lo que sucede en
un 1-2% de los casos'*® y casi siempre en pacientes con aneu-
rismas coronarios. Excepcionalmente se han descrito casos
de isquemia periférica grave o incluso gangrena. Mas pre-
ocupante resulta la descripcion de alteraciones funcionales
en vasos coronarios que sufrieron dilatacién/aneurismas y
que, después de regresar aparentemente a la normalidad eco-
grafica, presentaron defectos de perfusion miocardica, dis-
minucién de la reserva de flujo coronario, engrosamiento
de la intima y aumento de la resistencia vascular corona-
ria®%69, El desarrollo de estas alteraciones afecta sin ningtin
género de dudas al prondstico a largo plazo de la enferme-
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dad, hasta el punto de que se han descrito casos de muerte
subita en pacientes que padecieron EK con anterioridad(©'62),
incluso en pacientes en los que se document6 la “regresion”
de los aneurismas(¢?),

Asimismo, la EK puede contribuir al desarrollo de una
ateromatosis coronaria acelerada®-¢%, indicando que entre
los retos terapéuticos que plantea la EK es el adecuado con-
trol de la proliferacion y disfuncion endotelial presente en
estos pacientes®”). La recomendacion de uno de los mayo-
res expertos en EK, Hirohisa Kato, podria resumir todas es-
tas observaciones: “Los médicos al cuidado de adultos con
enfermedad isquémica, particularmente de aquellos adultos
jovenes sin factores de riesgo coronario conocido, deben in-
dagar la presencia de sintomas compatibles con haber pa-
decido EK durante su infancia™®,

gCUAL ES EL TRATAMIENTO DE LA EK?

El tratamiento de la EK contintia siendo practicamente
el mismo desde mediados de 1980, momento en que se de-
mostré la eficacia de asociar a la terapia con salicilatos gam-
maglobulina intravenosa (GGIV)(6870), La utilizacién de
GGIV en la EK ha disminuido la cifra de pacientes que de-
sarrollan aneurismas coronarios desde un 20% hasta un 4-
9% segun el protocolo utilizado!¢871),

La infusion de GGIV plantea dos cuestiones, como ad-
ministrarla y cuando. Con respecto al como un extenso es-
tudio multicéntrico realizado en 1991 demostrd que la ad-
ministracion de 2 g/kg en dosis tnica producia una menor
tasa de alteraciones coronarias y una mas rapida resolu-
cion de la fiebre y normalizacion de reactantes que la ad-
ministracién de dosis similares repartida en varios dias7Y.
Con respecto al cudndo, hoy dia parece haber consenso en
que el momento de la administracion de GGIV puede mo-
dificar el prondstico de la EK, existiendo una mayor pre-
valencia de secuelas cardiacas cuando se administra des-
pués del noveno dia de evolucién™. En este sentido,
conviene tener presente que los ensayos clinicos que han
valorado la eficacia de la GGIV en la EK exigian —figura-
ba como criterio de inclusion- el que se administrara an-
tes del séptimo dia segin unos autores®73 o décimo dia
de evolucion de la enfermedad segtin otros®$7174). Un es-
tudio retrospectivo realizado sobre casi 5.200 pacientes con
EK publicado recientemente ha comunicado que la admi-
nistracion de GGIV después del sexto dia de enfermedad
produce un mayor riesgo de secuelas cardiacas®). Asimis-
mo, otra serie publicada en 2002 ha constatado que la ad-
ministracion de GGIV antes o durante el quinto dia de evo-
lucién produce una mds rapida resolucion de la fiebre y un
menor numero de pacientes con ectasia coronaria al afio
de haber presentado la enfermedad que aquellos que reci-
bieron GGIV después del quinto pero antes del décimo dia
de evolucion”). Esta observacion apoya atn mas la reco-
mendacion de que ante presentaciones tipicas de EK no
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se debe esperar al quinto dia de fiebre para iniciar el tra-
tamiento.

Por lo que respecta a la administracion de aspirina és-
ta se utiliza habitualmente a dosis de 80-100 mg/kg/dia du-
rante la fase aguda de la enfermedad. Un meta-analisis pu-
blicado en 1995 no encontré diferencias en la proporcion
de pacientes que desarrollaron aneurismas coronarios entre
nifos que, ademas de GGIV, recibieron aspirina a dosis an-
tiinflamatorias moderadas (<80 mg/kg/d) o a dosis altas (>80
mg/kg/dia)"®; de hecho, autores con gran experiencia en
vasculitis utilizan aspirina a dosis de 30 mg/kg/dia duran-
te la fase aguda de la EK), Después de las 2 primeras se-
manas de tratamiento se reduce la aspirina a dosis antia-
gregantes (3-5 mg/kg/dia), suspendiéndose transcurridas 4
0 6 semanas si no existen aneurismas coronarios. Ocasio-
nalmente se han utilizado otros antiagregantes plaquetarios
en pacientes con EK, aunque se tiene escasa experiencia con
ellos”®. La tabla 2 recoge las recomendaciones de la Aso-
ciacion Americana de Cardiologia para el tratamiento y pos-
terior monitorizacién de los pacientes con EK7),

¢SE PUEDE ADMINISTRAR GAMMAGLOBULINA
MAS DE UNA VEZ?

Habitualmente la administracion de GGIV se asocia a
una rapida desaparicion de la fiebre y mejoria sintomatica,
aunque entre un 10 y un 23% de los pacientes o no res-
ponden a su administracion o presentan fiebre nuevamen-
te 48-72 horas después de su infusion28082, Algunos au-
tores han relacionado la resistencia a la GGIV con 3
parametros, hemoglobina <11 g/dL, PCR >10 mg/dL y LDH
>590 UI/L2, aunque otras series no han encontrado pa-
rdmetros con valor prondstico®?. En estas situaciones se
puede administrar una segunda o incluso una tercera infu-
sion de GGIV. Aun asi, existe un pequefio porcentaje de pa-
cientes en quienes no se obtiene una respuesta clinica y que
presentan un mayor riesgo de desarrollar aneurismas coro-
narios.

¢SIGUE ESTANDO CONTRAINDICADA
LA ADMINISTRACION DE CORTICOIDES
A PACIENTES CON EK?

La polémica sobre la utilizacion de corticoides en pa-
cientes con EK ha sido objeto de un editorial reciente(®3).
Existe un pequefio grupo de pacientes con EK, sobre un 1-
2%, que no responden —o lo hacen parcialmente- a la in-
fusion de al menos dos dosis de GGIV y que presentan un
mayor riesgo de desarrollar aneurismas coronarios. En es-
tos pacientes se han utilizado con éxito corticoides5277:81.82.84),
La pauta mas utilizada es la iv en bolos de metilpredniso-
lona, 30 mg/kg/dia -maximo 1 gramo- durante 3 dias con-
secutivos o, alternativamente, prednisolona oral a dosis de
2 mg/kg/dia, habiéndose obtenido unos magnificos resulta-
dos. En estos sujetos no s6lo no se aprecié un aumento de
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la incidencia de aneurismas coronarios sino que se objetivd
su estabilizacion o regresion. De hecho, Shinohara y cols.
comunicaron que la asociacion de prednisolona oral al tra-
tamiento con GGIV y 4cido acetilsalicilico reducia el por-
centaje de pacientes con aneurismas coronarios del 8%

(GGIV+AAS) al 0% (GGIV+AAS+prednisolona)®),

¢EXISTEN NUEVOS TRATAMIENTOS
DISPONIBLES?

En los dltimos afios comienzan a utilizarse nuevas te-
rapias en enfermos con EK que no responden a la admi-
nistracion de esteroides intravenosos, aunque se tratan por
lo general de casos aislados o series pequefias de las que no
se pueden extraer conclusiones. Asi, Wallace y cols. co-
municaron la utilidad del empleo de ciclofosfamida IV en
dos pacientes en los que la enfermedad permanecia activa
tras recibir 2 infusiones de GGIV asi como al menos otros
dos bolos de metilprednisolona’®!), Mds recientemente se
ha descrito la utilidad de Abciximab (inhibidor del recep-
tor de la glicoproteina plaquetaria Illa/IIIb) en el trata-
miento de aneurismas gigantes'6); Williams y col comuni-
caron una mayor regresion del tamafo de los aneurismas
en los 6 pacientes que recibieron Abciximab asociado a
GGIV y 4cido acetilsalicilico que en los 9 que no lo reci-
bieron. Por ultimo, durante el dltimo congreso de la So-
ciedad Americana de Reumatologia celebrado en octubre
de 2002, se comunico la utilidad de la infusion parenteral
de un agente anti-TNFa, Infliximab, en el tratamiento de
las recrudescencias de la enfermedad que no respondian a
la infusion de multiples bolos de GGIV y esteroides(®”).

:QUE SEGUIMIENTO DEBEN TENER
LOS NINOS CON EK?

La principal recomendacion es la valoraciéon mediante
Eco-doppler de la funcion ventricular, de la morfologia de
las arterias coronarias y de la presencia de derrames peri-
cardicos en el momento del diagnéstico. Esta evaluacion de-
be repetirse a los 10-14 dias, 6 semanas y 6 meses después
del inicio de la enfermedad.

La angiografia coronaria ofrece una definicion mds de-
tallada del arbol coronario, permitiendo la deteccion de le-
siones estendticas u oclusiones trombdticas coronarias. Su
utilidad, sin embargo, se ve limitada por ser una técnica in-
vasora, asi como por su incapacidad para detectar lesio-
nes intramurales, aunque la utilizacion de la ecografia in-
travascular ha permitido obviar esta limitacion. La
angiografia se utiliza en quienes precisan una valoracion de
la funcién cardiaca o de la anatomia coronaria.

Para concluir, recordar una vez mds que hay pacientes
que desarrollan aneurismas coronarios sin reunir los crite-
rios diagnosticos de EK#4), Por ello a la hora de valorar a
un paciente con un sindrome febril conviene tener siempre
presente que “el diagnéstico de EK debe ser tenido en con-
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sideracion en cualquier nifio, independientemente de su edad,
con fiebre persistente, signos de inflamacion mucocutinea
e intensa reaccion inflamatoria sistémica en la analitica”?.

CONCLUSIONES

La enfermedad de Kawasaki es una vasculitis sistémica
de origen desconocido propia de la edad pediatrica y es-
pecialmente de nifios menores de 5 afios. Aunque su inci-
dencia en los paises occidentales es inferior a la de Japon,
se considera que, en general, el nimero de casos diagnos-
ticados es inferior a la incidencia real. Esto es importan-
te, ya que la enfermedad presenta graves secuelas cardia-
cas tanto tempranamente en la edad pedidtrica como
tardiamente en la edad adulta, siendo en la actualidad la
primera causa de cardiopatia adquirida en el nifio. Estas
secuelas se reducen de manera muy importante con un diag-
néstico precoz y un tratamiento con gammaglobulina iv,
por lo que es necesario que el pediatra tenga presente la en-
fermedad en el diagndstico diferencial de los cuadros fe-
briles y exantematicos.

No existe actualmente un diagnostico bioldgico especi-
fico, en gran medida por el desconocimiento del agente cau-
sal, realizandose el diagndstico exclusivamente por criterios
clinicos, lo que dificulta su valoracion, mas si el nifio es
un lactante de pocos meses, edad en la que la enfermedad
se presenta muy frecuentemente con formas incompletas,
pero en donde también existe un mayor riesgo de cardio-
patias. Por ello, la mayoria de los autores consideran que a
esa edad debe acentuarse el diagndstico y el tratamiento, in-
cluso iniciarse éste ante cualquier forma incompleta sos-
pechosa. En estos casos es necesario considerar que la EK
suele cursar con importante afectacion del estado general e
irritabilidad, lo que, sin duda, facilita el diagndstico, ya que
este dato es mds raro en otros exantemas febriles.
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RESUMEN

Antecedentes. Los estudios de incidencia de diabetes
tipo 1 son prioritarios para establecer tendencias y dife-
rencias geograficas que ayuden a clarificar los factores am-
bientales que pueden intervenir. Y a un mejor conocimien-
to de la enfermedad

Objetivo. Conocer la incidencia de diabetes tipo 1, en la
poblacion de 0-14 afios de edad, de la provincia de Jaén,
durante el periodo 1995-2000.

Pacientes y métodos. Disefio observacional, longitudi-
nal y retrospectivo. Los criterios de definicion de casos fue-
ron: criterios diagndsticos (normas del“NDDG.” y “ADA”,
edad de 0-14 anos, y residencia en Jaén de forma habitual.
La fuente de identificacion fueron las historias clinicas de
la red hospitalaria provincial. La poblacion de riesgo se
establecié segun datos y estimaciones censales. Se calcul6
la densidad de incidencia por afios y la incidencia media pa-
ra los seis afios de estudio.

Resultados. La incidencia media observada en Jaén es
de 15,24 casos/10° nifos-afio; aprecidndose, desde el afio
1996 a 2000 una ligerisima tendencia a la disminucién de
las incidencias anuales (20,2 casos/10° nifios a 12,1 ca-
s0s/107). Se observo un ligero predominio de incidencia en-
tre los varones, muy marcado en el grupo de 0-4 afios de
edad, donde el cociente de incidencias varon:mujer alcanza
una cifra de cuatro. El grupo de edad de 5-9 anos es el de
mayor incidencia de diabetes, siendo llamativa la baja inci-
dencia observada en nifias de 0-4 afios de edad.

Conclusiones. La incidencia de diabetes tipo 1 en Jaén
es menor de la esperada y se observa una relativa estabili-
dad o ligero descenso en el periodo de 1996 al 2000.

Correspondencia: A. Ramirez Almodédvar.
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Recibido: Febrero 2003
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ABSTRACT

Introduction. The studies about incidence of diabetes
mellitus type 1 (DM-1) are very important in order to es-
tablish geographical differences and to clarify the role of en-
vironment factors in the pathogenesis of the illness.

Objective. Knowing the incidence of DM_1 in children
younger than 14 years old in Jaén from 1995 to 2000.

Patients and methods. We designed an observacional,
longitudinal, and retrospective study and reviewed clinical
data about children younger than 14 years old. They were
diagnosed of DM_1 (ADA and NDDG criteria) and lived
in Jaén at the moment of diagnosis. Annual and mean inci-
dence were calculated. The susceptible population was es-
tablished by census data.

Results. The mean incidence in Jaén was 15,24 cases/10°
children/year. We notice a slight tendency for annual inci-
dence to go dow (from 20,2 cases/105 children to 12,1 ca-
ses/109). There was a slightly greater incidence in males than
in females, specially in children 0 to 4 years of age. The hig-
hest incidence was observed among children 5 to 9 years of
age and the lowest one in children diagnosed within the
first year of live.

Conclusions. The incidence of DM_1 in Jaén is lower
than we expected and there is an very slight tendency to lo-
wer form 1996 to 2000.

Key Words: Mellitus diabetes type I; Incidence; Epidemiology.

INTRODUCCION

La diabetes mellitus tipo 1 es la enfermedad cronica en-
docrinoldgica mas frecuente en la edad pediatrica. Su im-
portancia estriba en el impacto sobre la morbimortalidad y
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calidad de vida de los pacientes, en la necesidad de provision
de cuidados, sanitarios, sociales y educativos, continuos y de
calidad; y en los costes asociados a dichos cuidados-?),

En la actualidad, la etiopatogenia de la diabetes tipo 1
no estd suficientemente clara, por lo que no es posible
establecer el papel potencial de su prevencién primaria.
En este sentido, la heterogeneidad geografica en la inci-
dencia de diabetes tipo 1, no s6lo entre paises sino tam-
bién entre areas geogrificas y nacleos poblacionales pré-
ximos, conforma, en la actualidad, un area prioritaria de
investigacion, por su posible contribucion al conocimien-
to de las causas de dicho proceso®#). En igual sentido, el
rapido aumento de la incidencia de dicha enfermedad en
algunos paises europeos y también en nuestro pais, asi co-
mo la falta de concordancia en gemelos homocigotos ha-
ce suponer la importancia de los factores ambientales en
la génesis de la diabetes tipo 1y confirman la necesidad
de estudios epidemiol6gicos que analicen la tendencia
geografica y evolutiva de su incidencia®!4,

En Espafa la incidencia de diabetes tipo 1 se sitia en 12-
22 casos nuevos por afio y 100,000 nifos, aunque existe
una gran variabilidad geografica. Respecto a la tendencia
temporal, existen pocos estudios con periodos de segui-
miento amplios, no obstante, el grupo de trabajo del Dr. Si-
guero observo en Malaga un incremento medio anual del
2,4% (1982-1993)(1423), Y posteriormente una incidencia
en las provincias de Mélaga, Granada y Sevilla, en el pe-
riodo 1998 a 2000, de 20 a 21 por 100,000 nifios.

El objetivo del presente trabajo es estimar la incidencia
de diabetes mellitus tipo 1 en la poblacién de 0-14 afios de
edad, de la provincia de Jaén durante el periodo compren-
dido entre el 1 de enero de 1995 y el 31 de diciembre de 2000.

PACIENTES Y METODOS

Se realiz6 un estudio poblacional de tipo observacio-
nal no concurrente, con un periodo de seguimiento de seis
afios, desde el 1 de enero de 1995 hasta el 31 de diciembre
de 2000, y cuyo dmbito territorial abarca a la totalidad de
la provincia de Jaén. Este drea geografica ocupa una su-
perficie de 13,498 km?, se ubica en la Andalucia interior,
presenta un clima mediterraneo continental y recaba una
poblacion de 649.662 habitantes, de los que 131.547 son
menores de 14 afios de edad.

La poblacion base del estudio la conformaron los nifios
residentes en Jaén y con una edad entre 0 y 14 afios en cual-
quiera de los afios del periodo de seguimiento (1995 a 2000).
Esta cohorte es de cardcter abierto con entradas contintias
(nacimientos y/o empadronamiento en algin municipio de
la provincia) y salidas (cumplir los 14 afios de edad, des-
plazamiento permanente de la provincia, defunciones y/o
diagnostico de la enfermedad de estudio). Ademas de co-
horte abierta, se considerd ésta en “situacion estable”, com-
pensacion entre salidas y entradas, y, por ello, se utilizé co-
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mo denominador la poblacién a mitad de los periodos ana-
lizados?.

Para identificar la base poblacional se utilizo, en los afios
1995, 1996 y 1998 los datos de la poblacion publicados por
el Instituto de Estadistica de Andalucia, y para el resto de
los afios, se utilizaron las proyecciones poblacionales, rea-
lizadas por dicho Instituto respecto al censo de 1991.

Los criterios utilizados para la definicién de los casos
fueron: tener una edad entre 0 y 14 afios, en cualquiera de
los afios que conforman el periodo de estudio, y cumplir los
criterios diagnosticos del National Diabetes Data Group®S)
y, desde junio del 1997, los de la ADA, comunicados en el
congreso de Boston2¢), Se excluyeron los nifos transein-
tes en el momento del diagndstico y un nifio que fue remi-
tido de otra provincia. De acuerdo a estas especificaciones
se han estudiado la totalidad de casos de diabetes tipo 1
diagnosticados en la provincia de Jaén desde el ano 1995
hasta el afio 2000.

Para el proceso de identificacion se tuvo en cuenta que
la poblacion pedidtrica de la provincia de Jaén con diag-
nostico de diabetes tipo 1 es atendida, por la organizacion
sanitaria provincial, en la red hospitalaria publica. De acuer-
do a esta particularidad, se convino en utilizar, como fuen-
te principal de identificacidn, las historias clinicas de los
cuatros hospitales de la red sanitaria publica de la provin-
cia: Hospital Materno-infantil ubicado en Jaén capital y los
hospitales comarcales de Ubeda, Linares y Anddjar.

No obstante, y para asegurar la identificacion de todos
los casos y minimizar posibles pérdidas, se utiliz6 paralela-
mente y como fuente secundaria de datos, los listados de ca-
sos de la asociacion de diabéticos de Jaén.

La recogida de datos se realiz6 de forma no concurren-
te por un investigador de cada uno de los cuatro hospitales.
Para la homogeneizacion en la recogida de informacion,
se disefid una hoja estandarizada de registro de datos. Las
variables estudiadas fueron edad de diagndstico de la dia-
betes (agrupada en tres categorias: 0-4, 5-9 y 10-14 afios),
género de los nifios, periodo estacional en el momento del
diagnostico (primavera, verano, otofio € invierno) y forma
de presentacion de la enfermedad (“hiperglicemia”, “hi-
perglicemia y cetosis” y, “cetoacidosis”). Para esta ultima
variable y con la finalidad de aumentar la fiabilidad de la
informacion, los investigadores acordaron unos criterios ho-
mogéneos para identificar y transcribir la informacién con-
tenida en las historias clinicas acerca de dicha variable.

Para el andlisis de los datos se estimé la densidad de
incidencia de diabetes tipo 1 en cada uno de los seis afios
de estudio; utilizindose en el denominador la poblacion a
mitad de afio y multiplicada por un tiempo en riesgo de uno.
El tamafio, relativamente pequefo, de los numeradores con-
diciona gran inestabilidad en la estimacion de las inciden-
cias anuales por lo que se calcul6 la densidad de inciden-
cia en todo el periodo de estudio. Para ello se utilizé como
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TABLA 1. Caracteristicas de los casos incidentes de diabetes tipo 1 en la poblacion de 0-14 afios de edad, de la provincia de Jaén.

Variables de estudio

Frec. absoluta % vy error estandar

Género Niflos
Nidas
Edad 0-4 afios
5-9 afios
10-14 afos
Forma de presentacion Hiperglicemia

Hiperglicemia y cetosis
Cetoacidosis

1995
1996
1997
1998
1999
2000

Afio de diagndstico

70 59,3%  EE:4,5%
48 40,7%  EE:4,5%
26 22,0%  EE:3,8%
48 40,7%  EE:4,5%
44 37,3%  EE:4,4%
21 16,1%  EE: 3,4%
61 53,4%  EE:4,6%
36 30,5%  EE:42%
18 153%  EE:3,3%
26 22,0%  EE:3,8%
22 18,6%  EE:3,6%
20 17,0%  EE: 3,4%
17 144%  EE:3,2%
15 12,7%  EE:3,1%

denominador la poblacion a mitad de los seis afios de estu-
dio (promedio de poblacién de los afios 1997 y 1998) mul-
tiplicada por un tiempo en riesgo de seis afios y como nu-
merador la suma de casos nuevos computadas en los seis
afos de estudio®. A fin de utilizar la misma terminologia
que en los estudios publicados en Espaiia, a esta densidad
de incidencia se la denominé incidencia media.

RESULTADOS

El nimero de nifios con 0-14 afios de edad, diagnosti-
cados de diabetes tipo 1 en la provincia de Jaén, desde el
afio 1995 hasta el afio 2000, es de 118. En la tabla 1 se des-
criben las caracteristicas de estos nifios segtin género, edad,
forma de presentacion de la diabetes y afio de diagndstico.

La densidad de incidencia o incidencia media de diabe-
tes tipo 1 durante el periodo comprendido entre los afios
1996 al 2000 fue de 15,24 casos por 100.000 nifios/afio. En
la figura 1 se observa la incidencia en cada uno de los afios
de estudio, apreciandose una ligera disminucion de la mis-
ma desde el ano 1996 hasta el 2000.

En cuanto a la ocurrencia de diabetes segin género, se
observa que, en los seis afios evaluados, la incidencia me-
dia es ligeramente mayor en los varones respecto a las mu-
jeres: 17,65 casos frente a 12,69 casos por 100.000 nifios-
afo, respectivamente. La variabilidad en la incidencia anual
para cada uno de los dos grupos se observa en la figura 2.

En el periodo comprendido entre los afios 1995 y 2000,
el grupo de edad con mayor incidencia media es el de 5 a
9 anos (18,09 casos por 105 nifios-afo), aunque muy simi-
lar a la incidencia del grupo de 10 a 14 afios (16,49 casos
por 105 nifios-afio); sin embargo entre los menores de 4
afos de edad esta incidencia disminuye a 10,72 casos por
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FIGURA 1. Incidencia anual de diabetes tipo 1 en la poblacién.
De 0-14 afios de edad, en la provincia de Jaén.

105 nifios-afio. En la figura 3 se observan las incidencias
anuales en cada grupo de edad.

La edad con mayor incidencia media de diabetes tipo
1 difiere segun el género de los nifios. En los varones la in-
cidencia media es bastante homogénea en cada grupo de
edad, pero en las nifias se observa una incidencia media muy
baja en el grupo de 0-4 afios de edad (4,24 casos por 10° ni-
fias-afio) y la mayor incidencia en el grupo de 10 a 14 afios
(16,77 casos por 10° nifas-afio) (Tabla 2).

En cuanto a la distribucion de los casos de diabetes ti-
po 1, segin periodo estacional, los 118 nuevos casos iden-
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FIGURA 2. Incidencia anual de diabetes tipo 1 en nifios y nifias de 0-14 afios de edad, de la provincia de Jaén.
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FIGURA 3. Incidencia anual de diabetes tipo 1 por grupos de edad, en la poblacion infantil de la provincia de Jaén.

tificados en los seis afios de estudio se distribuyen de for-
ma casi homogénea en los cuatro periodos estacionales, con
un porcentaje de casos ligeramente superior en primavera
y otofio.

Finalmente se valor6 la forma de presentacion clinica de
los casos de diabetes tipo 1 en el momento del diagndstico.
Algo mas de la mitad de los casos debutan con sintomas de
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“hiperglicemia y cetosis”, siendo esta forma de inicio mas
frecuente en nifias que en nifios (porcentajes del 60 y 46%,
respectivamente). Por el contrario la forma de inicio con
“hiperglicemia aislada” aparece con doble frecuencia en ni-
fios que en nifias (23 y 10%, respectivamente) y la “cetoa-
cidosis”, con un porcentaje global del 30%, es ligeramen-
te superior entre los varones (Tabla 3).
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TABLA 2. Incidencia media de diabetes tipo 1, segin edad y género, en la poblacién de 0-14 afios de edad, de la provincia de Jaén.

Grupos de edad Género
Ninas Nifios
N° casos Incidencia media N° casos Incidencia media N° casos Incidencia media
por 10° por 103 por 10°

0-4 afios 26 10,72 casos 5 4,24 casos 21 16,84 casos

(4,3/40435) (0,8/19647) (3,5/20788)
5-9 afios 48 18,09 casos 21 16,25 casos 27 19,84 casos

(8,0/44226) (3,5/21538) (4,5/22687)
10-14 afos 44 16,49 casos 22 16,77 casos 22 16,36 casos

(7,3/144474) (3,7/21855) (3,7/22619)
Total 118 48 70

TABLA 3. Distribucion de los casos de diabetes tipo 1 segtin género, edad y forma de inicio, en la poblacion de 0-14 afios de edad,

en la provincia de Jaén.

Género Edad Forma de inicio de la diabetes Total
(n° de casos y % por filas)
Hiperglicemia Hiperglicemia y Cetosis Cetoacidosis
Varones 0-4 afios 5 (24%) 8 (38%) 8 (38%) 21
5-9 afios 7 (26%) 14 (52%) 6 (22%) 27
10-14 afios 4 (18%) 10 (46%) 8 (36%) 22
Total 16 (23%) 32 (46%) 22 (31%) 70
Ninas 0-4 afos 2 (40%) 2 (40%) 1(20%) S
5-9 afos 1(5%) 14 (66%) 6(29%) 21
10-14 afos 2(9%) 13 (59%) 7 (32%) 22
Total 5 (10%) 29 (60%) 14 (29%) 48
DISCUSION ocurrencia de algtn sesgo metodoldogico que pudiera haber

El proposito de este trabajo fue estimar la incidencia de
diabetes tipo 1 en la poblacion de 0-14 afios de edad de la
provincia de Jaén, entre el 1 de enero de 1995 y el 31 de
diciembre de 2000. Igualmente se pretendi6 estudiar la evo-
lucion de la incidencia en el marco temporal de estudio.

El primer hecho de interés es que la incidencia media de
diabetes tipo 1 en Jaén coloca a esta provincia en una po-
sicion intermedia respecto de otras zonas geograficas de Es-
panal*23), La segunda observacion que llama la atencion es
la estabilidad o ligerisima disminucion de las incidencias
anuales entre los afios 1996 al 2000, a diferencia de otros
datos publicados en que se observa un incremento de las in-
cidencias anuales, en dicho periodo(®12:14),

No obstante y antes de comentar los resultados obte-
nidos, es conveniente reflexionar sobre la posibilidad de
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afectado a la veracidad de las observaciones obtenidas.
Parece poco probable la existencia de un sesgo de se-
leccion relacionado con la infradeteccion de casos inciden-
tes. De hecho, la utilizacion de las historias clinicas de los
cuatro hospitales publicos de la provincia como fuente de
identificacion se considero la estrategia mas valida, en este
ambito local9). En este sentido, la estructura sanitaria pro-
vincial de Jaén, en que no existen servicios hospitalarios pe-
didtricos de cardcter privado, aumenta la seguridad de que
cualquier caso nuevo de diabetes tipo 1 tiene una muy alta
posibilidad de ser atendido en la red hospitalaria publica de
la provincia. Igualmente las caracteristicas de la enferme-
dad (cronicidad y continuidad de cuidados) permiten con-
siderar improbable la ausencia de historia hospitalaria o que
un nifio residente en Jaén y que estuviera siendo atendido
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fuera de la provincia no hubiese tenido nunca ningtin con-
tacto que permitiera su registro hospitalario. No obstante,
se utilizo los listados de la asociacién de diabéticos de Ja-
én como fuente secundaria de identificacion y no hubo nin-
gun caso no registrado en la fuente primaria.

También se prestd especial atencion en no incluir los ca-
sos registrados pero nacidos y residentes fuera de la pro-
vincia de Jaén (remitidos de otras provincias o diagnosti-
cados en poblacidn transetunte).

En cuanto a la posibilidad de ocurrencia de sesgos de in-
formacion relacionados con la validez o errores en el diag-
nostico de diabetes, se aplicaron, hasta el afio 1997, los cri-
terios del National Diabetes Data Group®® vy, a partir de
junio de ese afio, los de la ADA de 199725,

Para asegurar la fiabilidad de los diagnosticos, los cuatro
investigadores de cada uno de los hospitales comprobaron el
cumplimiento de criterios en cada caso y se consensu6 y apli-
¢6 una hoja de recogida de informacién, comin para todos.
Es por ello por lo que parece poco probable la inclusion de
casos de diabetes erroneamente diagnosticados asi como el
no diagndstico, por errores en la aplicacion de los criterios.

En cuanto a la idoneidad del periodo de seguimiento,
seis afios, es importante sefialar que la diabetes tipo 1 en
la infancia es un proceso morboso de relativamente baja fre-
cuencia, por lo que para evidenciar posibles cambios de ocu-
rrencia y estimar cifras de tendencias robustas se requie-
ren estudios con un mayor periodo de seguimiento. Por tanto
este trabajo tendria limitaciones para evidenciar la ten-
dencia evolutiva de la diabetes en la provincia; no obstan-
te, su interés radica en que este trabajo ofrece los primeros
datos sobre la incidencia de diabetes en este entorno y con-
forma los resultados preliminares de un proyecto de inves-
tigacion a mds largo plazo.

Respecto a los indicadores utilizados, la estimacion de
incidencias realizada requiere asumir previamente que en el
periodo de estudio la incidencia es constante y que la co-
horte tiene una situacion estable; requerimientos que los da-
tos no contradicen, puesto que las incidencias anuales ob-
servadas son practicamente constantes o, en todo caso,
soportan una ligerisima disminucion. De cualquier manera,
esta medida permite una aproximacion bastante real a la si-
tuacion de ocurrencia de la diabetes en una poblacion con-
creta de un drea geografica®s).

Hechas estas observaciones, la incidencia media de dia-
betes tipo 1 en la provincia de Jaén es de 15,24 casos por
100,000 habitantes-afio; lo que nos coloca, respecto al res-
to de zonas geograficas andaluzas, en una posicion de inci-
dencia inferior a Malaga, Sevilla y Granada. Asi, las cifras de
incidencia media obtenidas, en el periodo del 1998 al 2000,
fueron: 20,6 (Malaga); 20,9 (Sevilla) y 19,8/ 100.000 afio
(Granada) ( IV Jornadas de Diabetes del nifio y adolescente
de la SEEP, Valencia 2001). Igualmente en Jaén se obtiene una
incidencia media inferior a la obtenida en Ciudad Real con
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26 casos por 105 ninos), Badajoz con 17,6 casos por 105
nifos® e Islas Canarias con 23,2 casos por 1052V,

En el momento actual, la incidencia media en Jaén podria
ser similar o algo superior a la obtenida en la provincia de Ma-
laga durante la década de los 80-90 y superior a las obtenidas
en Catalufia, Madrid, Vizcaya o Navarra; unos datos que, en
su momento, rompieron la tendencia descendente norte-sur
en cuanto a incidencia de la enfermedad®7-2023), Quiza y si co-
mo parecen indicar algunos estudios de tendencia, asistimos
a un aumento de la incidencia de diabetes, pudiera ser plau-
sible la hipotesis de que en nuestra provincia la incidencia, en
el pasado, ha sido inferior a otras zonas de Andalucia y, por
tanto actualmente es mas asimilable a la situacion, en la dé-
cada de los 80-90, de otras zonas del sur de Espana.

La segunda observacion que llama la atencion es que en
Jaén la incidencia de diabetes tipo 1 en los afos 1996, 1997,
1998, 1999 y 2000 fue respectivamente de 20,2, 17,3, 15,2,
13,7 y 12,1 casos/100.000 nifios-afio; un resultado que di-
fiere de otros publicados en Espafia donde, por el contra-
rio, se observa un incremento de las cifras de incidencia
anual, en dichos periodos de tiempo!4. No obstante, esta
ligerisima tendencia a la disminucion de la enfermedad no
es una informacion que se soporte con veracidad debido
al escaso tiempo de seguimiento, por lo que hace aun mas
relevante el seguimiento de la incidencia de diabetes en la
provincia de Jaén en afios proximos.

En otro sentido, se observa que la incidencia media de
diabetes tipo 1 en varones es superior a la de las nifias (17,6
frente a 12,6 por 100.000 afo, respectivamente); un hecho
muy evidente en el grupo de 0-4 afios de edad, donde la ra-
z6n de incidencia varén/nifia es cuatro. Ademdsy, a diferen-
cia de otras provincias, este predominio en varones se man-
tiene en el grupo de edad més elevado, 10-14 afios. Esta
posible relacion entre género y diabetes no esta suficiente cla-
ra y los trabajos publicados discrepan en sus observacio-
nes: sin diferencias por género1618-1%); ligero predominio en
nifias, especialmente en el periodo de 10 a 14 afios de edad¥),
o bien ligero predominio de incidencia en varones?2223),

En Jaén no se observa un incremento de la incidencia
media de diabetes en relacion con la edad en desacuerdo
con trabajos que muestran una mayor incidencia en el gru-
po de 10-14 afios!!41618.22-23), De hecho, en Jaén, el grupo de
5 a9 afios de edad es el de mayor incidencia media (18,1
por 100.000 afio), aunque proxima a la del grupo de 10-14
afios (16,5 por 100,000-afio). No obstante el Dr Siguero,
en la década de los afios 80, coincide con nuestros resulta-
dos™), Quiza sea posible un retraso temporal en la tenden-
cia evolutiva de la provincia respecto a otras zonas geogra-
ficas proximas. Esta hipotesis sustenta la necesidad de
analizar con mayor veracidad la tendencia evolutiva de la
diabetes infantil en la provincia de Jaén.

Finalmente, y de forma consistente a otros estudios, la
prevalencia de “cetoacidosis”, como presentacion de la en-
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fermedad, se mantiene elevada, con una prevalencia del
31%j aunque la presentaciéon mas comun es la “hiperglice-
mia y cetosis” (52%) y la mas infrecuente, “la hiperglice-
mia aislada” (18%)19),

A este respecto, la presentacion de la enfermedad difie-
re segun el género, aunque no de forma estadistica posible-
mente por insuficiente tamafio de casos. Asi, la “hipergli-
cemia y cetosis” fue mds frecuente en nifias que en varones
(60 y 46%, respectivamente); la “hiperglicemia aislada”
ocurrié en el 23% de los varones frente al 10% de las ni-
fias. Y la “cetoacidosis” se distribuy6 de forma practica-
mente similar entre ambos grupos.

En conclusion creemos que este trabajo, a pesar del cor-
to periodo de seguimiento, ofrece informacion relevante tan-
to para el entorno provincial como para cotejar con la in-
formacion proveniente de otras zonas geograficas andaluzas
y espafolas. No conocemos las causas por las que tene-
mos una incidencia mas baja de la esperada y por debajo de
provincias proximas como Malaga, Granada o Sevilla. Ni
tampoco el porqué la incidencia no parece mostrar una ten-
dencia al incremento en los ultimos seis afios. Es por ello
mds que necesario continuar analizando la tendencia evo-
lutiva de la incidencia de diabetes en Jaén y confirmar con
mayor confiabilidad los indicios que este trabajo muestra
sobre posibles diferencias respecto otras zonas del com-
portamiento de la diabetes.

BIBLIOGRAFIiA

1. Lopez Siguero JP, Martinez Aedo M]J. Concepto y epidemio-
logia de la DM tipo 1. En: Barrios Castellano R, ed. Diabe-
tes Mellitus en la infancia y la adolescencia. Madrid: Diaz de
Santos, 1997. p. 1-11.

2. Hart WM, Espinosa C, Rovira J. A simulation model of the
cost of the incidence of IDDM in Spain. Diabetologia 1997;
40: 311-8.

3. Patterson CC, Dahlquist G, Soltesz G, Green A. Is childho-
od-onset type I diabetes a wealth —related disease? An ecolo-
gical analysis of European incidence rates. Diabetologia 2001;
44: 9-16.

4.  Geographic patterns of childhood insulin-dependent diabe-
tes mellitus. Diabetes epidemiology research international
group. Diabetes 1988; 37: 1113-9.

5. EURODIAB ACE Study group. Variation and trend in in-
cidence of childhood diabetes in Europe. Lancet 2000; 35:
873-6.

6. Green A, Gale EAM, Patterson CC. EURODIAB ACE Study
group. Incidence of childhood-onset insulin dependent dia-
betes mellitus: the EURODIAB ACE study. Lancet 1992; 339:
905-9.

7.  Goday A6 A. Epidemiologia de la diabetes mellitus tipo 1.
¢Una via hacia la prevencion de la enfermedad? Med Clin
(Barc) 1990; 95: 178-82.

8. Epidemiology of IDDM. It is meeded? [editorial]. Diabetes
Care 1989; 12: 506-8.

9. Bingley PJ, Gale EAM. Rising incidence of IDDM in Europe.
Diabetes care 1989; 12: 289-95.

VoL. 59 N°4, 2003

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

Incidencia de la diabetes mellitus tipo 1 en la poblacién de 0-14 afios de edad...

Diabetes Epidemiology research international group. Secular
trends in incidence of childhood IDDM in 10 countries. Dia-
betes 1990; 39: 858-64.

Karvonen M, Tuomilehto J, Libman I, LaPorte R. A review of
the recent epidemiological data on the worldwide incidence of
type 1 (insulin dependent) diabetes mellitus. Diabetologia 1993;
36: 883-92.

Tuomilheto J, Virtala E, Karvonen M et al. Increase in inci-
dence of insulin-dependent diabetes mellitus among children

in Filand. Int ] Epidemiol 1995; 24: 984-92.

Dahlquist G, Mustonen L. Analisis of 20 tears of prospective
registration of chilhood onset diabetes-time trends and birth
cohort effects. Acta Paediatr 2000; 89: 1231-7.

Lépez Siguero JP, Martinez-Aedo Ollero MJ, Moreno Moli-
na JA, Lora Espinosa A, Martinez Valverde A. Evolucion de-
la incidencia de la diabetes mellitus tipo I en nifios de 0-14 afios
en Malaga (1982-1993). An Esp Pediatr 1997; 47: 17-22.

Lopez Siguero JP, Lora Espinosa A, Martinez-Aedo Ollero M]J,
Martinez Valverde A. Incidencia de IDDM en nifios (0-14 afios)
en Malaga, 1992-1988. An Esp Pediatr 1992; 37: 485-8.

Giralt Muifia P, Santillana Ferrer L, Madrigal Barchino D, Mer-
lo Garrido A, Toledo de la Torre BY, Anaya Barea E Inciden-
cia en menores de 16 aflos y prevalencia de la diabetes melli-
tus tipo 1% en la provincia de Ciudad Real. An Esp Pediatr 2001;
55:213-8.

Goday A, Castell C, Tresseras R et al. The Catalan epidemio-
logy diabetes study group. Incidence of type I (insulin depen-
dent) diabetes mellitus in Catalonia (Spain). Diabetologia 1992;
35:257-71.

Goday A, Castell C, Tresseras R, Lloveras G, y grupo cataldn
para el estudio de la epidemiologia de la diabetes. Analisis de
la distribucion geografica de la incidencia de diabetes melli-
tus tipo 1 en Catalufia. Med Clin (Barc) 1993; 101: 561-4.

Serrano-Rios M, Moy CS, Martin-Serrano R et al. Incidence
of tipe I (insulin dependent) diabetes mellitus in subjets 0-14
years of age in the comunidad de Madrid, Spain. Diabetologia
19905 33: 422-4.

Goday A, Serrano-Rios M, Castell C et al. Los estudios de in-
cidencia de diabetes mellitus en Espafia. Analisis comparati-
vo y consenso de metodologia estandarizada. Avances en Dia-
betologia 1996; 12: 24-8.

Carrillo Dominguez A. Incidencia de la diabetes mellitus tipo
1 en las Islas Canarias (1995-1996). Rev Clin Esp 2000; 200:
257-60.

Morales Pérez FM, Barquero Romero ], Pérez-Miranda M. In-
cidence of type I diabetes among children and young adults (0-
29 years) in the province of Badajoz, Spain during 1992 to
1996. Acta Paediatr 2000; 89: 101-4.

Chueca M, Oyarzabal M, Reparaz E, Garagorri JM, Sola A.
Incidence of type I diabetes mellitus in Navarre, Spain (1975-
1991). Acta Paediatr 1997; 86: 632-7.

Rothman KJ. Medidas de frecuencia de una enfermedad. En:
Rothman KJ, ed. Epidemiologia Moderna. Madrid: Diaz de
Santos, 1987. p. 30-9.

National diabetes data group classification and diagnosis of
diabetes mellitus and other categories of glucose intolerance.

Diabetes 1979; 28: 1039-57.

The Expert Committee on the diagnosis and classification of
diabetes mellitus. Report of the expert committeee on the diag-
nosis and classification of diabetes mellitus. Diabetes Care 1997,

20: 1183-97.

331



ARTICULO ORIGINAL

Valoracion del crecimiento del recién nacido
con peso inferior a 2.000 gramos mediante knemometria
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RESUMEN

La knemometria consiste en la medicion de la distan-
cia talon-rodilla mediante un aparato electrénico denomi-
nado knemémetro. Gracias a su elevada precision (0,01 mm)
detecta variaciones acontecidas en periodos de tiempo tan
cortos como el dia a dia.

Objetivos. Valoracion knemométrica del crecimiento li-
neal de los recién nacidos con peso al nacimiento inferior a
2.000 gramos.

Métodos. Se realiza un estudio longitudinal y prospec-
tivo del crecimiento de la pierna mediante knemometria, de
los recién nacidos ingresados en una Unidad Neonatal, con
peso al nacer inferior a 2.000 gramos y ausencia de mal-
formaciones congénitas. Comenzando en las primeras 24
horas, se establece una periodicidad cada 72 horas duran-
te los 30 primeros dias de vida.

Estadistica analitica: T de Student ,test de Friedman, test
de Levene y test de Bland y Altman. Nivel de significacion
admitido, p<0,035.

Resultados. El valor medio de la velocidad de crecimiento
de la pierna fue de 0,26 mm/dia (rango: -0,03-0,53).

Analizando patrones individuales, la knemometria de-
tectd alteraciones del crecimiento, no captadas por la so-
matometria convencional.

Conclusiones. Utilidad de la knemometria para valo-
rar el crecimiento de los recién nacidos prematuros duran-
te periodos cortos de tiempo. Potencial indicacion en su mo-
nitorizaciéon como reflejo de la evolucion clinica.

Palabras Clave: Knemometria; Recién nacido; Prema-
turo.
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ABSTRACT

Knemometry is the measurement of heel-knee distance
using an electronic device known as a knemometer. Its high
degree of precision (0.01 mm) enables detection of varia-
tions over periods as short as a single day.

Objectives. Knemometric evaluation of linear growth in
less than 2,000 grams infants.

Methods. Knemometry was used in a prospective lon-
gitudinal study of lower-leg growth rate in infants at a ne-
onatal unit; infants weighed less than 2,000 grams at birth,
and presented no congenital malformations. Starting during
the first 24 hours, measurements were made every 72 hours
over the first 30 days of life.

Statistical analysis: Student's T test , Friedman’s test, Le-
vene’s test and Bland and Altman’s tests. Level of signifi-
cance p<0.03.

Results. Mean lower-leg growth rate was 0.26 mm/day
(range: -0.03-0.53).

Analysis of individual patterns showed that knemometry
detected variations in growth not identified using conven-
tional somatometric techniques.

Conclusions. Knemometry is a useful technique for eva-
luating growth in low weight infants over short intervals. It
is potentially indicated for monitoring growth as a reflec-
tion of the clinical development of these infants.

Key Words: Knemometry; Infant; Preterm.

INTRODUCCION

En los tltimos afios se han desarrollado estudios basa-
dos en la knemometria, una técnica no invasiva para la me-
dicion de la longitud de la pierna con gran exactitud y pre-
cision',

Previo a la primera descripcion de la técnica knemomé-
trica por Valk®, ya se habian realizado estudios que defen-
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FIGURA 1. Medicion de la pierna del recién nacido con el kne-
moémetro.

dian la validez de las medidas de la longitud de los miem-
bros en la valoracion del crecimiento lineal®#. En 1991, Mi-
chaelsen y cols.®) disefiaron un knemémetro adecuado pa-
ra su uso en recién nacidos. Consiste en un compds
electronico con una resolucion de medida de 0,01milime-
tros. Se requiere un periodo de entrenamiento y aprendiza-
je de tres-cuatro meses. El método es rapido, pudiendo em-
plearse menos de un minuto en la realizacion de una
medicion5),

El knem6metro neonatal posibilita la valoracion del cre-
cimiento lineal en todos los recién nacidos, sanos, enfermos
o prematuros, porque no conlleva molestias para el paciente,
no es necesario moverlo de la incubadora y no comporta
riesgo de extubacion en nifios con respiracion asistida, de-
bido a la manipulacién minima que sobre ellos se realiza.

Debido a su precision y poder de resolucion (0,01 mm)
posibilita la valoracion del crecimiento en periodos cortos
de tiempo®-16),

En este trabajo se describe la técnica knemométrica y se
valora su utilidad en la monitorizacion del crecimiento del
recién nacido prematuro, asi como en la deteccion precoz
de sus alteraciones.

METODOS

Se realizo un estudio observacional, longitudinal y pros-
pectivo, para valorar el crecimiento de la pierna en recién
nacidos ingresados en la Unidad de Neonatologia del Ser-
vicio de Pediatria del Hospital Universitario Reina Sofia de
Cordoba.

La seleccion de nifios se realizo en base a un peso al na-
cimiento inferior a 2.000 gramos y ausencia de malforma-
ciones congeénitas.

Se estudiaron 39 nifos (18 nifios y 21 nifias) con una
edad gestacional media de 31,3 semanas (rango 23-37).

Se utiliz6 un peso Seca modelo 727 con precision de 5
gramos, una cinta métrica inextensible con precision de 1
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milimetro y el knemémetro neonatal. Este consiste en un
calibrador electronico con un punto fijo donde se coloca
el talon y otro punto situado en un brazo movil para la
colocacion de la rodilla. Una vez situado el miembro, la lec-
tura aparece en una pantalla digital con un poder de dis-
criminacion de 0,01 milimetros.

En la recogida de informaci6n se constataron datos pro-
cedentes de la exploracion auxoldgica (medida knemomé-
trica, peso, longitud y perimetro cefélico), registro de pa-
tologia (necesidad y duracion de ventilacion mecanica,
presencia de sepsis, hemorragia ventricular y alteraciones
pulmonares como broncodisplasia o atelectasias) y anota-
cion de aportes hidricos y caléricos diarios.

La primera evaluacion se realizé en las primeras 24 ho-
ras de vida. Posteriormente se efectuaron medidas cada 72
horas durante los 30 primeros dias de vida.

La medicion de la longitud de la pierna se realiz6 con el
muslo formando un dngulo de 90° con el abdomen vy la pier-
na formando un dngulo de 90° con el muslo (Fig. 1). Se
esperaba hasta que la lectura que aparecia en la pantalla di-
gital se estabilizara. En todos los nifios se midi6 la pierna
izquierda. Al terminar la medicion, se retiraba el aparato
volviéndose a colocar de nuevo para la siguiente. Con el ob-
jetivo de lograr una mayor precision, en cada sesion se re-
alizaron siete mediciones del mismo miembro (lecturas),
dando como resultado final el valor medio de las tres lec-
turas centrales. La medida del peso se efectud con los nifos
desnudos (peso Seca modelo 727). El perimetro cefélico se
midié mediante una cinta métrica inextensible colocada so-
bre la eminencia frontal supraciliar y el occipucio. Para el
perimetro braquial se utiliz6 igualmente la cinta métrica
inextensible colocada en el punto medio de la distancia
entre acromion y olécranon, evitando siempre la realizacion
de una presion excesiva. Para el calculo del ritmo de creci-
miento de la pierna en milimetros/dia, hemos utilizado dos
procedimientos: el método clasico, consistente en restar la
longitud al final y al inicio del estudio y dividirla por el na-
mero de dias, y el método de la media ponderada, obte-
niendo la media de las tasas de crecimiento medias de cada
uno de los intervalos que componen el periodo de estudio.
Hemos procedido de igual forma para el incremento de pe-
so, perimetro cefalico y perimetro braquial.

Para la recogida de datos se ha utilizado el programa
EXCEL del paquete de programas OFICCE 97. Para el ana-
lisis estadistico se ha utilizado el programa SPSS version 8.0.

En el estudio descriptivo de las variables cuantitativas
se han calculado media aritmética, valores maximo y mini-
mo, rango, desviacion estandar y error estandar de la me-
dia. Para las variables cualitativas se han obtenido frecuencias
absolutas y relativas. En el estudio analitico se utilizaron las
siguientes pruebas: T de Student para grupos independien-
tes y para datos apareados, para la comparacion de medias,
test de Friedman para la comparacion de mas de dos me-
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TABLA 1. Estudio descriptivo de la velocidad de crecimiento de
la pierna e incremento de peso de toda la muestra.

TABLA 2. Estudio descriptivo del incremento de perimetro
cefilico y braquial de toda la muestra.

VCpP P IPC IPB
Media 0,26 14,55 Media 0,08 0,01
EEM 0,02 1,29 EEM 0,005 0,006
ICM-95% 0,21-0,30 11,94-17,17 ICM-95% 0,072-0,094 -0,003-0,024
Mediana 0,29 15 Mediana 0,09 0,02
Desv. tip. 0,13 8,08 Desv. tip. 0,03 0,04
Minimo -0,03 4,16 Minimo 0,01 -0,16
Maiximo 0,53 30,86 Maiximo 0,15 0,06
Rango 0,56 35,02 Rango 0,14 0,22

VCP: velocidad de crecimiento de la pierna; IP: incremento de
peso; EEM: error estdndar de la media; 1.C.M.: intervalo de
confianza para la media; Desv. tip.: desviacion tipica.

dias, test de Levene para el andlisis de la homogeneidad de
las varianzas y el método de la media de las diferencias de
Bland y Altman, para poner de manifiesto la dispersion de
las diferencias con respecto a cero de las distintas lecturas
dentro de una misma serie de medidas. En todas las prue-
bas se aceptd como nivel de significacion un valor de p<0.05.

RESULTADOS

La incidencia de varones y nifias fue de 46,2% y 53,8%
respectivamente. La edad gestacional oscilé entre 23 y 37
semanas con una media de 31,38. El peso al nacimiento os-
cil6 entre 650 gramos y 1990 gramos, con un peso medio
de 1252 gramos (SD 399,83).

Se administraron aportes liquidos y caldricos, segun pe-
s0, edad postnatal y balance hidrico diario. La similitud en-
tre los valores de la media y la mediana, reflejaron la ho-
mogeneidad de su distribucion en la muestra.

En cuanto a la presencia de situaciones clinicas desfa-
vorables presumiblemente influyentes en el crecimiento, 12
nifios (30,7%) presentaron una sepsis, 13 (33,3%) requi-
rieron respiracion asistida, 1(2,5%) fue un sufrimiento fe-
tal agudo grave, 2 (5,1%) fueron un retraso del crecimien-
to intrauterino y 3 (7,6%) presentaron una hemorragia
cerebral con aparicion posterior de hidrocefalia.

Con respecto al estudio knemométrico, al analizar la
evolucion de las lecturas dentro de una misma serie, el va-
lor medio de la lectura nimero 7 fue un 3,2% menor (DS
1,5) que el de la primera lectura. Para disminuir el sesgo de-
rivado de este hecho, aplicamos el método de Bland y Alt-
man que nos permite estudiar la dispersion de las diferen-
cias entre cada lectura y la media de todas las de su serie,
con respecto a cero, siendo menor en el caso de las tres lec-
turas centrales (3%, 4" y 5%). Al comparar la diferencia entre
la media de las siete lecturas y de las tres lecturas centrales,
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IPC: Incremento de perimetro cefdlico; IPB: incremento de
perimetro braquial; EEM: error estdandar de la media; 1.C.M.:
intervalo de confianza para la media; Desuv. tip.: desviacion
tipica.

la T de Student para datos apareados no mostré significa-
cion estadistica; no obstante se tomd como valor definitivo
la media de las lecturas 3%, 4* y 5%, despreciando las de los
extremos.

Se tomd como error técnico de la medida, el valor me-
dio de la diferencia entre la media de las 7 lecturas y la me-
dia de las 3 lecturas centrales de cada serie en toda la mues-
tra, siendo éste de 0°05 mm.

No se produjo caida en el valor medio de la medida kne-
mométrica en los primeros dias siguientes al nacimiento. Sin
embargo, si se observa una caida global maxima de peso del
8,7% alrededor del sexto dia, recuperandose el del naci-
miento sobre el dia 14°. En menor cuantia, se produjeron
disminuciones medias maximas del perimetro braquial y ce-
falico en los dias siguientes al nacimiento del 4,8 y 0,3%,
respectivamente.

Los valores medios de velocidad de crecimiento de la
pierna y los incrementos de peso, perimetro braquial y ce-
falico fueron 0,26 mm/dia, rango (-0,03 -0,53), 14,55 gra-
mos/dia, rango (-4,16 - 30,86), 0,01 cm/dia, rango (-0,16
- 0,06) y 0,08 cm/dia, rango (0,01 - 0,15), respectivamen-
te. Las tablas 1 y 2 muestran el estudio descriptivo de di-
chas variables considerando al conjunto de la muestra.

Se han analizado patrones individuales de crecimiento
de diferentes nifios sobre los que actuaron circunstancias
patoldgicas presumiblemente influyentes en el mismo. Las
figuras 2, 3,4 y 5 muestran la evolucion de las mediciones
(realizadas cada tres dias) de la longitud de la pierna me-
diante knemometria, junto con los valores de peso y peri-
metro braquial, en dos nifios sobre los que incidieron si-
tuaciones clinicas adversas, objetivindose mayor sensibilidad
de la knemometria, en cuanto a la captacion de alteracio-
nes en el crecimiento.
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FIGURA 2. Valores absolutos de mediciones knemométricas y peso en un nifio afecto de sepsis clinica en el 4° dia de vida y atelecta-
sia en el hemitdrax derecho el 9°. Tras 9 dias de tratamiento antibidtico y tras resolucion de la atelectasia se produce un aumento im-
portante y mantenido de la longitud de la pierna que nuevamente disminuye a los 22 dias coincidiendo con nueva sepsis. La curva de

peso no muestra fluctuaciones importantes.
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FIGURA 3. Valores absolutos de mediciones knemométricas y perimetro braquial del nifio de la figura 2. Las fluctuaciones de la lon-
gitud de la pierna no se acompanaron de evolucion similar en el perimetro braquial.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

El knemémetro neonatal posibilita la deteccion de cam-
bios en la longitud de la pierna de los recién nacidos durante
periodos de tiempo breves tales como dia a dia o menores.
Gracias a su resolucion y precision elevadas, es capaz de
captar cambios de longitud de hasta 0,01 mm(-16),

La tendencia decreciente de las lecturas dentro de una
misma serie es un hecho constante en nuestro grupo y en la
mayoria de los estudios de knemometria neonatal'® obser-
vandose el fendmeno contrario con el knemémetro infan-
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til17:18), Parece deberse a una compresion progresiva de los
tejidos blandos fundamentalmente del talén. Para minori-
zar la influencia de este hecho sobre el valor final de la me-
dida se han ensayado diferentes rutinas estandarizadas de
medicion®9),

La mayoria basan su estrategia en el calculo de la des-
viacion estdndar media de todas las mediciones. En este es-
tudio se ha medido la pierna de los recién nacidos siete ve-
ces cada vez. Para buscar una sistematica estandarizada
empleamos el método de la media de las diferencias pro-
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FIGURA 4. Valores absolutos de mediciones knemométricas y peso de un nifio con sufrimiento fetal agudo grave, ventilacion mecéni-
ca desde el nacimiento y broncodisplasia pulmonar. Se produce una disminucién progresiva de la longitud de la pierna hasta el dia
11° de vida en que se detecta crecimiento de la misma. Nueva disminucion a partir de los 15 dias coincidiendo con una sepsis por Can-
dida. En cuanto al peso se observa una curva practicamente plana durante todo el periodo.
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FIGURA 5. Valores absolutos de mediciones knemométricas y perimetro braquial del nifio de la figura 4. La curva de perimetro bra-
quial es decreciente durante todo el periodo de estudio, no fluctuando en funcion de las incidencias clinicas.

puesto por Bland y Altman® mediante el cual se pone de
manifiesto la dispersion de las diferencias de los valores con
respecto a cero, siendo ésta mayor en el caso de las lecturas
de los extremos, por lo que se tom6 como valor final de la
medida la media de las tres lecturas centrales. No obstante,
al estudiar la diferencia entre esta rutina y la toma de la me-
dia global de las siete lecturas, no se encontraron diferen-
cias significativas. A pesar de ello y en funcion de los re-
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sultados del test de Bland y Altman , creemos que la toma
de la media de las tres lecturas centrales de la serie de siete,
aumenta la precision del resultado final.

El error técnico obtenido (0,05 mm) supone el 19,2%
de la velocidad media de crecimiento estimada para el con-
junto de la muestra. Podemos considerar el valor restante,
como variacion real de la longitud del miembro originada
por el proceso de crecimiento.
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Para calcular la velocidad de crecimiento de la pierna,
la mayoria de los trabajos realizan un anélisis de regresion
lineal®6), Heuck y Wolthers compararon este método con
el procedimiento tradicional consistente en dividir el in-
cremento en longitud por los dias transcurridos, encontrando
que ambos métodos eran igualmente validos®??. En este
estudio se han utilizado dos procedimientos tanto para el
calculo de la velocidad de crecimiento de la pierna como pa-
ra el de las tasas de incremento de peso, perimetro cefilico
y perimetro braquial: el procedimiento tradicional y el mé-
todo de la media ponderada consistente en la media de las
tasas de crecimiento de cada uno de los intervalos que com-
ponen el periodo de estudio. A pesar de obtener resulta-
dos similares con ambos métodos, utilizamos los datos ob-
tenidos por el método de la media ponderada por
considerarlo de mayor correccion metodoldgica.

Analizando comparativamente la evolucion de la longi-
tud de la pierna, peso y perimetros durante los 30 dias de
seguimiento, asistimos a una caida del valor absoluto de los
tres ultimos, mdxima en el peso, mediana en el perimetro
braquial y poco perceptible en el perimetro cefalico, que no
se acompaiié de una evolucion similar en la longitud de la
pierna, la cual no cay6 por debajo de su valor inicial en
los dias siguientes al nacimiento, quizd por contar con es-
caso tejido graso o agua extracelular que pudieran dismi-
nuir tras el parto. Pensamos que la disminucion observada
en el valor del perimetro cefalico en los dias siguientes al
nacimiento, puede deberse mas a un moldeado craneal que
a una disminucion de tejidos blandos.

En cuanto al disefio y metodologia empleadas en los es-
tudios de knemometria neonatal, existen pocos trabajos
(destacamos los de Wales¥), Kaempf® y Bloomfield?! en
los que se siga a una cohorte numerosa durante un periodo
de tiempo prolongado. Creemos que para la valoracion del
crecimiento de los recién nacidos prematuros y para el cal-
culo de velocidades se deben realizar estudios longitudina-
les y prospectivos en los que se siga a un nimero conside-
rable de nifios durante un periodo de tiempo representativo.

El valor medio de velocidad de crecimiento de la pier-
na fue de 0,26 mm/dia, inferior al obtenido por Gibson
(0,43 mm/dia)®, Michaelsen (0,47 mm/dia)®® o Kaempf
(0,51-0,54 mm/dia)" y muy similar al referido por Skin-
ner y cols expresado en cm/semana (0,20 y 0,22 cm/se-
mana segin uno u otro observador)®. Los resultados del
estudio de Gibson proceden de un anilisis transversal tras
medir en una Unica ocasion a recién nacidos de diferentes
edades gestacionales. Por otro lado, tanto Michaelsen co-
mo Kaempf s6lo incluyen en sus estudios a recién nacidos
prematuros sin patologia concomitante. Skinner mide a to-
dos los prematuros, patologicos y sanos, a través de un es-
tudio longitudinal de disefio similar al efectuado por no-
sotros, obteniendo velocidades practicamente idénticas a
las nuestras.
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Al interpretar los resultados de la knemometria se de-
ben tener presentes dos limitaciones importantes:

- Por un lado, el hecho de que en las variaciones de lon-
gitud detectadas dia a dia se incluyen la verdedera variacion
debida al crecimiento propiamente dicho, la secundaria al
error de la medicion y la originada por la presencia de pa-
trones de crecimiento no lineal??).

- Por otro lado, al tratarse de una poblacion extrema-
damente vulnerable, en la que son frecuentes enfermedades
tales como sepsis o broncodisplasia pulmonar entre otras,
principalmente en los nacidos antes de la semana 28° de la
gestacion, la posibilidad de obtener una informacion fiable
acerca de patrones de crecimiento normales a través del se-
guimiento longitudinal de estos nifios, disminuye conforme
aumenta el grado de inmadurez de estos.

Cuando se analizan patrones individuales, es frecuente
ver situaciones clinicas desfavorables como la presencia de
sepsis que se traducen en un enlentecimiento del ritmo de
crecimiento de la pierna, no afectandose la ganancia de pe-
so ni el incremento de perimetros. De igual forma, la recu-
peracion clinica produce un aumento matenido de la lon-
gitud de la pierna sin alteracion en los otros parametros.

Gracias pues a su poder de resolucion, ante la aparicion
de determinadas patologias, el knemometro puede captar
pequefias variaciones acontecidas en el ritmo de crecimien-
to de la pierna que no pueden ser detectadas con las técni-
cas de somatometria convencional, por lo que pensamos
que puede utilizarse como un elemento de juicio mas en la
valoracion de la evolucion clinica del recién nacido pre-
maturo. De igual forma, su aplicacion rutinaria en el se-
guimiento somatométrico del recién nacido aportaria datos
de interés para el conocimiento de la biologia del crecimiento
lineal de estos nifios, hasta ahora escasamente estudiado.
Por otro lado, pensamos que la realizacion de estudios con
knemometria en cohortes mayores y con representacion ho-
mogénea de todas las edades gestacionales permitiria la ela-
boracion de estandares de referencia con los que compa-
rar el crecimiento de la pierna de los recién nacidos
prematuros durante el primer mes de la vida.
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Tabaquismo y lactancia materna
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RESUMEN

Objetivos. Determinar la influencia del habito taba-
quico sobre el inicio y duracion de la lactancia materna.

Pacientes y métodos. Estudio retrospectivo de casos y con-
troles. Los datos fueron recogidos por medio de encuesta. Se
consideraron casos aquellos nifios que no habian recibido lac-
tancia materna, siendo los alimentados al pecho el grupo con-
trol. Para comparar los grupos se aplicé la odds ratio yla T
de Student para variables continuas. Se realizd andlisis mul-
tivariante con regresion logistica, y regresion lineal maltiple.

Resultados. Se recogieron los datos de 624 nifos in-
gresados. De ellos, 123 (19,71%) no habian recibido lac-
tancia materna, considerandose éstos como casos, frente a
los 501 restantes (80,29%), alimentados al pecho, que se
incluyeron en el grupo control. El 77,87% de los varones
del estudio fueron alimentados con lactancia materna, fren-
te al 83,52% de las nifias [OR=1,44 (0,95-2,16)]. Del total
de madres que fumaron durante el embarazo, el 64,07%
amamantaron a su hijo, frente al 85,78% de las madres no
fumadoras [OR= 3,38 (2,24- 5,10)]. Tras realizar anilisis
multivariante con regresion logistica, el sexo masculino
[p=0,04; OR= 2,38 (1,01- 2,38)], el habito tabdquico du-
rante la gestacion [p<0,00001; OR= 3,70 (2,43- 5,55)],y la
gestacion de duracion <36 semanas [p=0,0003; OR=2,00
(1,12- 3,58)] mostraron una asociacion negativa con la lac-
tancia materna. El habito tabdquico paterno y materno no
result6 significativo. La regresion lineal maltiple demostrd
que s6lo la edad del nifio y el tabaquismo gestacional eran
factores predictivos, positivo y negativo, respectivamente,
de la duracién de la lactancia materna(p<0,00001).
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Recibido: Diciembre 2002

REV Esp PEDIATR 2003;59(4):341-347

VoL. 59 N°4, 2003

Conclusiones. El sexo masculino, el habito tabaquico
gestacional y la gestacion <36 semanas de duracion cons-
tituyen factores de riesgo para no ser amamantado. La ba-
ja edad del nifio y el habito tabaquico gestacional influyen
negativamente en la duracion de la lactancia materna. La
prevencion del habito tabaquico favoreceria la eleccion de
la lactancia materna como forma de alimentacion del nifio.

Palabras Clave: Tabaquismo; Lactancia materna; Factores
de riesgo.

ABSTRACT

Objectives. To determine the influence of smoking ha-
bit in the initiation and duration of breastfeeding.

Pacients and methods. Retrospective case- control study.
Information was collected by questionnaire. Breastfed chil-
dren were included in control group, and the rest of them
were the case group. Comparison between groups were per-
formed by means of the Student’s T- test for continuous va-
riable. A multiple logistic and lineal regression were carried
out.
Results. A total of 624 children were included. 123 of
them (19.71%) were not breastfed, being the case group,
versus 501 (80.29%) breastfed, included in the control group.
From the total of males in the study, 77.87% of them re-
ceived breastfeeding, comparing with 83.52% of females |
OR= 1.44 (0.95- 2.16). Among children whose mothers
smoked during pregnancy, 64.07% received breastfeeding;
in contrast, 85.78% of children with non- smoker mothers
during pregnancy were breastfed. After the multivariant
analysis with logistic regression, male [p = 0.04; OR= 2.38
(1.01- 2.38)], smoking during pregnancy [p < 0.00001; OR=
3.70 (2.43- 5.55)], and gestation less than 36 weeks of du-
ration [p = 0.0003; OR=2.00 (1.12- 3.58)], showed a ne-
gative association with breastfeeding. Parental postnatal
smoking were not statistically significant. Multiple lineal re-
gression revealed that child’s age and smoking during preg-
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nancy were independent, positive and negative respectively,
factors of breastfeeding duration (p<0.00001).

Conclusions. Male sex, smoking during pregnancy, and
gestation less than 36 weeks are risk factors for not to re-
ceive breastfeeding. Low child’s age and smoking during
pregnancy are negative predictors of breastfeeding duration.
The prevention of smoking habit would promote choo-
sing breastfeeding as the way of feeding.

Key Words: Smoking habit; Breastfeeding; Risk factors.

INTRODUCCION

La lactancia materna se considera el método dptimo para
la alimentacion del lactante hasta el 4°-6° mes de vida®. A
pesar de las progresivas mejoras en la fabricacion y composicion
de las formulas adaptadas, parece reportar claras ventajas
sobre la alimentacion artificial, tanto para la madre® como
para el niflo. Diversos estudios han demostrado sus beneficios
sobre el crecimiento y desarrollo del lactante, prevencion de
cuadros alérgicos, o inmunizacion y prevencion de diversas
infecciones®-10),

Numerosos trabajos publicados hasta la fecha destacan
el papel protector de la leche materna frente al desarrollo
de futuros cuadros alérgicos en el nifio. En una revision
reciente”), los autores concluyen que la lactancia materna
exclusiva durante los 3 meses siguientes al nacimiento re-
sulta recomendable para reducir la incidencia de rinitis alér-
gicas. Otros trabajos®” destacan igualmente el papel pro-
tector de este tipo de alimentacion frente al asma y la atopia.

En cuanto al papel protector frente a infecciones, es bien
conocida la presencia en la leche humana de diversos fac-
tores antiinfeciosos, entre los que destacan las citocinas, in-
munoglobulinas (especialmente IgA tipo secretor), y glico-
proteinas que inhiben la adherencia de los gérmenes('". La
lactancia natural parece ser efectiva de manera especial en
la prevencion de otitis medias, infecciones gastrointestina-
les y bronquiolitis®#!12), ademds de infecciones respiratorias
del tracto superior, infecciones urinarias, enterocolitis ne-
crotizantes, y septicemias neonatales'"). Silfverdal y cols.®
resuelven en su estudio retrospectivo que la lactancia ma-
terna exclusiva constituye una protecciéon importante fren-
te al desarrollo de infecciones invasivas por Haemophilus
influenzae; los autores destacan también la importancia
de potenciar la lactancia materna en paises en desarrollo
con bajas tasas de vacunacion.

En la actualidad, los cambios en el estilo de vida, co-
mo la incorporacion de la mujer al trabajo, asi como la am-
plia gama de formulas artificiales en el mercado, han su-
puesto una reduccion progresiva del uso de la lactancia
materna como modo de alimentacion. Los factores que in-
fluyen en el inicio y duracion de la lactancia materna son
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muy variados, en relacion tanto con la madre como con el
nifo, asi como con diversos aspectos socioculturales y eco-
ndémicos3), El objetivo de este estudio es analizar la in-
fluencia del tabaquismo de los padres en el inicio y dura-
cion de la lactancia materna.

PACIENTES Y METODOS

Se trata de un estudio retrospectivo de casos y contro-
les, realizado en el Hospital Universitario Nifio Jests de Ma-
drid. Se recopilaron los datos de 624 pacientes ingresados
en la seccion de lactantes de este hospital entre agosto del
2001 y diciembre 2002. Aquellos lactantes que recibieron
lactancia materna fueron incluidos dentro del grupo con-
trol, y los no amamantados fueron considerados casos.

La recogida de datos se realiz6 mediante una encuesta,
realizada a los padres de los pacientes por el médico que re-
aliz6 la historia clinica. Esta encuesta inclufa: habito taba-
quico materno, paterno y tabaquismo durante el embara-
20, asi como media de cigarrillos consumidos; edad del nifio
y de los padres, semanas de gestacion, peso del nifio al na-
cimiento, tipo de alimentacion del lactante, y duracion de
la lactancia materna si éste fue el método elegido. Se utili-
26 la odds ratio como medida de asociacidn, calculando el
intervalo de confianza al 95%. Se realiz6 analisis multiva-
riante con regresion logistica, para estudiar la relacion en-
tre la lactancia materna y las distintas variables incluidas en
el estudio. Se aplico la T de Student para el estudio de va-
riables cuantitativas, tras comprobar su ajuste a una distri-
bucion normal (test de Kolmogorov- Smirnov); de no ser asi
se utilizo la U de Mann- Whitney. Se usé la regresion line-
al multiple para estudiar la duracion de la lactancia ma-
terna. El programa estadistico aplicado fue el SPSS 9.00©.

RESULTADOS

Se recogieron los datos de 624 nifios ingresados, con una
media de edad de 4,46 meses (DS = 4,31). Las caracteristi-
cas de los individuos del estudio se recogen en la tabla 1.

501 nifios (80,29%) habian recibido lactancia materna,
incluyéndose en el grupo control, frente a los 123 (19,71%)
en el grupo de casos. El 57,21% de los nifios estudiados eran
varones, y el 42,79%, nifias. Entre los varones, el 77,87%
recibieron lactancia materna, frente al 83,52% de las nifias
[p= 0,048; OR= 1,44 (0,95- 2,16)].

Hasta el 26,76 % de las madres encuestadas admitieron
haber fumado durante el embarazo: de ellas, sélo 107
(64,07%) amamantaron a su hijo, frente a las 392 (85,78%)
de las madres no fumadoras [p<0,0001; OR= 3,38 (2,24-
5,10)].

369 nifios (59,13%) tenian al menos un progenitor fu-
mador: 279 de ellos (75,61%) recibieron lactancia natural.
El 87,06% de los lactantes no expuestos a tabaco en su dm-
bito familiar fue alimentado al pecho [p< 0,0001; OR = 2,17
(1,40- 3-35)].
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TABLA 1. Datos del total de individuos del estudio.

Media Desviacion

tipica

Edad 4,46 431

Semanas de gestacion 36,48 2,14

Peso recién nacido 3,19 0,53
Meses de lactancia

materna 2,50 2,16

Edad madre 32,01 13,25

Edad padre 33,46 5,21

N° cigarrillos/dia madre 11,78 7,16

N° cigarrillos/dia padre 18,01 10,87

El 34,94% del total de madres resultaron ser fumado-
ras, de las cuales, el 69,27% opté por la lactancia natural
como método de alimentacion para su hijo, frente al 86,21%
del total de madres no fumadoras [p< 0,0001; OR= 2,77
(1,85- 4,14)].

303 nifios eran hijos de padre fumador; de ellos, el 75,56%
fueron alimentados al pecho, contrastando con el 85,22% de

TABLA 2. Exposicion al tabaquismo segun la lactancia materna.

los hijos de padre no fumador [p= 0,002; OR= 1,86 (1,24-
2,79)]. Todos estos datos se recogen en la tabla 2.

Se realiz6 un andlisis multivariante con regresion logis-
tica, tras el cual, sélo 3 de las variables estudiadas mantu-
vieron la significacion estadistica: sexo del lactante, habi-
to tabaquico durante la gestacion y duracién del embarazo.
Las variables incluidas en la regresion logistica, asi como
los resultados obtenidos, se exponen en la tabla 3.

Al aplicar la T de Student para muestras independientes,
se obtuvo significacion estadistica con la duracion del em-
barazo, asi como con el peso del nifio al nacimiento. Se us6
la U de Mann-Whitney para estudiar la relacion del nime-
ro de cigarrillos fumados por el padre y la madre, y de la
edad del nifio, con la utilizacion de lactancia natural, resul-
tado también significativo (para mds datos véase Tabla 4).

Finalmente se tom6 como variable dependiente la du-
racion en meses de la lactancia materna, y se realiz6 una re-
gresion lineal maltiple para estudiar su relacion con las si-
guientes 10 variables predictoras: embarazo <36 semanas,
sexo y edad del lactante, edad del padre y de la madre, ni-
mero de cigarrillos fumados por el padre y la madre, du-
racion (en semanas) de la gestacion, peso del nifio al naci-
miento y edad de la madre. Tras la aplicacion de este estudio
estadistico, s6lo la edad del nifio y el tabaquismo durante

Lactancia No lactancia OR Significacion
materna materna estadistica
Sexo Vo 278(77,87%) 79 (22,13%) 144
(0,95-2,16) p=0,048
H 223 (83,52%) 44 (16,48%)
Tabaquismo durante la gestacion Si 107 (64,07%) 60 (35,93%) 3,38 p<0,0001
(2,24-5,10)
No 392 (85,78%) 65 (14,22%)
Al menos un progenitor fumador Si 279 (75,61%) 90 (24,39%) 217 p<0,0001
(1,40-3,35)
No  222(87,06%) 33 (12,94%)
Madre fumadora Si 151 (69,27%) 67 (30,73%) 2,77 p<0,0001
(1,85-4,14)
No 350 (86,21%) 56 (13,74)
Padre fumador Si 229 (75,56%) 74 (24,42%) 1,86 p=0,002
(1,24-2,79)
No 271 (85,22%) 47 (14,78 %)
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TABLA 3. Resultados significativos para lactancia materna en
la regresion logistica.

Significacion OR
estadistica (IC 95%)
Sexo P=0,04  2,38(1,01-2,38)
Tabaquismo
durante la gestacion P <0,00001 3,70 (2,43-5,55)
Semanas de gestacion
(>36 semanas) P=0,0003 2,00 (1,12-3,58)

la gestacion se relacionaron, de manera positiva en el 1¢ ca-
s0, y negativa en el 2°, con la duracion de la lactancia ma-
terna (Tabla 5). La duracién media de la lactancia materna
en meses podria calcularse segin la formula:

Duracién LM (meses) = 1,31 + 0,3 x edad (meses) —
0,724 x tabaquismo gestacional (0 = no fumadora, 1 = fu-
madora).

DISCUSION
La lactancia materna sigue siendo una practica extendi-

da entre las madres espafolas. En nuestro estudio alrededor
del 80% de las madres daban o habian dado el pecho a sus hi-

jos, con una duraciéon media de 2,5 meses. Moran Rey** rea-
liz un estudio de campo sobre 1.061 madres espafiolas; los
resultados son similares a los obtenidos en nuestro estudio: el
73,5% de los lactantes recibieron lactancia materna con una
duracion media del 22,8% a los 90 dias. Ademas, el 90% de
las madres encuestadas consideraban muy positiva la lactan-
cia materna, y el motivo mas comun para decantarse por otras
opciones fue la hipogalactia. Estudios epidemioldgicos reali-
zados en el ambito intrahospitalario en Australia y el sur de
Inglaterra mostraban una prevalencia de lactancia materna
exclusiva en las madres ingresadas del 83,8 y 66,5%, respec-
tivamente(!516), A la hora de extrapolar los datos obtenidos en
estos estudios, al total de la poblacion de nifios sanos, debe-
mos tener en cuenta que, al igual que en nuestro estudio, han
sido obtenidos a partir de nifios ingresados en el hospital, con
las consiguientes diferencias respecto a los nifios sanos.

Los factores relacionados con el inicio y duracion de la
lactancia materna son motivo frecuente de estudio en la li-
teratura. Para Moran el principal factor que influye sobre
la decision de la madre de iniciar o continuar la lactancia
materna es el propio pediatra®”), y la promocion de la lac-
tancia natural en nuestro pais debe partir de éste. Jovani
Roda y cols. demostraron la importancia del pediatra de
atencién primaria en la promocion de la lactancia natural
y en la educacion sanitaria de las madres a través de un
estudio de intervencion('$).

TABLA 4. Comparacion de edad, semanas de gestacion, PRN, edad de los progenitores y n°® de cigarrillos consumidos segtin

lactancia materna.

Lactancia Media Desviacion Significacion
materna tipica estadistica
Edad** Si 4,58 4,51 _
No 3,98 3,37 p=0,10
Semanas de gestacion® Si 36,58 2,08 _
No 36,07 2,34 p=003
Peso del recién nacido*® Si 3,24 4,92
No 2,99 6,35 p < 0,0001
Edad de la madre * Si 32,24 5,19 0.15
No 31,07 5,56 P=5
Edad del padre * St 33,52 5,03 _
No 33,20 5,91 p=0,58
Necigarrillos/dia de la madre** Si 11,17 7,33 - 0.06
No 13,14 6,60 p=5
N° cigarrillos/dia del padre ** St 17,14 10,33 - 0.03
No 20,69 12,04 p=5

*T de Student para muestras independientes; **U de Mann-Whitney.
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TABLA 5. Resultados significativos para la lactancia materna
en la regresion lineal mdltiple.

Variable B Intervalo de  Significacion
(1.313) confianza para B estadistica
al 95%
Edad 0,300 (0,264 0,335) p<0,0001
Tabaquismo
durante gestacion  -0,724  (-1,095 a-0,354)  p<0,0001

Existe una controversia actual en cuanto a cudl debe-
ria ser la duracion 6ptima de la lactancia materna exclusi-
va: asi, mientras algunos autores destacan los efectos an-
tiinfecciosos previamente descritos, otros advierten de la
posibilidad de que una alimentacion basada exclusivamen-
te en leche materna podria derivar en una nutricion defici-
taria en determinados micronutrientes, cuando ésta se man-
tiene mas alla del 4° mes de vida. Kramer y cols.! realizaron
una extensa revision de 20 estudios sobre este tema: segiin
estos autores, los nifios alimentados exclusivamente al pe-
cho durante los primeros 6 meses de vida presentan una me-
nor tasa de infecciones gastrointestinales que aquellos que
son alimentados con lactancia mixta, no encontrando dife-
rencias significativas en el crecimiento y desarrollo de estos
ninos frente a aquellos con otras formas de alimentacion;
estos resultados parecen ser vélidos tanto para paises desa-
rrollados como en vias de desarrollo. De este modo, reco-
miendan la lactancia natural exclusiva durante los prime-
ros 6 meses de vida frente a los defensores de la alimentacion
complementaria a partir del 4° mes de la vida.

En nuestro trabajo, el hdbito tabaquico gestacional in-
fluy6 negativamente en la eleccion de la lactancia natural
como método de alimentacién, reduciendo ademads de for-
ma significativa la duracion de la misma: segtin los resulta-
dos obtenidos, las madres que no fuman durante el emba-
razo presentan en torno al triple de probabilidades de
amamantar a sus hijos frente a las fumadoras. Tras estudios
de regresion, el habito tabdquico postnatal de los progeni-
tores no constituyd un factor de riesgo estadisticamente sig-
nificativo para la no iniciacion de la lactancia materna, ni
para una menor duracién de la misma. El papel del taba-
quismo durante la gestacion como factor predictor negati-
vo de la duracion de la lactancia natural se refleja también
en un reciente estudio®). A través de un estudio prospecti-
vo sobre 6.747 nifios, Leung y cols.?! concluyen que exis-
te una una relacion negativa entre el inicio y la duracion de
la lactancia materna, y la exposicion al tabaco, tanto in-
tratitero como postnatal; esta relacion, no obstante, no man-
tenia la significacion estadistica si se ajustaba para una
duracion de la lactancia materna menor o igual a 4 meses.
El autor sefiala, dados los resultados, la necesidad de de-
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sarrollar estrategias gubernamentales para disminuir el con-
sumo de tabaco, favoreciendo asi la lactancia natural. En
otro estudio prospectivo del mismo autor, el habito taba-
quico de los progenitores se relaciond con una menor ten-
dencia al inicio del amamantamiento, pero no influy6 sig-
nificativamente en su duracién®. Horta y cols.® establecen
una relacion directa entre el numero de cigarrillos fumados
en el hogar, tanto por la madre como por cualquier otro
miembro de la familia, y la duracién de la lactancia ma-
terna: asi, una madre fumadora de mds de 20 cigarrillos al
dia presentaria casi el doble de probabilidades de mantener
la lactancia materna durante menos de 6 meses frente a una
madre no fumadora. Clements y cols.'® también encuentra
en su estudio una relacion dosis-respuesta inversa entre el
numero de cigarrillos fumados por la madre durante el pe-
riodo postnatal y la duracion de la lactancia materna. Otros
autores® relacionan la reaparicion postparto del habito ta-
baquico, en madres exfumadoras, con una interrupcion pre-
coz de la lactancia natural, en probable relacién tanto con
alteraciones fisiol6gicas como psicoldgicas derivadas del ha-
bito tabaquico.

¢Produce el tabaco alguna alteracion en la fisiologia nor-
mal de la lactancia, o es una cuestién puramente psicoso-
cial? Andersen y cols.?* realizaron un estudio de respues-
ta hormonal durante la lactancia en el postparto de 10
mujeres fumadoras: los autores hallaron unos niveles de pro-
lactina (PRL) significativamente mas bajos que en mujeres
no fumadoras; concluyen que las fumadoras de cantidades
importantes de tabaco (>15 cigarrillos/dia) presentan ni-
veles séricos de PRL menores, y que el habito tabdquico po-
dria tener relacion con un acortamiento del periodo de lac-
tancia. Hemos encontrado otros estudios que relacionan
igualmente la exposicion al tabaco con una disminucion de
la liberacion de PRL desde la hip6fisis®5:26), Amir y cols.?”)
encuentran en su revision diferencias muy amplias en el ini-
cio y duracion del periodo de lactancia de diferentes madres
fumadoras: concluyen asi que el efecto inhibitorio de la
nicotina sobre la prolactina no debe ser la causa principal
del cese de la lactancia, pues si asi fuera los resultados en-
tre las fumadoras serian mas homogéneos; los factores psi-
cosociales parecen ser, para estos autores, responsables de
las bajas tasas de lactancia natural en algunos grupos de
madres fumadoras.

La duraci6n de la gestacion y la edad del nifio fueron en
nuestro estudio factores de riesgo para la no iniciacion y ce-
se precoz de la lactancia materna, respectivamente: En con-
creto, los lactantes nacidos de embarazos de mas de 36 se-
manas de duracidn, tendrian el doble de probabilidades
de ser amamantados que los nacidos con menos de 36 se-
manas. Nuestros resultados difieren de la literatura revisa-
da. En el trabajo de Jovani Roda®), ni el peso al nacimien-
to ni la edad gestacional influyeron en la duracion de la
lactancia materna. Killersreiter y cols.?% concluyen que el

Tabaquismo y lactancia materna 3435



muy bajo peso al nacimiento (<1.500 gramos), la gestacion
multiple y una edad gestacional <29 semanas son factores
que favorecen el amamantamiento prolongado.

El 83,52% de las nifias de nuestro estudio recibieron lac-
tancia materna, frente al 77,87% de los varones. La dife-
rencia fue estadisticamente significativa, de manera que el
sexo femenino ha sido en nuestro trabajo un factor favo-
recedor de la lactancia natural. Esta conclusion es recogida
también por Scott y cols.™9). Por el contrario, en otro de los
trabajos revisados las diferencias entre ambos sexos no fue-
ron estadisticamente significativas(t®),

Existen otros factores que pueden influir en el inicio y du-
racion del amamantamiento. Numerosos trabajos destacan
una relacion directa entre el nivel educacional de la madre y
el inicio y duracién del amamantamiento(15:16:18.2028) Qtros
factores socioeconémicos que podrian influir negativamente
en la duracion del amamantamiento son la reincorporacion
al trabajo tras el parto!3)) y el desempleo de la parejat™d).

La relacion entre obesidad materna y lactancia natural
también ha sido motivo de estudio por parte de algunos au-
tores: asi, Donath y cols.? encuentran una relacion signi-
ficativa entre el incremento del BMI materno y la dismi-
nucion de la lactancia materna como método de alimentacion
del lactante; esta relacion mantuvo su significacion tras
tomar en consideracion el habito tabdquico materno, asi co-
mo factores sociodemograficos.

Las madres que duermen junto a sus hijos por las no-
ches amamantan durante mds tiempo y en mdas ocasiones
durante este periodo de tiempo: asi queda reflejado en al-
gunos de los trabajos revisados!'63%; algunos autores de-
fienden esta prictica como método de prevencion del sin-
drome de muerte subita del lactante®)

Con respecto al uso de chupetes en los primeros meses
de vida, algunos autores recomiendan reducir su uso en lo
posible, por considerarlo un factor de riesgo demostrado
para el abandono precoz de la lactancia natural2831),

Como conclusion, no debemos olvidar el importante pa-
pel que juega el pediatra en la divulgacion de la lactancia ma-
terna como el método optimo de alimentacion del lactante en
los primeros meses de la vida. El tabaquismo durante la ges-
tacion parece reducir el inicio y duracién de la lactancia na-
tural. Aunque en nuestro trabajo no resulté significativo, el
habito tabaquico de los padres, especialmente los grandes fu-
madores, parece también influir de forma negativa en el uso
de la lactancia materna. Las campafias de prevencion del
tabaquismo pueden ser una forma de favorecer la practica de
la lactancia materna entre las madres espafiolas.
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RESUMEN

Objetivos. Determinar el conocimiento sobre embarazo
y métodos anticonceptivos en los adolescentes escolariza-
dos a fin de delimitar sus carencias, y aquellas facetas a
incluir en los programas de educacion sanitaria.

Personas y métodos. Estudio transversal. Muestreo ale-
atorio estratificado de los centros escolares de secundaria
de Cordoba. Cuestionario anénimo autocumplimentado.

Resultados. De los 893 alumnos, el 48% eran hombres.
La media de edad fue de 17,16 afios (IC 95%: 17,05-17,26).
El 77,7% afirman estar bien informados respecto al em-
barazo y anticonceptivos, encontrando diferencias signifi-
cativas entre centros publicos (80%) y privados (73,5%)
p=0,034. Respecto al embarazo, la media de aciertos fue de
3,40 (IC 95%: 3,31-3,48; limites 0-5), encontrando dife-
rencias a favor de las mujeres (p<0,001); en los cursos su-
periores (p<0,001); en los centros publicos (p=0,002) y los
alumnos no creyentes (p=0,002). Para los anticonceptivos,
la media fue de 5,69 (IC 95%: 5,59-5,78; limites 0-8), con
diferencias significativas a favor de los cursos superiores
(p<0,001) y en los centros publicos (p<0,001).

Conclusiones. El nivel de conocimiento mostrado por los
adolescentes para aspectos relacionados con el embarazo y
los anticonceptivos se puede considerar como suficiente, sien-
do las mujeres las que presentan un mayor grado de conoci-
miento. Asimismo, la informacién facilitada por médicos y
profesores influye de manera favorable en el resultado final.

Palabras Clave: Adolescentes; Conocimiento; Embarazo;
Anticonceptivos.
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ABSTRACT

Objectives. To determine knowledge about pregnancy
and contraceptive methods among school adolescent in or-
der to define their lacks, and those aspects to include in pro-
grams of health education.

Subjects and methods. Cross-sectional study. Stratified
random sample from Cérdoba secondary schools. Anony-
mous self administered survey.

Results. Of the 893 students, 48% was men. The me-
an age of the sample was 17.16 years (95% CI: 17.05-17.26).
77.7% recognize to be very informed about pregnancy and
contraceptive methods, finding significant differences among
public (80%) and private schools (73.5%) -p=0,034 -. About
pregnancy, the mean of successes was 3.40 (95% CI:
3.31-3.48; limits 0-5), finding differences among women
(p<0.001); older students (p<0.001); public schools
(p=0.002), and the students non believers (p=0.002). About
contraceptive methods, the mean of successes was of 5.69
(IC95% 5.59-5.78; limits 0-8), with significant differences
among older students (p<0.001) and public schools
(p<0.001).

Conclusions. Level of knowledge shown by adolescents
for aspects related to pregnancy and contraceptive methods
can be consider as enough, being women those that to pre-
sent a bigger degree of knowledge. Likewise, the informa-
tion facilitated by doctors and professors influences in a
right way about the final result.

Key Words: Adolescents; Knowledge; Pregnancy; Contra-
ceptive.

INTRODUCCION

Cronoldgicamente, la adolescencia comienza con el ini-
cio de la diferenciacion de los caracteres sexuales secunda-
rios (hacia los 10 afios) y termina cuando finaliza el creci-
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miento™), si bien delimitar este final no es tan ficil. Asi, la
Asociacion Espafiola de Pediatria acepta como edad de la
adolescencia la segunda década de la vida (de los 10 a los
19 afios), aunque recuerda que esta delimitacion debe ha-
cerse de forma flexible, pues hay evidencias de cambios pu-
berales antes de esa edad y problemas que no se resuelven
antes de los 20 afios?.

La adolescencia es un periodo crucial en nuestro creci-
miento en que nos desarrollamos tanto fisica como psiqui-
camente. Es un periodo de rebeldia, donde por ese afan de in-
dependencia que nos caracteriza, nos hace desoir las
advertencias y consejos que desde el nicleo familiar y los cen-
tros docentes fundamentalmente se nos dan. No cabe duda
de que los adolescentes, por sus inquietudes y necesidades de
experimentacion, se convierten en poblacion de riesgo tanto
para enfermedades de transmision sexual como para emba-
razos no deseados, situaciones que han aumentando pro-
gresivamente desde la década de los setenta®, donde quizas
una correcta educacion sea la mejor forma de prevencion.

En nuestro medio, el 4% de los embarazos ocurren en
mujeres entre los 14 y los 19 afios®, en los que sin duda,
una de las principales causas la encontramos en el uso de
los anticonceptivos, que no se usan de forma constante y
cuando esto ocurre, no siempre es de forma correctas”. Jun-
to a esto, la ausencia de una adecuada educacion sexual pro-
duce en los adolescentes una situacion de ignorancia en
temas de sexualidad y planificacion familiar, lo que lleva al
desconocimiento de los riesgos de una actividad sexual tem-
prana.

Es por esto por lo que el objetivo de este trabajo fue
indagar en el conocimiento sobre embarazo y anticoncep-
tivos en los adolescentes, a fin de delimitar sus carencias y
determinar aquellas facetas en las que hacer mds hincapié
en las campanas de educacion.

PERSONAS Y METODOS

Se trata de un estudio observacional descriptivo o de pre-
valencia. La poblacion de estudio estuvo constituida por los
alumnos escolarizados en la ciudad de Cérdoba en los cur-
sos de 2° de B.U.P,, C.O.U. y E P. de 2° grado. Partiendo de
los datos facilitados por la Consejeria de Educacion y Cien-
cia con un total de 9.024 alumnos, se realiz6 un muestreo
aleatorio polietdpico, con una primera etapa en la que se re-
aliz6 un muestreo estratificado por curso y tipo de centro
(publico o privado), y una segunda por muestreo por con-
glomerados, utilizando como unidad de muestreo primaria
el colegio y secundaria el alumno. El calculo del tamano
muestral cifrd el nimero de alumnos necesarios en 834.

La obtencion de los datos se realizé6 mediante un cues-
tionario estructurado y precodificado disefiado para el es-
tudio, basdndonos en cuestionarios previos®?, de cardcter
an6nimo y que fue autocumplimentado por el alumno. Pre-
viamente a su version definitiva el cuestionario fue pilota-
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do en una submuestra de 30 alumnos de un centro no per-
teneciente al grupo estudiado, donde se comprob6 su fia-
bilidad intraobservador mediante el método de test-retest.

La encuesta fue pasada a los alumnos en horas de clase
y en coordinacion con el profesor, el cual no estaba presente
para evitar que los alumnos se sintiesen condicionados en
sus respuestas. El cuestionario fue realizado en una sola jor-
nada y sin conocimiento previo por parte del alumno, a fin
de evitar en lo posible el sesgo de respuesta. El nimero de
encuestas recogidas fue de 893.

En el cuestionario se recogieron datos socio-demografi-
cos asi como otros relacionados con sus conocimientos so-
bre embarazo y anticonceptivos (Tabla 1). Los datos fueron
procesados, y sometidos a analisis estadistico, primero des-
criptivo, con célculo de medidas de tendencia central y de
posicion en las variables cuantitativas y frecuencias relati-
vas expresadas en porcentajes a las cualitativas, y en segundo
lugar, analisis bivariado, con aplicacion de test de hipotesis
para variables cualitativas (Chi-cuadrado, test exacto de Fis-
her) y cuantitativas (T de Student y ANOVA), consideran-
do significativos los tests de hipotesis bilaterales con una
p<0,05. Por ultimo, se realizé andlisis multivariante me-
diante analisis de regresion lineal multiple.

RESULTADOS

De los 893 alumnos estudiados, el 48% eran hombres
y el 52% mujeres, con una media de edad de 17,16 afios =
1,6 (IC95% 17,05-17,26; limites 15-21 afios). La distribu-
cion por cursos fue: 42,4% en 2° B.U.P., 38,3% en C.O.U.
v 19,3% en EP., siendo en el 69,4% los que cursan sus es-
tudios en centros publicos.

Al preguntarles como se consideran de informados res-
pecto al embarazo y a los anticonceptivos, el 77,7% afir-
man estar bien informados, de los que un 25% se conside-
ran a su vez muy bien informados. Por el contrario, el 22%
se consideran regular o mal informados. En este sentido en-
contramos diferencias significativas entre centros publicos
(80% reconocen estar bien informados) y privados (73,5%)
p=0,034-.

En la tabla 1, se recogen las respuestas para cada uno
de los items analizados, 5 para embarazo y 8 para anti-
conceptivos, mientras que en la tabla 2 se muestran las di-
ferencias observadas para cada uno de los items, tanto por
sexo como por curso o tipo de centro. En este sentido, po-
demos destacar que s6lo el 77% de los adolescentes reco-
nocen que puede existir embarazo la primera vez que se
mantienen relaciones, encontrando diferencias significati-
vas a favor de las mujeres (81,5 frente a 73,8% de los hom-
bres) -p=0,006-. Asimismo, son menos del 70% los que co-
nocen que el preservativo no es eficaz si se coloca justo
antes de la eyaculacion, encontrando aqui diferencias sig-
nificativas a favor de los hombres (76,2 frente a 63,2% en
las mujeres) -p<0,001.
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TABLA 1. Pregunta del cuestionario que hace referencia a los conocimientos sobre embarazo y anticonceptivos (13 items), asi como

sus distintas respuestas.

ITEMS Verdadero Falso No lo sé
N % N % N %
1. Un mayor grado de informacion disminuye
el riego de embarazonodeseado ............... ... ... ..., 813 91,0 54 6,1 26 2,9
2. La primera vez que se hace el acto sexual (coito) la chica
no puede quedar embarazada ............... . o oo 26 2,9 694 77,7 172 19,3
3. Si una chica no llega al méximo placer (orgasmo),
no puede quedar embarazada ................ ... . s, 24 2,7 703 78,7 165 18,5
4. En los 19 dias que siguen al altimo dia de regla es imposible
que una chica se quede embarazada ............. ... .. ... 127 14,2 380 42,6 383 42,9
5. Tener relaciones sexuales completas (coito) durante la regla
es un método seguro para evita el embarazo.................... 124 13,9 449 50,3 316 354
6. La “marcha atrds” es un método anticonceptivo eficaz si el
chicosecontrolabien ......... ... .o 137 15,3 557 62,4 197 22,1
7. El preservativo o conddn es seguro si se coloca justo antes
de la eyaculacion, aunque antes haya penetracion ............... 133 14,9 619 69,3 139 15,6
8. El uso de preservativos o condones protege de las
enfermedades de transmision sexual ........ ... ... i 860 96,3 23 2,6 7 0,8
9. Las pildoras o pastillas anticonceptivas evitan las
enfermedades de transmision sexual .. ........... ... .. 0., 25 2,8 755 84,6 111 124
10. Si se lava con cuidado podemos utilizar el mismo
preservativo o condon varias veces .. ... ...t 18 2,0 832 93,2 38 4,3
11. Para usar pastillas anticonceptivas es conveniente consultar
AUNMEICO vttt 818 91,6 9 1,0 63 7.1
12. Las pastillas anticonceptivas son eficaces si se toman justo
antes de cada relacionsexual .......... ... ... . ... i, 63 7,1 547 61,2 283 31,7
13. Hay pastillas anticonceptivas que se usan después de cada
relacionsexual .. ... 248 27,8 91 10,2 554 62,0

En la figura 1 se recoge la distribucion de aciertos para
los items de embarazo, donde encontramos una media de
3,40 + 1,23 (IC95% 3,31-3,48), con diferencias a favor de
las mujeres (3,54 frente al 3,25 de los hombres) -p<0,001;
en los cursos superiores (3,66 en FP frente a 3,20 en 2° BUP)
-p<0,001-; en los centros publicos (3,49 frente a 3,12 en
centros privados) -p=0,002- y los alumnos que se conside-
ran no creyentes (3,69 frente a 3,35 en creyentes) -p=0,002-
Por su parte, la figura 2 refleja el nimero de aciertos para
el conjunto de items de anticonceptivos, presentando una
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media de 5,69 + 1,41 (IC95%, 5,59-5,78), con diferen-
cias significativas a favor de los cursos superiores (5,87 en
FP frente a 5,40 en 2° BUP) -p<0,001- y en los centros pu-
blicos (5,84 frente a 5,33 en centros privados) -p<0,001.
En la tabla 3 se muestran aquellas variables que se re-
lacionan con una mayor puntuacion en la escala de emba-
razo y anticonceptivos tras el analisis de regresion lineal
multiple destacando en este sentido el considerar til la
informacion facilitada por médicos (p= 0,014) y profesores

(p=0,010).
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TABLA 2. Porcentaje de aciertos para cada uno de los items analizados y su distribucion por sexo, curso vy tipo de centro.

Sexo Curso Centro
Hombre  Mujer 2°BUP COU FP Publico Privado
Un mayor grado de informacién disminuye
el riego de embarazo no deseado 923%  89,9% 92,1% 91,8% 87,2% 91,3%  90,5%
NS NS NS
La primera vez que se hace el acto sexual
(coito) la chica no puede quedar embarazada 73.8%  81,5% 72,6% 80,9% 83,1% 80,6% 71,3%
p=0,006 p=0,004 p=0,002
Si una chica no llega al méximo placer
(orgasmo), no puede quedar embarazada 781%  79,5% 72,0%  82,7% 86,0% 79.8%  76,5%
NS p<0,001 NS
En los 19 dias que siguen al dltimo dia de regla
es imposible que una chica se quede embarazada 352%  49,7% 347% 46,5% 52,6% 449% 37,7%
p<0,001 p<0,001 p=0,046
Tener relaciones sexuales completas (coito)
durante la regla es un método seguro para
evita embarazo 46,4%  54,3% 48,4% 49,1% 50,5% 52,5% 45,9%
p=0,018 NS NS
La “marcha atrds” es un método anticonceptivo
eficaz si el chico se controla bien 63,8%  61,3% 551% 69,4% 65,1% 67,5% 51,1%
NS p<0,001 p<0,001
El preservativo o conddn es seguro si se coloca
justo antes de la eyaculacion, aunque antes
haya penetracion 76,2%  63,2% 65,3% 72,5% 72,5% 71,2%  65,6%
p<0,001 NS NS
El uso de preservativos o condones protege
de las enfermedades de transmision sexual. 96,5%  96,8% 96,8%  96,2% 97,1% 97,6% 94,5%
NS NS p=0,018
Las pildoras o pastillas anticonceptivas
evitan las enfermedades de transmisién sexual 82,4%  86,9% 81,7% 88,0% 84,9% 86,6% 80,6%
NS NS p=0,022
Si se lava con cuidado podemos utilizar
el mismo preservativo o condén varias veces 93,9%  93,5% 91,5% 96,2% 93,6% 942%  92,6%
NS p=0,035 NS
Para usar pastillas anticonceptivas es
conveniente consultar a un médico 87,6%  95,9% 88,9% 93,3% 95,9 932% 89,0%
p<0,001 p=0,011 p=0,033
Las pastillas anticonceptivas son eficaces
si se toman justo antes de cada relacién sexual 552%  66,8% 533% 68,7% 64,0% 65,6% 51,3%
p<0,001 p<0,001 p<0,001
Hay pastillas anticonceptivas que se usan
después de cada relacion sexual 7,5% 12,7% 95%  7,9% 13,6% 10,0% 10,6%
p=0,009 p=0,010 NS

NBS: diferencias no significativas
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FIGURA 1. Distribucién del nimero de aciertos en la escala de
embarazo (5 items).

DISCUSION

Cuando preguntamos a los adolescentes que como se
consideran de informados sobre embarazo y anticoncepti-
vos, 8 de cada 10 refieren estar bien informados, siendo los
alumnos de centros publicos los que en mayor medida re-
fieren una informacion adecuada. Este porcentaje es sensi-
blemente mayor al registrado en el Estudio andaluz sobre
la sexualidad de los jovenes andaluces®), en que sélo alcanza
el 50%, debido posiblemente a la inclusion en este estudio
de adolescentes no escolarizados, en los que el acceso a una
informacion fiable puede estar més dificultado. Asimismo,
y al contrario que este estudio, no hemos encontrado dife-
rencias para el sexo o la edad.

Al analizar la puntuacion obtenida en las distintas es-
calas, nuestra poblacién alcanza una puntuacién media en
torno a los 9 puntos sobre los 13 posibles, correspondien-
do 3,4 sobre 5 en la escala de embarazo, y 5,7 sobre 8 en
la escala de anticonceptivos, lo cual interpretamos como
suficiente. Sin embargo, en la puntuacién obtenida obser-
vamos que las mujeres obtienen medias mads altas en la
escala de embarazo, al igual que los alumnos de centros pua-
blicos, en los que también obtienen mejores resultados en
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la escala de anticonceptivos. Respecto a las creencias reli-
giosas, son los no creyentes los que obtienen mejores pun-
tuaciones, siendo esta diferencia significativa en la escala
de embarazo. Estas dos variables, tipo de colegio y creen-
cia religiosa, se confirman en el andlisis multivariante, aun-
que la creencia religiosa lo hace de forma indirecta, ya que
si bien el considerarse creyente o no no aparece en el mo-
delo final, si lo hace el considerar util la informacién reci-
bida por los sacerdotes en temas de sexualidad. Este as-
pecto en torno a la religion puede explicar la diferencia con
el estudio andaluz respecto al tipo de centro, ya que la to-
talidad de los centros privados eran a su vez centros reli-
giosos. Referente al curso, son los alumnos de EP. los que
obtienen mejores resultados y los de 2° B.U.P. los que pe-
or, sin embargo, esta diferencia guardaria més relacién con
la edad, ya que son los de mas edad los que ostentan me-
jores puntuaciones.

Otro dato que se confirma en nuestro estudio es la re-
lacién entre la autopercepcion que sobre la informacion re-
cibida en embarazo y anticoncepcion tienen los adolescen-
tes y la puntuacién obtenida en las distintas escalas. Este
hecho, junto con la relacion entre la utilidad de la infor-
macion recibida por parte de médicos y profesores y la pun-
tuacion final, nos debe hacer recapacitar sobre distintos as-
pectos:

1. Por un lado, y como ya ponen de manifiesto otros au-
tores!1011) el adolescente necesita mantener una adecuada
comunicacion con los que le rodean, siendo ésta decisiva
para actuar sobre la conducta y el aprendizaje de los ado-
lescentes en temas relacionados con la sexualidad.

2. Por otro, tanto educadores como sanitarios deben
asumir su parte de responsabilidad a la hora de dar infor-
macion a los adolescentes y, aunque las habilidades del per-
sonal docente en este campo se han constatado como in-
suficientes por algunos autores'?, se ha visto que una
formacion adecuada del profesor ejerce una influencia po-
sitiva en el grado de conocimiento® por lo que es necesa-
rio adiestrar a estos profesionales para que puedan dar in-
formacion con total garantia de calidad.

Al analizar por separado los items que componen las dis-
tintas escalas, observamos grandes variaciones en los re-
sultados; asi, son aproximadamente un 3% de los alumnos
los que creen que en un primer contacto sexual no hay ries-
go de embarazo y que es necesario que la mujer tenga un
orgasmo para que pueda haber embarazo; 4 de cada 10
no saben distinguir las fases del ciclo ovulatorio y el 15%
contestan erroneamente; del mismo modo, una proporcion
similar cree que las relaciones durante la regla son segu-
ras, siendo casi una tercera parte los que se declaran inde-
cisos en este apartado. Estos datos son inferiores a otros es-
tudios®1415),

En lo referente a anticonceptivos, vemos que el 15%
piensan que el preservativo es seguro si se coloca justo an-
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FIGURA 2. Distribucién del niimero de aciertos en la escala de anticonceptivos (8 Item).

tes de la eyaculacion y que la marcha atrds es un método
eficaz si el chico se controla bien, datos sensiblemente in-
feriores a otros estudios®, y que contrastan con el alto por-
centaje de los que saben que el preservativo protege de
las ETS y que no puede ser reutilizado, siendo este dato su-
perior a otros!416), Por su parte, y respecto a los anticon-
ceptivos orales, solo 6 de cada 10 conocen cémo utilizar-
los, aunque 9 de cada 10 opinan que se debe consultar con
un médico antes de utilizarlos. Estos datos ponen de ma-
nifiesto un porcentaje nada despreciable de adolescentes
que mantienen relaciones con escasos conocimientos para
evitar un embarazo no deseado.

VoL. 59 N°4, 2003

Debemos aceptar que conocer los distintos métodos an-
ticonceptivos y su forma correcta de uso no es condicion su-
ficiente para garantizar su empleo adecuado, pero si pode-
mos considerarlo requisito imprescindible”); por lo que
entendemos como necesario el facilitar a los adolescentes
informacion, que debe dirigirse tanto a la responsabilidad
en las relaciones como a darles informacion sobre SIDA,
ETS y anticonceptivos o a la importancia de la abstinen-
cia"®, si bien este tltimo punto no debe ser exclusivo ni prio-
ritario ya que, como sefialan Olsen y cols., la educacion de-
dicada s6lo a la abstinencia no disminuye el nimero de
embarazos en los adolescentes!"”), mientras que por el con-
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TABLA 3. Variables relacionadas con una mayor puntuacion en la escala de embarazo y anticonceptivos segtin el andlisis

de regresion lineal maltiple.

Variable B Error tipico Beta t p
Afios 0,168 0,769 0,120 3,810 <0,001
Tipo colegio 0,481 0,142 0,098 3,393 0,001
Grado intimidad 0,417 0,071 0,186 5,589 <0,001
Inf. embarazo 1,115 0,161 0,205 6,909 <0,001
INFME 0,490 0,200 0,072 2,455 0,014
INFPR 0,400 0,154 0,078 2,591 0,010
INFRE 0,319 0,140 0,068 2,284 0,023
INFSA -2,132 0,866 - 0,071 - 2,464 0,014
Constante 0,233

Antos: variable cuantitativa discreta; tipo de colegio: (0 = privado; 1 = piblico); grado de intimidad: (1 = ninguno; 2 = besos; 3=
caricias intimas; 4 = coito); Inf. embarazo: autopercepcion del grado de informacion en embarazo y anticonceptivos (0 = mal
informados; 1 = bien informados); INFME: utilidad de la informacion recibida de médicos. (0 = no; 1 = si); INFPR: utilidad de la
informacion recibida de profesores. (0 = no; 1 = si); INFRE: utilidad de la informacién recibida de revistas. (0 = no; 1 = si); INFSA:

utilidad de la informacion recibida de sacerdotes (0 = no; 1 = si).

trario, una mayor informacion, no sélo no se relaciona con
un aumento en el nimero de contactos, sino que se asocia
a un menor numero de companeros y a un mayor uso co-
rrecto de los anticonceptivos20-22),

Debemos tener en cuenta que, si el adolescente ya se
ha iniciado en las relaciones sexuales, nuestra interven-
cion es mas eficaz si la dirigimos al uso constante y correc-
to de los anticonceptivos que si lo hacemos a la abstinen-
cia®), Tgualmente, la informacidn, por si sola, ejerce escasa
influencia en los cambios de conducta de los adolescentes
para disminuir los comportamientos de riesgo y prevenir los
embarazos no deseados, habiéndose mostrado mds eficaz si
la asociamos con determinadas habilidades hacia el uso de
los anticonceptivos®+29),

Dentro de las limitaciones del estudio, debemos tener en
cuenta que, al tratar el tema de la sexualidad en los adoles-
centes, y mas concretamente sus relaciones sexuales, la con-
fidencialidad y la sinceridad de sus respuestas son la base
desde donde iniciar cualquier estudio. Es por esto por lo que
a la hora de determinar cudl seria el instrumento de medida,
optdsemos por los cuestionarios autocumplimentados, ya
que en general son fiables y validos, aun cuando la propor-
cién de adolescentes que no dicen la verdad sobre su activi-
dad sexual en las encuestas se ha estimado en un 7% 2627,

En resumen, podemos decir que el nivel de conocimien-
to mostrado por los adolescentes para aspectos relaciona-
dos con el embarazo y los anticonceptivos se puede consi-
derar como suficiente, siendo las mujeres las que presentar
un mayor grado de conocimiento. Asimismo, la informa-
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cion facilitada por médicos y profesores influye de manera
favorable en el resultado final.
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ARTICULO ORIGINAL

Conductas suicidas en poblacion juvenil hospitalaria

RESUMEN

Objetivos. Se describen las caracteristicas generales de
71 adolescentes que ingresan por conductas suicidas en una
unidad de hospitalizacion breve de psiquiatria de un hos-
pital pedidtrico.

Material y métodos. Se entrevista a todos los enfermos
ingresados durante el afio 2002. Se utiliza un cuestionario
en el que se precisan datos generales, psiquiatricos y refe-
rentes a la conducta suicida, sobre su gravedad, método y
circunstancias desencadenantes.

Resultados. 71 enfermos han ingresado a lo largo del
afo de estudio y han producido 38 ingresos més a lo largo
del afio. También tenian un alto porcentaje de intentos pre-
vios. Hay un importante porcentaje de retraso escolar, fa-
milias desestructuradas y antecedentes familiares de enfer-
medad psiquidtrica y de intento de suicidio en la familia en
7 casos. El nivel de gravedad es medio leve, solo seis casos
fueron ingresados en la UCI. Como desencadenantes mas
importantes estdn las discusiones familiares, los cambios
bruscos de humor y las ideas persistentes de suicidio. El diag-
nostico més frecuente es trastorno depresivo, diversos tras-
tornos alimentarios y trastornos de conducta. Es muy alta
la repeticion de conductas suicidas, presente en dos tercios
del grupo. La elaboracion y desarrollo de una via clinica pa-
rece la forma mas adecuada de estudiar y controlar esta pa-
tologia.
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ABSTRACT

Objectives. General traits are described of a group of 71
adolescents admitted for suicidal behaviour to a short stay
psychiatric unit.

Material and methods. All patients admitted during 2002
were interviewed. A specific questionnaire was used. Ques-
tions were on general data, psychiatric history, familial back-
ground, circumstances and severity of the suicidal attempt.

Conclusions. 71 patients produced 38 admissions more
during 2002, due to suicidal attempts. They also had a high
rate of previous attempts. It was found high rates of scho-
ol failure, disorganized families and familial antecedents of
psychiatric illness. In seven cases there was a familial his-
tory of suicidal attempts. Severity of the attempt was mild
in general, only 6 cases needed intensive care unit. Trigge-
ring facts were quarrels at home, sudden changes of mood
and persistent thoughts of suicide. Most frequent psychia-
tric illness were depression, different alimentary disorders
and disruptive behaviour. Repetitive suicidal behaviour was
present in most of the group (66%). In order to manage this
pathology a clinical guide would be devised.

Key Words: Suicidal behaviour; Adolescents.

INTRODUCCION

El suicidio consumado en la infancia se considera una
extrema rareza. Datos reflejados por Birmaher(" reflejan
una frecuencia de 2,5 por 100.000 en el afio 1950 en EE.UU.
Los datos en Espana® tienen una frecuencia de 1,2 por
100.000, menor a la encontrada en EE.UU. Ajuriaguerra®
sefiala que ademds en los suicidios infantiles hay una dis-
tribucion por edades: los menores de 10 afios suponen un
4% del total, entre 10-15 afios representan el 29% y la ma-
yoria, un 67%, se encuentran entre 15-18 afios. Hay dife-
rencias entre los sexos, por cada suicidio de mujer existen
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2,5 de vardn. Estos datos no son estaticos. Lewinsohn® re-
fiere que en las dltimas décadas, en los EE.UU., ha ocurri-
do un aumento de los suicidios consumados en la poblacion
adolescente. Del 2,5 por 100.000 en 1950 se pasa al 11,2
en 1990, es decir, que se multiplica aproximadamente por
cuatro y representa el 12% de la mortalidad en ese grupo
de edad.

Desde Stengel® se han descrito conductas relacionadas
con el suicidio. Se conocen como suicidio no consumado,
parasuicidio o intento de suicidio y engloba conductas di-
versas. Abarca desde la real intencionalidad suicida, frus-
trada por la casualidad, hasta diferentes conductas que aten-
tan contra la integridad fisica, pero sin motivacion suicida
real, pasando por ideas 0 amenazas de suicidio. El intento
de suicidio, parasuicidio o conductas autolesivas es mas fre-
cuente, dentro de la poblacion general, en mujeres y en me-
nores de treinta afios. Estudios epidemioldgicos realizados
en EE.UU.M indican una frecuencia del suicidio no consu-
mado que oscila entre el 1,7 al 7,1% del total de la pobla-
cion infanto-juvenil. Estudios realizados en Espafia® en-
cuentran que, hasta un 22% de la poblacion adolescente de
entre 14 y 16 afios, presentan ideacion suicida pasajera en
algin momento. Nos encontramos con un problema clini-
co mas frecuente de lo esperado y con posibilidad de cre-
cimiento en el proximo futuro.

Los datos recogidos en hospitales confirman la impor-
tancia de los datos indicados. En el H. Gregorio Marafion
de Madrid se han reflejado los ingresos por intento de sui-
cidio” entre 1983 y 1992, dividiendo la década por dos y
con los siguientes resultados:

- 1983-1987: 55 casos

- 1988-1992: 117 casos

Es decir que los ingresos se han duplicado en ese inter-
valo de tiempo. Los ingresos hospitalarios por intento de
suicidio también se ha observado en el H. Nifio Jesus de
Madrid. Los médicos de la UCI han publicado un articulo®
en el que recogen treinta casos (que corresponden a 26 en-
fermos, ingresados en la UVI entre 1991 y 1999). El inter-
valo de edad de este grupo se sitta entre 11 y 19 afios, con
predominio de mujeres (25 mujeres por 1 varén). El méto-
do preferido es la autoingesta de medicamentos y el diag-
nostico principal es la anorexia nerviosa. Hubo dos falleci-
mientos.

El conjunto de los datos obtenidos de la revision bi-
bliogréfica, el estudio de otros centros y en el nuestro, per-
mite concluir que nos encontramos ante un trastorno psi-
quidtrico lo bastante frecuente e importante como para
necesitar un abordaje y tratamiento especificos.

El presente trabajo se refiere a todo tipo de conducta sui-
cida, sin hacer distincion entre suicidio real frustrado y pa-
rasuicidio o conductas autolesivas. Vamos a dedicar nuestra
atencion a los enfermos que expresan amenazas verbales o
reales y por lo tanto se engloban conductas que oscilan des-
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de amenazas suicidas, gestos, actitudes peligrosas, autolesio-
nes, toma de medicamentos o diversos toxicos, sin un peligro
real para la vida, hasta serios intentos como la defenestra-
cion. En una primera fase se recogen datos sobre las conductas
suicidas y en una fase posterior se evaltian los datos con mé-
todos estadisticos. Finalmente en la discusion se tratan de es-
tablecer los factores de riesgo en este tipo de trastorno.

METODO

Muestra: compuesta por los enfermos ingresados en la
unidad de agudos de psiquiatria infantojuvenil del Hospital
Nifio Jests de Madrid, durante el afio 2002. A partir del dia
1 de enero del 2002, se han seleccionado aquellos enfer-
mos ingresados por presentar, entre otras patologias, con-
ductas suicidas, (autolesiones, intento de suicidio, intento
autolitico, gestos, amenazas), es decir, que para ser definido
como caso de estudio, se selecciona el motivo de ingreso.
El ingreso se habia realizado a juicio del psiquiatra de guar-
dia segun las caracteristicas clinicas globales de cada caso.
Se considera solamente un solo enfermo, o caso, cualquie-
ra que fuera el nimero de ingresos que presentara poste-
riormente. El nimero total de conductas suicidas en un mis-
mo caso no se contabilizan independientemente sino dentro
del protocolo del primer ingreso habido en el afio. Desde el
1-1-02 hasta el 31-X1I-02, se han recogido un total de 71 ca-
sos que han producido 38 ingresos mds a lo largo del afio.

Al dia siguiente del ingreso se entrevista individualmente
a cada uno de los enfermos siguiendo un cuestionario cons-
truido ad hoc (Tabla 1). Para la elaboracion del cuestiona-
rio se ha tenido en cuenta otras investigaciones realizadas
en nuestro medio®. Se registran en primer lugar datos ge-
nerales, como la edad, sexo, situacion escolar y estructura
familiar. Posteriormente se realiza una evaluacion de la con-
ducta suicida: se sitta la gravedad del intento en una esca-
la de 1 (menor) a § (mdxima), el método seguido y carac-
teristicas como la presencia de impulsividad versus
premeditacion, deseo de cambio versus deseo de suicidio,
critica de lo hecho versus persistencia del deseo suicida, jun-
to con otras caracteristicas generales. También se reflejan
las circunstancias previas que anteceden inmediatamente a
la conducta autolesiva. En tltimo lugar se recoge el diag-
noéstico principal y los secundarios, la presencia de histo-
ria psiquidtrica previa, la presencia de otros intentos y la
presencia de antecedentes en la familia. Los datos recogidos
a través de entrevistas individualizadas se complementan
con datos de la historia clinica y del informe del alta.

RESULTADOS

Datos generales

En el afio 2002 se han recogido un total de 71 enfermos
con conductas suicidas en el total de la poblacion infantil-
juvenil que habia ingresado en la unidad psiquidtrica de cor-
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TABLA 1. Cuestionario para conductas suicidas.

Protocolo de obtencion de datos

Apellidos y Nombre N° Historia

Sexo: H.. M...Edad ... Fecha:

Escolarizacion: Normal: Si---No Rendimiento: Si---No
Familia: Estruc.........Desestruc........ Esquema familiat........cccoveverererrnnnne
Gravedad (1, minimo - 5, gravedad maxima) Amenazas, idea 1
Lesiones leves 2
Lesiones medias 3
Lesiones graves 4
Suicidio real frustrado N
Método (describir):
Caracteristicas: Critica inmediata: Si  No
Persistencia: Si  No
Impulsividad: Si  No
Premeditacion : Si  No
Nota suicida: Si No
Aviso verbal: Si No
Solo: Si  No
Acompaiiado: Si  No
Avisa después: Si  No
Deseado el suicidio: Si  No
Deseado cambio: Si No
Desencadenantes: Ruptura vinculo afectivo: Si  No
Discusi6n familiar: Si  No
Dificultad escolar: Si  No
Discusion amigos: Si  No
Ideacion persistente: Si  No
Cambios de humor: Si  No
Dificultades terapia: Si  No

St
Si

No Especificar niimero:
No

Intentos anteriores al presente ingreso:
Intentos posteriores: (Especificar)

Tratamiento psiquiatrico previo: No......ST (especificar)

Diagnéstico principal (CIE-10)

Diagnosticos secundarios:

Tratamiento: UCI: Urgencias: Ingreso sala:

Antecedentes familiares:

Observaciones:

(Tiempo desde idea a acto)

(Si hay alguien en casa)

Amb:
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TABLA 2. Datos generales de situacion escolar, estructura
familiar y antecedentes psiquidtricos en 71 adolescentes
ingresados por conductas suicidas.

Si No

Retraso escolar: 30 (42%) 41 (58%)
Familias no estructuradas: 25(35%) 46 (65%)
Tratamiento psiquidtrico previo: 61 (85%) 10 (15%)
Antecedentes familiares de

enfermedad psiquiatrica: 43 (61%) 28 (39%)
Intentos de suicidio en la familia: 7 (9,8%) 64 (91,2%)
Suicidio consumado en familia: 3(4,2%) 68 (95,8%)

ta estancia. La edad media(media aritmética) es 15,16 afios,
oscilando entre 7 y 21 afios y 66 enfermos se agrupan en-
tre los 12 y los 18 afos; al ser un hospital infanto-juvenil el
tope habitual de edad a efectos administrativos es de 18
afios. En la muestra recogida hay predominio de mujeres,
con 58 casos (81%), sobre los varones que presentaban
13 enfermos (19%).

Entre los datos generales , tenemos los siguientes por-
centajes en las siguientes variables (Tabla 2): existe una pro-
porcion importante de problemas de retraso escolar pre-
sente en 30 casos (que supone un 42%), de familias no
estructuradas en el 35% (25 casos), pero lo mas destacable
a efectos de prevencion es que la casi totalidad tenfan tra-
tamiento psiquidtrico previo, que esta presente en 61 casos
(85%). En lo que se refiere a antecedentes familiares de en-
fermedad psiquidtrica en uno o varios miembros de la fa-
milia, lo hemos encontrado en mas de la mitad (61%), ade-
mds existian antecedentes de intento de suicidio en 7 casos
(9,8%), en tres de ellos con suicidio consumado.

Circunstancias desencadenantes

Entre las circunstancias que anticipan y llevan a la con-
ducta suicida, describimos los desencadenantes externos que
los enfermos han referido siendo el mas frecuente la discu-
sion en el medio familiar referida en un 43% que corres-
ponde a 31 casos (Tabla 3). Otros acontecimientos son re-
feridos con menor frecuencia como dificultad escolar (24%),
discusion con amigos (17%) o ruptura afectiva (11%). Mas
importantes parecen los estados de animo previos como los
cambios bruscos de humor (63%) sin motivo externo apa-
rente o las ideas persistentes de suicidio o autolesion pre-
sentes en el 34%. También se refieren dificultades en el tra-
tamiento en 22 casos (31%).

Método escogido para la conducta suicida

En lo que se refiere al método 17 enfermos utilizaron un
tinico método, mientras que la mayoria, 54 casos, utilizaron
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TABLA 3. Desencadenantes previos a la conducta suicida en 71
adolescentes.

(11%
31 casos (43%
17 casos (24%
12 casos (17%
24 casos (34%)
45 casos (63%)
22 casos (31%)

Ruptura afectiva: 8 casos
Discusion familiar:

Dificultad escolar:

Discusion amigos:
Ideas persistentes de autolesion:
Cambios repentinos de humor:

Dificultades con el tratamiento:

50+
1. Amenazas: 45
45+ 2. Gestos: 33
|| | 3. Cortes, arafiazos: 17

40 4. Ingestas medicamentos: 35
35+ | 7 ]
3017 | N ]
2547 N ]
2047 N — ]
1547 | o o ] -
10+ B B B N ]

s [ | | ||

0l || || ||

1 2 3 4

FIGURA 1. Métodos en las conductas suicidas de 71 adolescen-
tes. En 17 casos hubo un solo método y en 54, varios métodos.

mas de un método (Fig. 1). El mds frecuente fueron las ame-
nazas presentes en 45 ocasiones, seguido por la ingesta de
medicamentos, realizada 35 veces, y también muy frecuen-
tes los gestos presentes en 33 enfermos. Mientras que las
amenazas no pasaron de la expresion verbal, con la ingesta
de medicamentos nos encontramos desde la toma de unas
pocas pastillas con aviso inmediato a los familiares, hasta
auténticos estados autoproducidos de intoxicacién con ries-
go vital que llevaban al ingreso en la UCI, lo que ocurrié
en seis casos. No hubo ningiin caso de fallecimiento entre es-
tos ultimos. Con los gestos tenemos igualmente desde con-
ductas que pueden considerarse muy manipulativas dentro
del contexto de una discusion familiar, hasta serias amena-
zas de defenestracion, colocarse en medio de la calle con tra-
fico, etc. que no han llevado en general a dafio fisico pero
que podian haber supuesto un riesgo vital. Hubo un caso de
defenestracion. Y, por altimo, los métodos utilizados con me-
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FIGURA 2. Gravedad de la conducta suicida en 71 adolescentes.
Escala de menor (1) a mayor gravedad (5).

nos frecuencia son los cortes, realizados en 17 enfermos.
Se trata de lesiones en forma de arafiazos, o cortes con di-
versos objetos, realizados en brazos, piernas, abdomen, con
escaso compromiso vital y que raramente han necesitado al-
go mas que la cura de las heridas.

Gravedad e intencionalidad suicida

La gravedad, en términos globales, se sitia entre media
y leve en una escala de 1 (minimo) a § (maximo o intento frus-
trado) (Fig. 2). El riesgo vital con ingreso en la UCI es de un
8% (6 casos). La impulsividad estd presente en el 70% (50

casos) y solo 21 enfermos (30%) manifestaron premeditacion.
Existe una critica de la conducta suicida al dia siguiente del
42%159, pero el restante 57%*!) manifiestan una persistencia
de la ideacion suicida. Hasta el 36% 26 manifiestan haber te-
nido una intencionalidad suicida real, mientras que el 63 %)
reconoce deseos solamente de cambio en su situacion.

La repeticion de las conductas suicidas

Uno de los hallazgos mas llamativos en nuestro grupo de
enfermos es la repeticion de conductas suicidas tanto en lo que
se refiere a las conductas previas al ingreso que se toma como
referencia, como lo observado a lo largo del afio de estudio.
Para la sorpresa del investigador se realizaron nuevas con-
ductas suicidas a lo largo del 2002. 25 enfermos realizaron
hasta 38 conductas suicidas posteriores, mientras que 35 te-
nian intentos anteriores, en un solo caso hasta 10 episodios
previos. En la mitad de los casos (49,6 %, 35 casos) existen in-
tentos previos, similares a las que llevan al ingreso que origi-
na el estudio (Fig. 3). Un porcentaje significativo(35%) ha re-
alizado intentos posteriores durante el afio de estudio (Fig. 4).
Considerada la repeticion como una variable tnica tenemos
que el 33% han realizado una tnica conducta suicida, el 66%
han realizado mds de una. El grupo ha realizado en conjun-
to 206 episodios de conductas suicidas, incluyendo los ante-
riores, los posteriores y los que originan el estudio.

Diagnosticos
Existe comorbilidad en mas de la mitad de los enfer-
mos: 37 casos (52%) presentaban mdas de un diagnostico

40-
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FIGURA 3. Numero de intentos previos en 71 adolescentes (36 no; 35 si con 97 intentos previos en total). Eje horizontal, nimero de

intentos. Vertical, nimero de casos.
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FIGURA 4. Numero de intentos posteriores en 71 adolescentes.
46 no, 25 si con 38 intentos posteriores. Horizontal, nimero de
intentos. Vertical, nimero de casos.

en el informe de alta. Un tnico diagndstico se encontrd en
34 enfermos (47,8%), dos diagndsticos en 26 casos (36,6 %)
y tres diagnosticos en 11 (15,5%). Los diagndsticos mds
frecuentes, incluyendo el primer diagnéstico y los secun-
darios, que engloban al 88%, son: trastorno depresivo ma-
yor (41 en total), trastorno de conducta (23 en total), ano-
rexia nerviosa atipica(18 en total), anorexia nerviosa
restrictiva(12 en total) y anorexia nerviosa purgativa (11
en total) (Fig. 5). Otros diagndsticos encontrados fueron:
psicosis maniaco depresival’); esquizofrenia®, fobia esco-
lar®, sindrome de hiperactividad¥ y trastorno obsesivo
compulsivol),

DISCUSION Y CONCLUSIONES

Durante el afio 2002 se han estudiado 71 enfermos in-
gresados por conductas suicidas con diferentes diagndsticos
psiquidtricos. Las repercusiones de las conductas suicidas
sobre la integridad fisica son obvias. Ademds estas conductas
tienen influencia en la actividad de urgencias, el peso asis-
tencial que soporta la unidad de psiquiatria por demandar
una actuacion rapida, la ocupacion de camas y la actividad
del personal asistencial. Recordemos que los 71 enfermos
que originan el primer ingreso han originado otros 38 in-
gresos por la misma causa a lo largo del afio que ha dura-
do el estudio. La importancia del problema lleva a la reali-
zacion de una via clinica especifica para las conductas
suicidas.

Los resultados de nuestro trabajo nos obligan a replan-
tear los factores de riesgo especificos presentes en nuestra
muestra hospitalaria. Aunque en nuestro grupo de enfer-
mos se encuentra un alto porcentaje de retraso escolar, de
antecedentes familiares de enfermedad psiquidtrica con in-
tentos de suicidio y de familias no estructuradas, no pode-
mos saber el peso de tales supuestos factores de riesgo al no
tener un grupo control de comparacion. Pero las caracte-
risticas de antecedentes de tratamiento psiquidtrico previo
(85%) indican las dificultades de encontrar un grupo con-
trol lo bastante similar. La primera conclusion es que nos
encontramos ante un grupo de enfermos muy seleccionados
en funcion de su patologia psiquidtrica y su necesidad o su
utilizacion de tratamiento psiquidtrico especializado en el
hospital.

La revision bibliografica indica también una marcada
disparidad de resultados en el reconocimiento de factores
de riesgo. De Leo!? insiste en las grandes dificultades pa-
ra realizar una campafia preventiva adecuada del suicido en
general, porque quizd predominan mds intentos volunta-
ristas que trabajos especializados. Spirito(!! ha indicado las

25+
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FIGURA 5. Diagnésticos mas frecuentes. Frecuencia como diagnéstico primero o segundo (ANR: anorexia N. restrictiva; ANP: ano-
rexia N. purgativa; ANA: anorexia N. atipica; TDM: trastorno depresivo mayor; TC: trastorno de conducta.
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dificultades de algunos adolescentes para persistir en el tra-
tamiento adecuado y Breton'?) hace énfasis en la distinta
apreciacion del riesgo suicida segtin el propio adolescente
cuando se compara su apreciacion con la de sus progeni-
tores. Pero quizas la mayor disparidad aparece cuando se
pretende considerar iguales todos los trabajos sobre el te-
ma, cuando hay grandes diferencias entre muestras epide-
mioldgicas generales y muestras clinicas como indica Gro-
holt®3),

En conclusién, las conductas suicidas en adolescentes
constituyen una patologia de creciente importancia en la
Unidad de Hospitalizacion breve de un Hospital Pediatri-
co. Los indices epidemioldgicos internacionales y naciona-
les indican que dichas conductas en los menores de 18 afios
van en aumento. Existen diversos diagndsticos psiquiatri-
cos asociados a las conductas suicidas, y en su tratamien-
to intervienen diversos especialistas ademds de los psiquia-
tras como traumat6logos, intensivistas y otros. Por
consiguiente en el contexto hospitalario el desarrollo de una
via clinica parece la forma mds adecuada de abordar co-
rrectamente estos trastornos y que puede permitir desa-
rrollar campanas preventivas.
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ARTICULO ORIGINAL

Pediculosis infantil ¢un problema emergente?
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RESUMEN

La pediculosis infantil (en especial los piojos de la ca-
beza) es un problema universal y, aunque no produce en-
fermedades graves, es causa de pérdida de un gran nime-
ro de dias de escolarizacion en los nifios, y soporta en
ocasiones un estigma social negativo. La aplicacion de “re-
medios caseros” en ocasiones peligrosos para el nifio debe
ser desaconsejada, ya que existen preparados topicos efica-
ces, aunque en los ultimos afnos se ha constatado un au-
mento en el nimero de resistencias a estos tratamientos que
pueden llevar a un incremento en la prevalencia de esta pa-
rasitacion. En este articulo se revisan la etiologia, clinica,
diagnostico y tratamiento de esta infestacion, y se hacen
unas recomendaciones practicas para su manejo.

Palabras Claves: Pediculosis; Piojos de la cabeza; Liendres;
Tratamiento.

ABSTRACT

Child pediculosis (specially head lice) is an universal pro-
blem, although it is no cause of severe diseases, it causes a
lost of great number of school days and produce a negati-
ve social stigma. The application of “home therapy” often
dangerous for the child must be disallowed, because there
are efficacious topical treatments, although in last years the-
re is a raising number of resistance for these treatments that
may increase the prevalence of this parasitation. We review
in this report the etiology, clinical setting, diagnosis, and tre-
atment of this infestation, and we make a practice guideli-
ne to its management.
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INTRODUCCION

La pediculosis es una infestacion cutdnea por piojos, at-
tropodos hematdfagos, que son parasitos obligados del ser
humano. Es un problema universal, y afecta a personas de to-
das las edades y recursos socioeconémicos. El cuadro clini-
co mas frecuente es la pediculosis de la cabeza, que es mas co-
mun entre los 5y 11 afos, y algo mds prevalente en nifias,
con tasas de afectacion de un 1 a 3% en paises industrializa-
dos, aunque en ocasiones puede exceder el 25% en algtin am-
bito cerrado (escuelas, guarderias...)V. Como ejemplo se es-
tima que en los Estados Unidos de 6 a 12 millones de personas
estdn infestadas con piojos, con un coste de tratamiento de
aproximadamente 100 millones de dolares anuales®3). Aun-
que la parasitacién por piojos no transmite ninguna enfer-
medad importante es un problema psicoldgicamente desa-
gradable y soporta un significativo estigma social negativo.
Ademas puede ser causa importante de absentismo escolar,
porque con frecuencia no se permite a los nifios asistir a cla-
se hasta que la infestacion no se haya resuelto®*. En los ul-
timos afios se ha objetivado un incremento en el nimero de
resistencias para los preparados topicos mas utilizados, que
puede provocar un aumento en la prevalencia de esta para-
sitosis, y que ha obligado a investigar nuevas vias de trata-
miento (terapias orales) para hacer frente a esta infestacion).

ETIOLOGIA

Existen tres tipos de piojos: Phtirus pubis (piojo pubico
o ladilla), Pediculus humanus capitis (piojo de la cabeza) y
Pediculus humanus corporis (piojo del cuerpo). Los dos ul-
timos son similares, de 2 a 4 mm, con tres pares de patas
que terminan en poderosas garras; el del pubis mide de 1
a2 mm y tiene la forma de un cangrejo. El ciclo de vida del
piojo tiene tres etapas: liendre, ninfa y adulto. Los ejem-

Pediculosis infantil ¢un problema emergente? 363



plares adultos pueden llegar a vivir 1-2 meses y, en el caso
de las hembras, desovan de 1 a 10 huevos/ dia (liendres)
ovoides, translicidas, que son cementadas con quitina a los
tallos capilares cerca del cuero cabelludo o la ropa, y que
maduran entre 7-10 dias, emergiendo la ninfa, y dejando
cascaras blancas vacias, visibles y todavia adheridas a los
tallos capilares. Estas ninfas crecen, alimentandose de san-
gre del huésped, y se convierten en adultos en otros 7-15
dias. A lo largo de su ciclo vital, el piojo es capaz de bene-
ficiarse de una serie de factores de adaptacion, que le per-
miten desarrollarse de forma adecuada. Asi la proximidad
de las liendres al cuero cabelludo y su falta de color hace
que éstas puedan pasar desapercibidas. Ademas el sistema
nervioso incompleto del embrion disminuye la sensibilidad
a los pediculicidas neurotdxicos. Por otro lado la capacidad
del parasito de cerrar su sistema respiratorio hasta cuatro
horas cuando estd expuesto al agua, lo protege durante el
lavado rutinario con champu®.

La transmision ocurre por contacto directo, y se estima
que también por fomites infestados (sombreros, cepillos, pei-
nes, en el caso de pediculosis de la cabeza, o ropa intima en
el caso de la pediculosis pubica), aunque este modo de trans-
mision es mds infrecuente, ya que el piojo adulto tan sélo pue-
de sobrevivir 55 horas fuera de su huésped. Los piojos no sal-
tan ni vuelan, pero pueden andar a través de diferentes
superficies, favoreciéndose asi el contagio. Los animales do-
mésticos no son vectores de transmision de estos parasitos.

CUADROS CLINICOS. DIAGNOSTICO

Pediculosis de la cabeza

Es la forma clinica mds habitual, y afecta fundamental-
mente a ninos, independientemente de su nivel socioeconé-
mico o grado de higiene. Produce un prurito intenso, que
ocasiona lesiones por rascado, sobre todo en la nuca, y a ve-
ces excoriacion, impetiginizacion del cuero cabelludo y ade-
nomegalias cervicales y occipitales. El mejor método para es-
tablecer el diagnéstico requiere comprobar la presencia de
piojos adultos y de liendres, inspeccionando cuidadosamen-
te el cabello del paciente en un sitio bien iluminado, y utili-
zando un peine fino (peine “antiliendres”, o liendrera) pa-
ra examinar toda la cabeza. Se debe revisar sobre todo en la
region occipital y retroauricular, lugar de asiento fundamental
del parasito. El parisito adulto huye de la luz, por lo que
es mas facil observar las liendres situadas en la proximidad
de la raiz del cabello, como pequefios conos invertidos. Pa-
ra ello se introduce la liendrera cerca del cuero cabelludo y
acto seguido se peina vigorosamente. Hay que ser cuidado-
so en el diagndstico, ya que la presencia de liendres no es
prueba de infestacion activa, pues pueden existir liendres va-
cias que persistan aun después del tratamiento. El Centro pa-
ra la Prevencion y Control de Enfermedades de Atlanta (CDC)
define la pediculosis de la cabeza como la presencia de lien-
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dres dentro de los 6,5 mm mds cercanos al cuero cabellu-
do™, distancia mdxima a la que la hembra desova. Sin em-
bargo, para otros autores el diagnéstico solo puede ser he-
cho por la visualizacion de los ejemplares adultos moviéndose,
para evitar tratamientos innecesarios y absentismo escolar
no justificado en nifios no parasitados®*+7).

Pediculosis del cuerpo

El piojo vive en la ropa, y se alimenta sobre la piel. El
cuadro clinico viene definido por lesiones por rascado y
lesiones habonosas, en ocasiones impetiginizadas, con pru-
rito intenso. Esta infestacion es infrecuente y se limita prin-
cipalmente a grupos socioecondémicos muy desfavorecidos,
con malas condiciones higiénicas. Las liendres estan en el
vello o en la ropa. En este caso los piojos pueden ser vec-
tores de enfermedades como el tifus epidémico que se sue-
le asociar a situaciones de hacinamiento en precarias con-
diciones de salubridad (catdstrofes naturales, campos de
refugiados...). El diagndstico se hace por la visualizacion di-
recta del parasito o las liendres en el cuerpo o las ropas de
la persona infestada.

Pediculosis del pubis

El contagio se produce por via sexual. Aunque tedrica-
mente posible, es muy raro que se adquiera por contacto
con fomites contaminados (ropa intima, de cama, toallas...).
Cuando existe esta infestacion en un nifio o adolescente pue-
de indicar actividad sexual activa o abuso sexual. Es tipi-
co que este pardsito infecte otras zonas con pelo corto co-
mo tronco, axilas, barba, cejas y pestafias (en esta dltima
localizacion muy tipico en nifos). El prurito intenso en las
zonas afectadas es el sintoma fundamental, y en esas areas
se observaran liendres, lesiones de rascado y puntos negros
que corresponden a excrementos de los piojos.

TRATAMIENTO

Pediculosis de la cabeza

Se cuenta con muchos pediculicidas para erradicar pio-
jos vy su efectividad depende del agente y de su forma de pre-
sentacion. El tratamiento debe buscar una actividad, tanto
ovicida como insecticida del 100%. Ante la eficacia de es-
tos tratamientos se deben evitar otro tipo de “remedios
caseros” que pueden resultar inseguros, peligrosos, y cuan-
do menos engorrosos. Métodos como aplicar en el cuero ca-
belludo petréleo, aceite de oliva 0 mayonesa y cubrirlo
durante la noche con un gorro de bafio han sido utilizados
profusamente en el pasado. De esta manera se pretendia eli-
minar las liendres asfixiandolas, inmovilizandolas y/o in-
habilitdndolas para alimentarse. Se debe desaconsejar fir-
memente su uso y el de otros productos como keroseno,
alcohol, insecticidas y distintas sustancias quimicas toxicas
por el importante riesgo de efectos secundarios®).
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Actualmente existen tres opciones basicas para el trata-
miento de esta infestacion: insecticidas topicos, eliminacion
fisica con peine antiliendres vy terapia oral.

Los insecticidas topicos (pediculicidas) han sido estu-
diados de manera amplia. Las piretrinas, la permetrina'y el
malathion son los més utilizados. Las primeras son extrac-
tos naturales de crisantemos que se combinan con un in-
secticida de acci6n sinérgica, la piperonilbutoxida (PPB), ya
sea como liquido o champu. Tienen una actividad ovicida
escasa, y no matan los huevos que no han completado su
incubacion, por lo que se deben volver a utilizar a la se-
mana del primer tratamiento'®”). La permetrina es una pi-
retrina sintética, con mayor potencia y menor absorcion sis-
témica que el compuesto madre. Tiene un efecto insecticida
y ovicida que supera el 90% y permanece activa durante
dos semanas después de su aplicacion(®”). Sin embargo a me-
nudo se aconseja efectuar un segundo tratamiento, para ma-
tar cualquier piojo residual. Actiia causando una interrup-
cion del canal de sodio, retrasando la repolarizacion del
nervio y paralizando el misculo exoesquelético, inhibiendo
asi la respiracion del piojo y asfixiandole®). La resistencia a
permetrina ha aumentado en los ultimos afos, por lo que
en ocasiones existen fallos en el tratamiento. El malathion
es un compuesto 6rgano-fosforado que inhibe en forma irre-
versible la colinesterasa. La exposicion a otros productos
organofosforados utilizados como insecticidas en agricul-
tura puede tener efectos neuroldgicos adversos, pero los es-
tudios con malathion en humanos no han evidenciado di-
cha toxicidad®. A diferencia de la permetrina no se
recomienda una segunda aplicacién. Otras medicaciones
que se utilizan menos cominmente pueden tener mas efec-
tos secundarios. El lindano es neurotoxico en ratas, y se han
descrito casos de nerviosismo, irritabilidad e incluso con-
vulsiones, después de su uso terapéutico en humanos”. Cuan-
do se usa correctamente este pediculicida es seguro. Su uti-
lizacion indebida por exceso de aplicacion, utilizacion con
dermatitis intensas que puedan favorecer su absorcion sis-
témica a través de la piel o la ingestion accidental del pro-
ducto, puede provocar neurotoxicidad. En la tabla 1 se re-
sumen las caracteristicas basicas de los pediculicidas
disponibles actualmente en el mercado.

Los informes sobre fracasos terapéuticos son cada vez
mds frecuentes en los ultimos afios-*$). La reinfestacion y
la aplicacion inadecuada de un pediculicida con frecuen-
cia subyacen a lo que parece ser un fracaso terapéutico, pe-
ro la creciente resistencia a las piretrinas y a la permetrina
se ha convertido en una realidad. Ante este incremento se
ha estudiado recientemente el efecto de la adicion oral de
trimetroprim-sulfametoxazol (cotrimoxazol) al tratamien-
to con permetrina, objetivindose un incremento en la tasa
de curacion (de un 80% en tratamientos con pediculicida
topico exclusivo a un 95% en tratamientos combinados)®.
Al alimentarse de sangre de un huésped tratado con cotri-
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moxazol, el piojo ingiere este medicamento, y mata la flo-
ra bacteriana de su intestino, que sintetiza vitamina B, ab-
solutamente necesaria para su supervivencia. Al no poder
obtenerla el piojo muere. Este mismo razonamiento se po-
dria aplicar a otros antibidticos que todavia estdn en fase
de estudio. También ha sido descrita la eficacia de la iver-
mectina oral, un antihelmintico de estructura similar a los
antibiéticos macrolidos, que se utiliza en dosis tnica repe-
tida a los 10 dias, aunque su neurotoxicidad la hace desa-
consejable en el manejo rutinario de esta infestacion(6$), De
todas formas el uso de tratamientos sistémicos para los pio-
jos de la cabeza se justifica unicamente en casos de infes-
taciones severas con fracaso al tratamiento habitual, o en
sospechas de casos de resistencia a la terapia realizada, pe-
ro nunca como alternativa de primera linea.

La eliminacién mecanica con una peine de pua fina (lien-
drera) es una alternativa que puede utilizarse en nifilos ma-
yores. Con esto pretendemos eliminar las liendres y piojos
jovenes antes de que se reproduzcan. Se realiza esta elimi-
nacion sobre el pelo humedo utilizando un lubrificante (acei-
te de oliva, o suavizante para el pelo) y se continda hasta
que no se objetivan piojos (15-30 minutos por sesion). Las
sesiones se deben repetir durante tres o cuatro dias por se-
mana, y se deben prolongar incluso dos semanas después
de que se haya verificado la ausencia de los parésitos. La ta-
sa de curacion con este método es mds modesta que con la
utilizacion de insecticidas topicos!!?), pero su verdadera efi-
cacia reside en la utilizacion conjunta del pediculicida jun-
to con el peinado sistemdtico con liendrera. Para facilitar el
proceso es ttil aplicar al pelo una mezcla de vinagre y agua,
diluida en proporcion 1:1 ya que disuelve el cemento quiti-
noso que adhiere las liendres al tallo capilar y posterior-
mente proceder al peinado(®?. Por otro lado, para com-
pletar satisfactoriamente el tratamiento, toda la ropa de
cama, peines, sombreros, complementos para el cabello y
otros posibles vectores pasivos se deben lavar con agua
caliente o introducir en bolsas de plastico cerradas durante
15 dias para eliminar completamente el parasito.

Una vez completada la primera aplicacion del tratamiento
pediculicida el nifio puede reintegrarse a sus actividades es-
colares, debiendo desaconsejarse la practica extendida de
dejar a los nifios en casa hasta que no tengan liendres, ya
que, como hemos reiterado, éstas no son sindnimo de pa-
rasitacion activa, y un 75% de los nifios con liendres no es-
tan infestados®*7).

Pediculosis del cuerpo. Pediculosis del pubis

El tratamiento consistird en una higiene adecuada de la
persona afectada, con cambio de ropa y lavado de las mis-
mas con agua caliente o depésito en bolsas de plastico ce-
rradas durante 15 dias. También se puede utilizar un pedi-
culicida (permetrina, lindano) en forma de champti o gel
en las areas afectas. Para tratar las cejas o pestafas es util
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TABLA 1. Caracteristicas de los distintos pediculicidas disponibles en Espaiia.

Nombre Seguridad Uso Efectos adversos Nombre comercial
y presentacion
Permetrina Buena Dos aplicaciones separadas Eritema, prurito, raramente Permetrina 1,5% OTC®
por una semana. Aplicar hipersensibilidad Crema, champu,
durante 10 minutos y aclarar Solucién alcohdlica, gel
Nix 1%® crema
Malathion Intermedia Una aplicacion exclusiva. Eritema, prurito, raramente Filvit Locién® 0,5 %
Aplicar durante 10 minutos hipersensibilidad
Lindano Pobre Dos aplicaciones separadas Eritema, prurito, Kife 1%® locidn, champua

por una semana. Aplicar
durante 4 minutos

hipersensibilidad, neurotoxicidad
si absorcion sistémica

eliminar las liendres con un peine de puas finas, y aplicar una
crema oftalmica con petrolato o vaselina cuatro veces al dia®).

Manejo practico de la pediculosis de la cabeza

- Es importante desmitificar e intentar reducir el com-
ponente negativo que se asocia a esta parasitacion. Los
padres deben ser informados acerca de que los piojos de la
cabeza no son sindnimo de higiene deficiente. Seria desea-
ble ofrecer informacion escrita acerca de la parasitacion.

- El diagnostico deberia basarse en la visualizacion di-
recta de pardsitos adultos vivos, y se realiza mejor con la
ayuda de un peine “quitaliendres”. Si realizamos el diag-
nostico basandonos exclusivamente en la presencia de lien-
dres, puede resultar innecesario el tratamiento en 7 de ca-
da 10 nifios.

- Se deben desaconsejar para el tratamiento métodos ca-
seros poco recomendables. Los pediculicidas son el trata-
miento de eleccion y han de aplicarse de forma correcta, con
cantidad suficiente para abarcar todo el cuero cabelludo,
y mantenerlo el tiempo necesario para que haga su funcion.
Se recomienda repetir la aplicacion a la semana en el caso
de que hayamos utilizado permetrina. Es recomendable pei-
nar posteriormente el pelo con una peine “quitaliendres”,
pudiendo humedecer previamente el cabello en vinagre di-
luido al medio con agua.

- Se debe peinar el pelo con liendrera durante dos o tres
dias después del final de la aplicacion del pediculicida. La
presencia de piojos vivos sugiere resistencia al tratamiento,
y se debera utilizar otro insecticida diferente, o una con-
centracion mayor del primer pediculicida utilizado. En ca-
$0s graves con resistencia persistente al tratamiento, y no
mejoria con tratamiento topico exclusivo es posible utilizar
algin farmaco via oral (cotrimoxazol o ivermectina). Es re-
comendable una revision semanal del cuero cabelludo para
prevenir posibles reinfestaciones, durante los primeros me-
ses posteriores al tratamiento.

- Los contactos domésticos o escolares deben ser revi-
sados con frecuencia para prevenir la infestacién y se pro-
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cederd al lavado con agua caliente de los fomites probable-
mente contaminados, o introducirlos en bolsas de plastico
cerradas durante al menos 15 dias. No se recomienda la uti-
lizacion de “repelentes” de forma preventiva, ya que tienen
una dudosa eficacia, y podrian producir un incremento en
el namero de resistencias en estos parasitos.

- El nifio puede ir a la escuela inmediatamente después
de haber completado la primera aplicacion del tratamien-
to pediculicida. Se debe insistir a los padres y profesores
que la presencia de liendres no es sinénimo de parasita-
cion.
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REVISION

Inmigracion y sindrome de estrés post-traumatico

RESUMEN

El trabajo en Atenci6n Primaria no es un trabajo estati-
co sino dinamico lo que significa que debemos estar prepa-
rados a ser capaces de afrontar los cambios que la sociedad
produce en nuestros pacientes. El proceso de inmigracion
es una realidad nueva en nuestro pafs y consecuentemen-
te, en nuestras consultas. ¢Como afecta este proceso a los
“nifios-inmigrantes”?

Ante determinados comportamientos y actitudes, ¢de-
bemos pensar en ansiedad o plantearnos la existencia de un
sindrome del estrés post-traumatico asociado con la emi-
gracion?

Palabras Clave: Inmigracion; Ansiedad; Sindrome estrés
post-traumatico.

ABSTRACT

Working in Primary Care is not a static work as a dy-
namic one, what means we have to be able and open-min-
ded to face up the changes than society leads in our patiens.
Immigration process is a new reality in Spain and secon-
darily in our daily work.

How does affect this problem to emigrant-children?
When we see certain behaviours and attitudes in children,
do we think in simple anxiety or in a “posttraumatic syn-
drome” because of immigration?

Key Words: Immigration; Anxiety; Posttraumatic Syn-
drome.
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INTRODUCCION

El aumento de la movilidad de las personas a lo largo
de la geografia buscando mejorar la calidad de vida hace
que en los ultimos afios estemos asistiendo a un incremen-
to de poblacidn extranjera en nuestras consultas. Esas per-
sonas que se desplazan traen, normalmente, consigo a los
familiares mas cercarnos, que suelen ser nifos.

En ocasiones el proceso de emigracion es voluntario,
buscando una alternativa a los problemas de supervivencia
generados en el pais de origen lo que facilita el proceso de
adaptacion al nuevo lugar de residencia. Sin embargo, en
otras ocasiones, este proceso de adaptacion es inexistente
debido a una salida rdpida del pais provocada por un peli-
gro inminente para la vida como es el caso de aquellos que
han salido huyendo de un pais en guerra.

El trauma que supone para estas personas el tener que
viajar en condiciones infrahumanas no es sélo fisico sino
también psiquico. Es por ello que los refugiados tienen
especiales necesidades de salud y la Fundacién Médica por
el cuidado de las victimas torturadas estd incluso llaman-
do la atencion para que los gobiernos adopten una actitud
“mas humana” con ellos. Si los adultos son a veces in-
capaces de enfrentarse a los problemas que esta situacion
genera, ¢qué pasa con los nifios? ;Como les afecta la si-
tuacion cuando los problemas no son sélo fisicos sino tam-
bién mentales?

OBSERVACION CLINICA

Mr X es un nifio albano de 8 afios que un dia se presentd
en la consulta junto con su madre y su hermana. La nifia,
de 10 afios, era la “traductora oficial” de la familia y de-
mandaba pastillas para su hermano porque no podia dor-
mir por la noche debido a las pesadillas que sufria... La ma-
dre se encontraba alli, evidentemente, porque para que un
menor sea atendido por un médico necesita ir acompafiado
de un adulto. Lo que en un principio ya no parecia senci-
llo de resolver se convirtié en un proceso mas complicado
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TABLA 1. Diagnostico del sindrome del estrés post-traumatico.

1. Acontecimiento traumdtico mas alla de la experiencia
habitual humana

2. Insensibilidad emocional, desapego del entorno

3. Sensacion de que el suceso vuelve a ocurrir, flashbacks
intrusivos, suefios-pesadillas recurrentes

4. Hipervigilancia e hiperreactividad fisioldgica ante lo que
pueda relacionarse con el suceso

5. Amnesia psicogena, insomnio, irritabilidad, pobre
concentracion, distraibilidad, pérdida del interés, animo
deprimido

Es mas severo si se da cualquiera de las siguientes
circunstancias:
Problemas psicoldgicos o morbilidad mental previa
Procesos similares y repetidos del mismo acontecimiento
Agente humano. El proceso es mas severo si el agente
estresante es otra persona

Puede dividirse en:

Agudo: si la duracion de los sintomas es menor a 3 meses

Cronico: si es mayor o igual a 3 meses

De comienzo tardio: si el comienzo de los sintomas ocurre al
menos 6 meses después del
acontecimiento estresante(®?)

de lo habitual. Por supuesto, dar hipnéticos a un nifio de
8 afos que no puede dormir porque tiene pesadillas no en-
tra en el manejo habitual de un problema de este tipo. Pa-
ra ganar tiempo mientras derivaba al paciente a una con-
sulta de psiquiatria-psicologia infantil, le prescribi
antihistaminicos, como habia hecho mi predecesor, con la
sospecha de que el resultado iba a ser poco efectivo.

Los informes del psiquiatra infantil fueron los siguien-
tes: Mr X habia llegado a Inglaterra huyendo de la guerra
albano-kosovar, con su madre y su hermana, y vivia desde
hacia un par de afios en el centro de Liverpool en unas con-
diciones de salud bastante pobres. Tanto él como su her-
mana habian presenciado el asesinato de su padre y de su
tio y la violacion de su madre. Las pesadillas de Mr X te-
nian una explicacion... En cualquier caso, la terapia que es-
taban empleando en el centro infantil del hospital Alder Hey
no producia los efectos deseados debido a factores tales co-
mo el problema del idioma y el miedo: el traductor era ko-
sovar y la familia no confiaba en €l por lo tanto los hechos
que contaban probablemente no se estaban ajustando a la
situacion vivida; las traducciones de la hermana no pare-
cian ser demasiado fieles a lo que su hermano y madre de-
cian y la historia que los tres miembros de la familia con-
taban cuando se les entrevistaba de manera individual
estaban llenas de incongruencias... Mr X jugaba a suicidarse
en el colegio, y su hermana empeoraba cuando regresaba al
ambiente familiar, mostrando sin embargo progresos en la
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escuela o en los grupos de psicoterapia cuando se encon-
traba fuera de la influencia de su madre y hermano.

DISCUSION

La presencia de un nuevo grupo de pacientes en nues-
tras consultas es un hecho evidente en los ultimos dias. Los
nifios forman parte de este grupo y no podemos cerrar los
ojos a los problemas no sélo fisicos sino también psicolé-
gicos que para ellos representa la situacion de abandonar
su pals, su casa, y su familia en unas condiciones que nor-
malmente no facilitan su integracion en el nuevo lugar de
residencia por la precariedad en seguridad y medios mate-
riales que suponen.

Parece obvio pensar que nifios que se han enfrentado a
situaciones traumaticas, considerando como tales aquellas
que presentan hechos no comunes por su intensidad o gra-
vedad: accidentes de trafico en autobuses escolares, incen-
dios, muertes violentas de personas cercanas... tienen pro-
blemas de comportamiento acompafado con ansiedad,
regresion a etapas anteriores y una mayor dependencia de
los adultos. Este proceso puede acompafarse de problemas
con el suefio, enuresis o hipersensibilidad a situaciones que
a las que otros nifios que no han vivido este tipo de expe-
riencia se enfrentan con normalidad®?. Este conjunto de sin-
tomas podria encuadrarse en el llamado sindrome del estrés
post-traumatico(Tabla 1) aun cuando para muchos espe-
cialistas el sindrome no estd claramente definido en nifios.

¢Seria igual de obvio pensar que los nifios emigrantes
o refugiados son susceptibles de sufrir este tipo de proble-
mas simplemente por el estrés que el proceso de emigrar su-
pone? En el momento actual parece légico intentar esta-
blecer una correlacion entre los sintomas que sufren algunos
de estos nifios que han tenido que abandonar su pais, jun-
to con un adulto, o solos debido a la situaciéon de conflic-
to que alli se estaba viviendo. Plantearnos que estos pro-
blemas existen y la manera de diagnosticarlos exige una
dedicacion y un tiempo que muchas veces es inexistente en
nuestras consultas en Espafia pero no deja de ser un pro-
blema que probablemente adquirird unas dimensiones ma-
yores con el tiempo y seria bueno tenerlo en mente para re-
conocerlo, diagnosticarlo y tratarlo. Al fin y al cabo,
inmigrantes o aut6ctonos, los nifios de hoy son el futuro de
manana.

A la hora de hacer un diagnéstico, tenemos que ser cons-
cientes de las dificultades que la comunicacion entre perso-
nas que no hablan el mismo idioma puede acarrear. Asi-
mismo, no hay que olvidar que, en ocasiones, lo que nosotros
consideramos un problema psicolégico no es sino un com-
portamiento habitual dentro de la cultura a la que estos ni-
fios pertenecen: diferentes culturas tienen distintas maneras
de reaccionar ante eventos traumaticos. También tenemos
que ser conscientes de que las experiencias descritas son mds
inconsistentes cuanto mas largo es el tiempo entre el suce-
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TABLA 2. Tratamiento del Sindrome de Stress post-traumatico.

1. Tratamiento médico:
Benzodiacepinas (tratamiento agudo)
Antidrepresivos
Tratamientos especiales: Carbamacepina, Clonidina, Litio

2. Medidas psicoldgicas:

Manejo de la ansiedad (para sintomas no especificos)

Informe y reconocimiento de los hechos tan pronto como
sea posible

Exposicion de los hechos

Ejercicios de reafirmacion personal

Asistencia sociopsicologica

Terapia cognoscitiva del comportamiento (especialmente en
pensamientos intrusivos y comportamiento de evitacion

Los grupos de terapia psicodindmica no han demostrado no
se consideran demasiado utiles salvo en problemas de
abuso sexual®

so y la entrevista o en detalles que el nifio considera super-
ficiales para su historia. Asimismo, tanto la ansiedad como
la depresion pueden modificar los recuerdos®. En ocasio-
nes, entre refugiados, se puede dar también el fendmeno de
contar al médico lo que quiere escuchar para proveerse de
una mayor seguridad a la hora de recibir asilo®.

Una vez que la sospecha de que el nifio estd sufriendo
un proceso que podria ubicarse dentro del sindrome de es-
trés post-traumatico las posibilidades de tratamiento son
varias (Tabla 2) pero, en cualquier caso, es adecuado con-
tar con un equipo interdisciplinar que se ocupe del nifio no
solo en la consulta sino que favorezca su integracion en la
comunidad escolar local®® y en el ambiente familiar, lo cual
no siempre es ficil. A la dificultad que el tratamiento de ni-
fios que sufren este proceso conlleva tenemos que afiadir, en
el caso de nifios emigrantes, la baja colaboracién que en los
familiares mds cercanos podemos encontrar: en algunos ca-
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sos porque la “falta de papeles” lleva consigo la no esco-
larizacion de los nifios y el acercamiento a la familia se ve
dificultado por el miedo a que los diferentes miembros pue-
dan ser expulsados del pais; en otros porque los mismos pa-
dres o personas adultas que viajaron con ellos estan sufriendo
un proceso parecido lo que no facilita a los nifios el proce-
so de recuperacion e integracion en la sociedad sino que, al
contrario, el ambiente familiar supone una regresion en la
recuperacion y un fracaso del tratamiento en cuanto que re-
presenta una exposicion directa a los traumas sufridos por
sus padres y otros adultos?”.
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COMUNICACION BREVE

Alcalosis metabolica hipocaliémica con pérdida salina
secundaria a hipertension arterial vasculorrenal en una nifia afecta

de sindrome nefrotico

L. Ramos Macias, F. Calvo Hernandez, M*. T. Angulo Moreno,

M*.E. Angulo Moreno, A. Rodriguez Gonzalez

Nefrologia Infantil. Hospital Universitario Materno-Insular. Las Palmas de Gran Canaria

RESUMEN

Presentamos el estudio de una nina afectada de esteno-
sis unilateral de la arteria renal. Se trata de una nina de cua-
tro afios que presenta cuadro clinico caracterizado por
vomitos de doce horas de evolucion, acompafiado de des-
hidrataci6n, poliuria con alcalosis metabélica hipokaliémi-
ca e hiponatrémica, convulsiones y coma por encefalopatia
hipertensiva.

Entre los antecedentes personales, la paciente estd diag-
nosticada de sindrome nefrético corticosensible e hiperten-
sion arterial, precisando tratamiento farmacol6gico con cap-
topril y nifedipina para el control. Once meses antes del
episodio actual se realiza angioplastia transluminal percu-
tanea por estenosis de la arteria renal izquierda con buen
resultado. En el momento del cuadro recibe tratamiento con
prednisona a dosis de 40 mg/m2/48 h.

Se realiza nueva arteriografia renal observandose rees-
tonosis de la arteria renal izquierda, sin resultados con an-
gioplastia transluminal percutdnea. A la vista de estudios
de imagen, se realiza una nefrectomia izquierda.

Buena evolucion tras ocho afios de seguimiento. No pre-
cisa medicacion para control de su tension arterial y no ha
presentado nuevas recaidas de su sindrome nefrotico.

Palabras Clave: Estenosis de arteria renal; Hipertension ar-
terial vasculorenal; Sindrome nefrétivco cortico-sensible.

ABSTRACT
We present the study of a girl suffering from unilate-
ral stenosis of the renal artery. This is a four year old girl

Correspondencia: Leticia Ramos Macias.

Nefrologia Infantil. Hospital Universitario Materno-Insular.
Avda. Maritima del Sur s/n

35016 Las Palmas de Gran Canaria

Recibido: Febrero 2003

REV Esp PEDIATR 2003;59(4):370-372

370 L.Ramos Macfas y cols.

who presents a clinical picture characterized by 12 hour
long vomiting, accompanied by dehydration, polyuria with
hypokaliemic and hyponatremic metabolic alkalosis, sei-
zures and coma due to hypertensive encephalopathy.

Among her personal background, the patient has been
diagnosed of corticosensentive nephrotic syndrome and
arterial hypertension, that required drug treatment with
captropril and niphedipine for the control. Eleven months
before the present event, a percutaneous transluminal an-
gioplasty was performed due to stenosis of the left renal
artery with good result. At the time of the picture, she was
receiving treatment with prednisone, at a dose of 40
mg/m%48h.

A new renal arteriography was performed, observing
restenosis of the left renal artery, without results with per-
cutaneous transluminal angioplasty. Based on the imaging
studies, a left nephrectomy was performed.

Good evolution after eight years of follow-up. She does
not require medication to control her blood pressure and
has not presented new relapses of her nephrotic syndro-
me.

Key Words: Renal artery stenosis; Vasculorenal arterial hy-
pertension; Corticosensitive nephrotic syndrome.

INTRODUCCION

Se presenta el caso de una nifia afectada de sindrome ne-
frotico (SN) corticosensible, que desarrolla una hiperten-
sion arterial (HTA) severa y coma hipertensivo, estenosis
unilateral de la arteria renal, alcalosis hipocaliémica e hi-
ponatrémica con elevacion de renina y aldosterona plas-
maticas.

En el caso de nuestra nifia la disminucion del volumen
intravascular ocasionada por el sindrome nefrético pudo
contribuir a disminuir el flujo sanguineo renal.
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OBSERVACION CLINICA

Motivo de la consulta

Nifia de 4 afios que presenta cuadro de vomitos, nause-
as y decaimiento progresivo con deterioro del nivel de coin-
cidencia y desconexion con el medio en principio sin foca-
lidad, posterior convulsion ténico-clonica generalizada.
Poliuria. Se objetiva HTA severa.

En analitica se constata alcalosis metabdlica hiponatré-
mica e hipocaliémica.

Antecedentes personales

Diagnosticada 14 meses antes de sindrome nefrotico cor-
ticosensible e HTA, precisando tratamiento farmacoldgico
con captopril y nifedipina. Once meses antes se realiza es-
tudio de HTA con diagnostico de estenosis de arteria renal
izquierda y se realiza angioplastia transluminal percuta-
nea (PTA) con buen resultado. Un mes antes del cuadro pre-
senta recaida de su sindrome nefrético con buena respues-
ta a corticoides.

Exploracion fisica

Paciente consciente y orientada, con desconexion del me-
dio y sin focalidad neuroldgica.

Pares craneales normales. Signos de deshidratacion le-
ve-moderada.

Peso: 15 kg (P25); talla: 101 cm (P50); T.A: 125/95; FC:
141 l/min.

Exploraciones complementarias

- Hemograma: leucocitos: 13.100 (L:18, S: 80, E.2),
Hb/htco: 13,9/40,2, Plaquetas: 664.000.

- Tonograma: Cr S/O: 0,5/88, Na S/0O: 129/41; K S/O:
2,7/ 43,4; Ca 9,3 mg%. Osmolaridad S/O: 254/310, amo-
nio: 89 ng/dl,

- Gasometria arterial: pH: 7,6; PCO,: 27,1; PO,: 90,7;
HCOs: 26,9; ABE:6,2.

- Fondo de ojo: papilas de buen color con ligero bo-
rramiento y leve ingurgitacion venosa. Sin hemorragias ni
exudados duros.

- Ecocardiografia Doppler: hipertrofia concéntrica le-
ve-moderada de VI, hipercontractilidad.

Radiologia:

- RX térax-abdomen: sin hallazgos de significado pa-
toldgico

- TAC craneal: normal

- Ecografia abdominal: el tamafio renal normal para su
edad es de 7,87+/-0,5 cm

Hipertrofia compensadora del rifién derecho (RD) (9,4
cm) observandose un aumento de la ecogenicidad cortical
grado [ sin otras alteraciones parenquimatosas.

El flujo en la arteria renal derecha tiene una velocidad
sistolica maxima de 0,5 m/seg. El rifidn izquierdo (RI) tie-
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ne un tamano de aproximadamente 5,7 cm siendo practi-
camente normal el grosor y la ecogenicidad cortical, exis-
tiendo una significativa disminucion en la velocidad del flu-
jo en la arteria renal izquierda repescto a la derecha (0,21
m/seg) lo cual es compatible con disminucion del flujo ar-
terial secundario a la estenosis de la arteria renal.

- Medicina nuclear

- Gammagrafia con DMSA: rifién derecho normal. Ri-
fion izquierdo muy disminuido de tamafo con captacion del
11%.

- Renograma con DTPA basal y post-captopril: reno-
grama basal de RD con curvas de caracteristicas norma-
les. Postcaptopril se detecta discreto alargamiento del tiem-
po de transito intraparenquimatoso y excrecion mds lenta.
En RI existe alargamiento del tiempo de transito intrapa-
renquimatoso y excrecion mientras que en el estudio post-
captopril el tiempo de transito estd acortado y la excre-
cién aparentemente es normal. Este resultado paradéjico lo
explicamos por la escasa funcionalidad del RIL

Evolucion

A su ingreso se inicia reposicion hidroelectrolitica con
progresivo del nivel de consciencia, convulsion tonica clo-
nica generalizada e hipertension arterial severa (229/170).
Por Glasgow como score de 8 se procede a ventilacion me-
canica precisandose nitroprusiato, diazoxido, hidralazina y
labetalol para control de su tension arterial.

En esta situacion se realiza arteriografia a traves de la ve-
na femoral izquierda y se evidencia obstruccion de la arteria
renal izquierda; se intenta la realizacién de una nueva PTA
sin resultado. Por no conseguirse buen control de la ten-
sion arterial y dada la escasa funcién del rifién izquierdo (RI)
se realiza nefrectomia izquierda sin complicaciones y sin pre-
cisar tratamiento posterior para el control de la TA.

Buena evolucion sin complicaciones posteriores desde el
punto de vista renal. Tras ocho afios de seguimiento en con-
sulta externa mantiene funcion renal estable sin precisar me-
dicacion alguna, TA. normal y no ha presentado mas epi-
sodios de recaida en relacion al sindrome nefrotico.

DISCUSION

La hipertension renovascular (TRV) constituye una im-
portante causa de HTA en los primeros afios de vida'".

En cuanto al manejo de la TRV, tras estabilizacion del
paciente, se debe proceder al control de la TA con trata-
miento médico a base de varios farmacos a altas dosis.

Los resultados quirtrgicos son mejores en nifios de me-
nor edad si se demora la reparacion vascular(?,

El desarrollo y aplicacion de la ATP en la poblacion
pediatrica ha constituido un importante avance en el tra-
tamiento de este grupo de nifios. Recomendamos la rea-
lizacion de la ATP como opcidn previa a las técnicas qui-
rurgicas.
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La estenosis de la arteria renal, a través del sistema re-
nina-angiotensina-aldosterona, es causa importante de hi-
pertension arterial. Esta situacion de hiperaldosteronismo
puede dar lugar a hipocaliemia®; en casos de estenosis de
la arteria renal unilateral, el rifion contralateral es capaz de
aumentar la natriuresis, por elevacion en la excrecion renal
de sodio®.

Se ha encontrado una correlacion entre la elevacion de
la TA y la pérdida salina®. En modelos experimentales se ha
demostrado una deplecion de sodio desde el momento en que
la TA se eleva. Se produce una elevacion de la renina, angio-
tensina II y aldosterona e hiperaldosteronismo secundario.

La pérdida salina es mayor en el rifién contralateral
sano, evidenciandose una excrecion de sodio mayor que en
el rifion afecto de la estenosis vascular®.

En nuestra paciente se observo en la fase de HTA seve-
ra un aumento de la ecogenicidad del rifién contralateral,
desaparecido en su evolucion con el control de la TA. En-
contramos dos casos descritos en la literatura con idénticas
caracteristicas®®).

Los datos sugieren una hiperperfusion del rifién sano
comun, aumento del volumen de orina y una excrecion de
socio superior para el rifion sano. La hiperperfusion renal
llevaria a una situacion de hiperfiltracion transitoria y a una
situacion de hiperecogenicidad que traduce unos trastornos
funcionales renales reversibles: estimulacion del eje renina-
aldosterona-angiotensina, sindrome de pérdida salina, HTA.
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La asociacion de estenosis de la arteria renal y alcalo-
sis metabolica secundaria ha sido descrita en la literatura,
con escasas publicaciones en relacion a la edad pedidtrica®6).

No hemos encontrado referencias especificas en la lite-
ratura pedidtrica que hagan referencias a la asociacion de
la hipertension arterial severa por estenosis de la arteria re-
nal en nifios afectados de sindrome nefrético.
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RESUMEN

El sindrome de nifio zarandeado es un conjunto de al-
teraciones clinicas y patoldgicas que se debe a un maltrato
cerebral provocado por sacudidas manuales enérgicas que,
mediante un mecanismo de latigazo, produce lesiones vas-
culares cerebrales como hematomas y hemorragias.

Caso clinico. Preescolar de 26 meses de edad, blanca,
del sexo femenino con antecedentes de espasmos de sollo-
70, que acude a consulta por cambios en su comportamiento
habitual y movimientos anormales. Al tercer dia tras los pe-
riodos de irritabilidad, la nifia quedaba mirando fijamente
y realizando movimientos anormales; una vez terminado el
ataque quedaba somnolienta. Estas crisis, de corta duracion,
se repetian frecuentemente. Con esta historia se interpreta
como una crisis parcial compleja. Los padres refieren en
la entrevista que, después de un episodio de apnea, la nifia
fue sacudida energéticamente en busca de su recuperacion.
En los exdmenes practicados se encontré: electroencefalo-
grama anormal y signos de irritabilidad cortical focal iz-
quierda. En el estudio tomagrafico simple se encontrd un
foco hemorragico, rodeado de discretos signos de edema ce-
rebral en la region parietal posterior izquierda. En la An-
gioTAC no se encontraron malformaciones vasculares.

Se concluyd que es un caso tipico de nifio zarandeado,
teniendo en cuenta lo referido por los padres, los hallaz-
gos tomograficos y la ausencia de lesiones externas en la ca-
beza.

Palabras Clave: Sindrome de nifio sacudido; Hemorragia
cerebral; Epilepsia.
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Un nino zarandeado
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ABSTRACT

The battered child syndrome is a combination of clini-
cal and pathological disorders that are due to cerebral mal-
treatment caused by energetic manual shaking, which due
to a whiplash mechanism, produces cerebral vascular le-
sions as hematomas and hemorrhaging.

Clinical case. Preschool, 26 month old, white, female
with background of sobbing spasms, who comes to the doc-
tor's office due to changes in usual behavior and abnor-
mal movements. On the third day, after periods of irrita-
bility, the baby girl remained with a fixed look and with
abnormal movements; once the attack is over, she remai-
ned drowsy. These short lasting events were frequently re-
peated. Based on this history, it is interpreted as a com-
plex partial event. In the interview, the parents report that
the child was energetically shaken, seeking her recovery, af-
ter an apnea episode. In the examinations practiced, ab-
normal electroencephalogram was found with signs of left
focal cortical irritability. The simple tomographic study sho-
wed a bleeding focus, surrounded by discrete signs of ce-
rebral edema in left posterior parietal region. In the Angio-
CT scan, no vascular malformations were found. It was
concluded that this is a typical case of battered child, con-
sidering that reported by the parents, the tomographic fin-
dings and the absence of external injuries on the head.

Key Words: Battered child syndrome; Cerebral hemorrha-
ging; Epilepsy.

INTRODUCCION

El término de nifio zarandeado lo acun6 Caffey en 1972
para explicar el conjunto de alteraciones clinicas y patolo-
gicas que constituyen este sindrome!!).

Este sindrome tiene una incidencia anual en los Estados
Unidos de 750 a 3.750 casos?.
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El maltrato cerebral provocado es por sacudidas ma-
nuales enérgicas, que mediante un mecanismo de latigazo
produce lesiones vasculares cerebrales como hematomas y
hemorragias®.

La evolucion en una tercera parte de los nifios es hacia
la recuperacion total, otro tercio muestra secuelas graves
como pérdida de la vision y dafio neuroldgico variable y el
resto mueren a consecuencia de las lesiones*).

El objetivo de este trabajo es alertar sobre su existencia,
ya que su diagndstico temprano se asocia con mejor pro-
nostico.

PACIENTE Y METODO

Preescolar de 26 meses de edad, blanca, del sexo feme-
nino, que acude a consulta por ataques caracterizados por
pérdida de la capacidad de respuesta, mirada ausente acom-
pafnadas de chupetones.

Los antecedentes familiares son negativos; padres sanos,
no consanguineos.

En los antecedentes personales transcurrieron de la si-
guiente forma:

- Periodo prenatal: son alteraciones en las consultas pre-
natales.

- Periodo perinatal: parto eutdcico, obteniéndose nifa
de 3500 gramos de peso, 50 centimetros de talla, 34 centi-
metros de circunferencia cefalica y 32 centimetros de cir-
cunferencia toracica. Sin signos de sufrimiento cerebral.

- Periodo posnatal: lactancia materna exclusiva hasta los
6 meses. Desarrollo psicomotor normal. Los padres refie-
ren que la nifia padece de espasmos de sollozo y durante
la ultima crisis sufrié una detencion respiratoria prolonga-
da acompanada de cianosis, y ante el temor de una parada
cardiaca, sacudieron energéticamente en busca de su recu-
peracion. Al dia siguiente comienza a notar ciertos cambios
en su comportamiento habitual, irritable por momentos, y
movimientos anormales. Al tercer dia tras los periodos de
irritabilidad, la nifia quedaba mirando fijamente y reali-
zando movimientos anormales; terminado el ataque que-
daba somnolienta. Esta crisis, de corta duracion, se repe-
tia frecuentemente. Con esta historia se interpreta como una
crisis parcial compleja y se indican los estudios correspon-
dientes.

Exdmenes complementarios: Hb=120 g/l, leucocitos
10x10%/1L, plaquetas 200x10%/L, TGP=8.5UI, glicemia=4,9
mmol/L, tiempo de sangramiento y coagulacion normales.

Electroencefalograma anormal. Signos de irritabilidad
cortical focal pariental izquierda.

En el estudio tomografico simple se encontrd un foco he-
morragico de 2,7 cm x 2,9 cm rodeando de discretos signos
de edema cerebral en la region parietal posterior izquierdo. En
la angioTAC no se encontraron malformaciones vasculares.

Se impuso tratamiento y las crisis cedieron. La evolucion
y radioldgica han sido favorable, con recuperacion total.
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DISCUSION

La lesion cerebral severa por sacudida de la masa ence-
falica en las que el nifio se zarandea bruscamente ocurre con
mayor frecuencia en menores de tres afios. Los sintomas mds
comunes del cuadro en la fase aguda incluyen crisis en un 40
a 70% de los casos, letargia, irritabilidad, alteraciones del
tono muscular, vomitos, problemas respiratorios y pérdida
de la conciencia.

En nuestro caso las crisis parciales complejas y la irri-
tabilidad fueron las manifestaciones mds comunes.

Cuando un menor es sacudido violentamente los mo-
vimientos de aceleracién y desaceleracion subita y alterna
de la masa encefalica provoca ruptura de sus vasos san-
guineos con el consiguiente sangrado®).

Las lesiones tipicas de esta entidad pueden aparecer en
nifios que son lanzados bruscamente hacia la cuna, cama
o sacudidos durante el juego”.

En nuestro caso, fue una crisis de espasmo de sollozo lo
que provocé que la nifa fuera sacudida, buscando su re-
cuperacion, ya que los padres se asustaron ante la detencién
prolongada de la respiracion.

La apnea de llanto o espasmo de sollozo se presenta en-
tre el 2'y el 4% de la poblacion infantil, apareciendo los epi-
sodios con mayor frecuencia entre los 6 a 24 meses de edad,
aunque puede prolongarse hasta los seis afios. Se patogenia
no es bien conocida, pero una de las teorias mas acepta-
das es la reduccion del flujo sanguineo secundaria al au-
mento de la presion intratordcica con el llanto.

Desde el punto de vista clinico se producen dos tipos de
episodios: una forma ciandtica y una palida, menos fre-
cuente. El pronostico es favorable y habitualmente se pre-
senta de forma espontdnea antes de los cuatro afios. Aun-
que es un proceso benigno y no es preciso efectuar
tratamiento, originan gran ansiedad familiar, sobre todo
la forma ciandtica, y es cuando los padres practican ma-
niobras violentas, como las sacudidas, en busca de una re-
cuperacion mds rapida de la apnea®).

Los antecedentes de espasmos del sollozo, las maniobras
enérgicas realizadas por los padres durante las crisis de
apnea, la ausencia de lesiones externas en la cabeza, los ha-
llazgos tomograficos y la ausencia de malformaciones vas-
culares nos permiten plantear que las manifestaciones pre-
sentadas por la paciente son de un nifio zarandeado.

En este caso se hace evidente que el sindrome de nifio
zarandeado no siempre es expresion de un nifio maltratado
intencionalmente, ya que puede aparecer tras la practica de
maniobras bien intencionadas pero mal realizadas, por lo
que la orientacion a familiares de cdmo manejar situacio-
nes emergentes es una forma de prevenir su aparicion.
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RESUMEN

La elevacion asintomatica de los enzimas hepaticos ha
sido observada en algunas ocasiones en pacientes con sin-
drome de Turner. Comunicamos una paciente de 18 afios
de edad con sindrome de Turner, tratada con GH, desde
los 8 hasta los 16 afios, y con estrogenos desde los 12 has-
ta los 18 anos. Un afio antes de comenzar el tratamiento
estrogeno y estando asintomadtica se objetivd una eleva-
cion oscilante de los enzimas hepaticos que persiste du-
rante 6 afnos. La ecografia hepatica fue normal. En la biop-
sia hepdtica se observo una leve ductopenia biliar. Se
suspendi6 el tratamiento hormonal y se inici6 la adminis-
tracion de acido ursodeoxicolico, exisitiendo una clara me-
joria analitica a los 4 meses. La asociacion de ductope-
nia biliar y sindrome de Turner no ha sido descrita
anteriormente. A propdsito de esta paciente se analizan las
posibles causas de elevacion de los enzimas hepaticos en
las pacientes de sindrome de Turner asi como la necesidad
de vigilar y realizar periddicamente pruebas de funciona-
lismo hepatico.

Palabras Clave: Sindrome de Turner; Colostasis; Ductope-
nia biliar; Acido ursodesoxicélico.

ABSTRACT

Asymptomatic elevation of hepatic enzymes has been
observed in some occasions in patients with Turner Syn-
drome. We report an 18 year old patient with Turner Syn-
drome, treated with GH, from 8 to 16 years, and with es-
trogens from 12 to 18 years. One year before beginning
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estrogen treatment and being asymptomatic, an oscillating
elevations of the hepatic enzymes that persists during 6
years was observed. The hepatic echography was normal.
In the hepatic biopsy, mild biliary ductopenia was observed.
Hormone treatment was discontinued and administration
of ursodeoxycolic acid initiated, there being a clear analy-
tic improvement at 4 months. The association of biliary duc-
topenia and Turner Syndrome has not been previously des-
cribed. Based on this patient, the possible causes of elevation
of hepatic enzymes in Turner patients as well as the need to
control and periodically perform hepatic functionalism tests
are analyzed.

Key Words: Turner Syndrome; Cholostasis; Biliary Ducto-
penia; Ursodesoxycolic acid.

INTRODUCCION

El sindrome de Turner (ST) es una crosomopatia rela-
tivamente frecuente (1:3.000) debido a la ausencia de uno
de los dos cromosomas X (cariotipo 45,X). Estas pacientes
presentan un cuadro caracterizado por la presencia de fe-
notipo femenino, talla baja, infantilismo sexual, anomalias
somaticas, viscerales, cardiovasculares y enfermedades au-
toinmunes!!. Con cierta frecuencia se han observado alte-
raciones hepdticas con sustrato anatomopatoldgico hetero-
géneo. Recientemente hemos estudiado una paciente con ST
y elevacion persistente y asintomatica de los enzimas hepa-
ticos cuya biopsia hepdtica ha demostrado la presencia de
una leve ductopenia biliar. La asociaciéon de Turner con duc-
topenia biliar no ha sido descrita previamente.

CASO CLINICO

Paciente de 18 afios diagnosticada a los 7 de sindrome
de Turner (45, X). A los 8 afios inicia tratamiento con hor-
mona de crecimiento humana que se mantuvo hasta los 16.
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FIGURA 1. Evolucién de GOT, GPT y gamma-GT.

FIGURA 2. Biopsia hepitica: espacio porta triangular “preter-
minal” mostrando estructuras vasculares aisladas sin conducto
biliar acompafiante (Masson x 300).

Desde los 12 afios recibi6 tratamiento con estrogenos equi-
nos conjugados que fueron sustituidos 4 afios mas tarde por
etinil estradiol y gestodeno. A los 11 afios de edad, estando
asintomadtica, se objetiva elevacion de aminotransferasas.
Durante los 6 afos siguientes persisten las alteraciones en
la funcion hepatica (Fig. 1) permaneciendo asintomatica,
normonutrida y sin anomalias en la exploracion fisica sal-
vo el fenotipo turneriano. Las determinaciones de bilirru-
bina, triglicéridos, colesterol, cupremia, ceruloplasmina, al-
fa; antitripsina, espectro electroforético, inmunoglobulinas
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y tiempo de protrombina resultaron normales en varias de-
terminaciones. El estudio de HBs Ag, anti HVC y RNA
-VHC fue negativo. En repetidas ocasiones se detectaron
anticuerpos antinucleares (1/160). Los anticuerpos anti-mi-
tocondriales, anti-musculo liso, anti-LKM, anti-microso-
males y anti-tiroglobulina fueron negativos. La ecografia no
detect6 anomalias en el higado ni en la via biliar. El estudio
histoldgico hepatico mostr6 una arquitectura conservada.
El 25% de los espacios porta tenian estructuras vasculares
aisladas sin conducto biliar acompafiante. No se apreciaron
otras alteraciones histoldgicas relevantes (Fig. 2).

Se suspendi6 temporalmente el tratamiento hormonal y
se inicid la administracion de dcido ursodeoxicélico, ob-
servandose 4 meses después normalizacion de gamma-GT,
GOT y minima elevacion de GPT (50 U/L).

COMENTARIOS

La alteracion de los enzimas hepaticos en el ST no es in-
frecuente, habiéndose comunicado, en diferentes series, por-
centajes variables que oscilan entre el 20 y el 80% de las pa-
cientes investigadas>®). La incidencia aumenta de forma
paralela a la edad?*¢). La alteracion mas frecuentemente
observada es una elevacion moderada (2-5 veces los valo-
res normales) de transaminasas® con frecuencia asociada a
un patron de colostasis>*7). El estudio de Salerno y cols.®
mostrd que el enzima que con més frecuencia se altera es la
GOT (100%), seguida de la GPT (78 %), y con menor fre-
cuencia la gamma-GT (36%). El aumento de fosfatasa al-
calina es inconstantel>”. La mayoria de las pacientes per-
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manecen asintomaticas. Los estudios de ultrasonografia he-
paticos son normales, descartando alteraciones estructu-
rales; ocasionalmente se ha observado infiltracion grasa®,
leve hepatomegalia® y colelitiasis®.

Aun siendo relativamente frecuente la deteccion de al-
teraciones en las enzimas hepdticas en estas pacientes los es-
tudios histopatoldgicos del higado han sido escasos, de-
mostrando la mayoria de las veces cambios minimos
inespecificos!:*%11 e incluso normalidad hepatica®?”. Oca-
sionalmente se han descrito observaciones aisladas de es-
teatosis hepatica en una paciente de Wemme” y en 3 de Sa-
lerno), un caso de colangitis esclerosante'?), una paciente
con cirrosis biliar primaria y enfermedad inflamatoria in-
testinal ™, un caso de Hiperplasia nodular regenerativa®,
una hepatitis neonatal™ y una colestasis intrahepatica cro-
nica™¥), La presencia de cirrosis ha sido observada excep-
cionalmente!®. Gravholt y cols.19), en un estudio epidemio-
légico llevado a cabo en 594 mujeres con ST en 1998,
detectaron 4 con cirrosis, concluyendo que estas pacientes
tienen un riesgo relativo de desarrollarla de 5,69 (1,55-14,56;
IC 95%).

Se ha intentado relacionar el tratamiento hormonal sus-
titutivo con estrdgenos (practicamente constante en las
pacientes con ST) , con la alteracion hepatica subsiguien-
te, ya que éste puede ocasionar colostasis cuando se admi-
nistran en la menopausia o con fines anticonceptivos. La
implicacion de estos farmacos en el desarrollo de la hepa-
topatia en las mujeres Turner se basa en la mas baja pre-
valencia en nifias y adolescentes que no reciben terapia hor-
monal asi como en un estudio” que sugiere una mayor
vulnerabilidad a los efectos hepaticos de los estrdgenos en
las pacientes con ST respecto a mujeres eucariotas. Sin em-
bargo, algunas observaciones clinicas no apoyan un papel
etioldgico de los estrogenos en el desarrollo de hepatopatia:
la supresion del tratamiento no se acompana siempre de
la resolucion de las alteraciones®®), con frecuencia las ano-
malias enzimdticas aparecen en la edad infantil, antes de co-
menzar con el tratamiento hormonal®), y la mayoria de
las veces la introduccion de este tratamiento no ha dete-
riorado las alteraciones preexistentes. Incluso en algunos
estudios®!718) se ha demostrado que la terapia estrogena
(oral o transdérmica) se acompafia de disminucién de las
enzimas hepdticas previamente elevadas, estos resultados
sugieren que el tratamiento con hormonas sexuales no s6-
lo no es perjudicial sino que podria ser beneficioso en las
pacientes con hepatopatia. La colestasis cronica asociada a
ductopenia leve observada en esta paciente no ha sido des-
crita previamente en el ST. El curso asintomatico y las ca-
racteristicas histologicas de la biopsia hepatica descartan el
diagnostico de ductopenia idiopatica del adulto™ y otros
sindromes colestasicos cronicos22!), En esta paciente las al-
teraciones hepdticas (aumento de transaminasas) ocurrie-
ron antes de la terapia hormonal, si bien el aumento de gam-
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ma-GT no se ha documentado hasta 4 afios mas tarde, 3
anos después de haber comenzado la administracion de
estrogenos.

Otro factor que se ha intentado implicar en el desarro-
llo de la lesion hepatica es la obesidad, hallazgo frecuente
(50%) en estas mujeres. Se ha relacionado la elevacion de
las enzimas hepaticas y el aumento de peso®22), sin embar-
g0, no se ha observado asociacion entre el indice de masa
corporal y la presencia de alteracion hepatica® y, a pesar de
la frecuencia del sobrepeso, son pocos los casos de estea-
tosis hepdtica descritos. Es posible que la obesidad, aunque
no parece ser un factor etioldgico principal, podria actuar
como un factor predisponente® al cual no puede atribuir-
se la hepatopatia de la paciente aqui descrita que siempre
se ha mantenido normonutrida y en la biopsia hepatica no
se ha observado esteatohepatitis.

Los anticuerpos antinucleares observados en nuestra pa-
ciente han sido tambien referidos previamente en mujeres
Turner con alteracion hepdtica®?. Las caracteristicas cli-
nico-patoldgicas observadas en ellas han descartado la pre-
sencia de hepatitis autoinmune. Es conocida la asociacion
de ST con enfermedades autoinmunes; la observacion de au-
toanticuerpos en estas pacientes podria ser una expresion
de autoinmunidad o estar relacionada con la aparicion de
hepatopatia. En este sentido es interesante el estudio de La-
rizza y cols.?) que demostrd anticuerpos antinucleares en el
26% de 19 mujeres con ST y hepatopatia, en el 8,3% de 48
mujeres Turner sin hepatopatia y en el 9,6% de 166 con-
troles. La asociacion de ANA y la ductopenia biliar obser-
vada en esta paciente podria sugerir la naturaleza autoin-
mune de la lesion biliar.

El curso no progresivo de las alteraciones hepaticas con
nula expresion clinica, ductopenia leve y ausencia de fi-
brosis en la biopsia hepdtica son hallazgos caracteristi-
cos de la ductopenia biliar idiopdtica leve del adulto des-
crita recientemente por Moreno y cols.®3), Dos de los 24
pacientes de este estudio presentaron autoanticuerpos (un
caso antimicrosomales y uno antimusculo liso). La hepa-
topatia observada en la paciente aqui descrita tiene ca-
racteristicas clinico-patoldgicas similares y podria encua-
drarse en esta entidad, cuyo curso es benigno, y responde
al tratamiento con 4cido ursodeoxicélico. Sin embargo,
aunque improbable, no podemos excluir definitivamente
la participacion del tratamiento estrogeno en el desarro-
llo de estas alteraciones.

En conclusion, dado que las alteraciones hepaticas en
pacientes con ST no son infrecuente, es aconsejable la vi-
gilancia periddica de las pruebas de funcionalismo hepati-
co. La biopsia hepatica estaria indicada cuando se detecten
alteraciones enzimaticas persistentes. Las pacientes con duc-
topenia biliar leve, no descrita previamente en este sindro-
me, pueden beneficiarse del tratamiento con dcido ursode-
oxicolico.

REVISTA ESPANOLA DE PEDIATRIA
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ATENCION A LA INFANCIA CON PATOLOGIA
CRONICA

Gomez de Terreros J, Garcia Rodriguez M,

Gomez de Terreros M.

Granada: Editorial Alhulia; 2002.

En este libro se aborda un aspecto de la pediatria que,
si bien siempre ha estado presente, en el momento actual ha
adquirido una mayor importancia como consecuencia del
incremento del nimero de nifios y adolescentes que sobre-
viven con una patologia cronica y un grado variable de dis-
capacidad.

El libro, de 1.140 paginas, estd dividido en cuatro par-
tes. La primera trata de los principios bdsicos de la atencion
a estos nifios: bioética, proteccion juridica, laboral e insti-
tucional. En la segunda parte se abordan los problemas
especificos del recién nacido vy la siguiente estd dedicada a
los problemas habituales de la atencion integrada del nifio
con una enfermedad crénica y/o discapacidad: fundamen-
tos farmacoldgicos, tratamiento del dolor, rehabilitacidn,
normas dietéticas y relaciones con la familia y la escuela. La
ultima parte trata de problemas especificos en relacion con
la etiologia y la expresion clinica de los procesos mas fre-
cuentes e importantes.

En resumen, se trata de un libro en el cual los autores,
que tienen una amplia experiencia en la atencion clinica,
psicolégica, social y juridica a estos pacientes, han logra-
do sintetizar los conocimientos basicos que un pediatra o
cualquier otro profesional comprometido en el tratamien-
to de estos enfermos necesitan.

Manuel Herndndez
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NUTRICION EN PEDIATRIA. 2° Edicién
Bueno M, Sarria A, Pérez-Gonzalez JM.
Mardrid: Ergon; 2003. p. 516

La segunda edicion de esta obra mantiene la estructura ba-
sica de la primera publicada cuatro afios antes. Sin embargo,
ha habido una amplia remodelacién para incorporar los nue-
vos avances que se han producido en este drea de conocimiento,
hasta el punto de que puede considerarse una obra nueva.

En la primera parte, dedicada a la fisiologia de la nutri-
cion en el nifio y adolescente, se han incluido los conceptos
mds actuales sobre las funciones digestivo-adsortivas, los
requerimientos dietéticos en las distintas edades y las téc-
nicas de alimentacidn artificial. Ademads, se ha incluido una
serie de capitulos nuevos sobre: alimentos funcionales, ali-
mentos modificados genéticamente y los problemas nutri-
cionales especificos de algunos grupos de nifios vulnerables
como los inmigrantes.

En la segunda parte se abordan todos los problemas
de la nutricién del nifio afecto de diversas enfermedades y
el papel de la nutricion en la prevencién de un importante
grupo de procesos patoldgicos del adulto.

Si hubiera que destacar una caracteristica de este trata-
do seria la claridad y rigor con que los autores, todos ellos
con una gran experiencia en los capitulos que escriben,
exponen los distintos temas separando claramente lo fun-
damental y definitivamente aceptado de las hipotesis to-
davia en discusion o insuficientemente probadas. Esto ha-
ce que su lectura sea extraordinariamente ttil tanto para los
que se inician en el estudio de la pediatria como para los es-
pecialistas en nutricion que quieran profundizar en el co-
nocimiento de la fisiologia y los problemas nutricionales del
nifio y adolescente.

La cuidada edicion realizada por Ergon facilita y hace
atractiva la lectura de esta obra, que recomendamos a to-
dos aquellos que quieran actualizar sus conocimientos en
esta importante drea de la moderna pediatria

Manuel Herndndez

REVISTA ESPANOLA DE PEDIATRIA



NORMAS DE PuBLICACION

REVISTA ESPANOL A DE PEDIATRIA considerara parasu publicacion los
trabajos cientificos relacionados con la Pediatria en sus diversos ambitos, clinico
y deinvestigacion, que se gusten alas siguientes

NORMAS DE PUBLICACION
LaRevista constard de las siguientes Secciones:

PUESTAAL DIA

Articulos de carécter monogréfico sobre avances recientes en Pediatria.
Estos articulos son encargados a sus autores por laDireccion delaRevistay su
Consegjo Editorial. Su extension y caracteristicas se fijaran por la Direccion
de acuerdo con |os autores.

REVISION

Trabajos que aborden temas de interés general/especial y no encajen ba
jo el epigrafe de Puestaa Dia. Pueden ser objeto de encargo por laRevistao
enviados espontaneamente por sus autores. Las normas de publicacion serén
|as mismas que las del apartado anterior.

CARTASAL DIRECTOR

Discusion de trabajos recientemente publicados en la Revista. La exten-
sion méxima serade 700 palabras, € nlimero de citas hibliogréficas no sera su-
perior a10y se admitiraunafiguray/ o tabla. EI nimero de firmantes no de-
be ser superior a cuatro.

ORIGINALES

Lostrabajos, con origina y dos copias en papel y en soporte informéatico
(disquete, CD-ROM ...), deberan presentarse impresos a doble espacio, con
maérgenes suficientes (1,5 cm), en papel tamafio folio. Las hojas iran numera
das consecutivamente. En primera figuraran el titulo del trabajo (que deberd
ser conciso e informativo), e nombrey apellidos del autor o autores, € nom-
brey direccion del centro a que pertenezcan y fecha de envio.

Los originales constaran de los siguientes apartados:

Introduccion, especificando los objetivos del trabajo.

Métodos, describiendo con claridad los procedimientosy técnicas utilizados.
Resultados, exponiéndol os concisamente.

Discusion y conclusiones.

Se aportard un resumen, en espafiol y en inglés, suficientemente infor-
mativo, de una extension no superior a 200 palabras. Asimismo se incluiran
a final las palabras clave, también en espafiol einglés, conforme alalistadel
“Index Medicus’, que se reproduce todos |os afios en €l nimero 1 (enero).

Dibujosy gréficos: seredlizaran con ordenador o con cualquier técnica
que permita una buena reproduccion. Seran comprensibles por sus leyendas,
sin necesidad de referirse al texto. Deberan numerarse con cifras arabigas,
por su orden de aparicion en el texto.

Tablas: se entregarén en hoja aparte, en formaindependiente, con nume-
racion correlativa en nimero ardbigos y con sus correspondientes titulos.

Fotogr afias: serén aportadas sdlo aguellas que se consideren estrictamente
necesarias. Deberan estar numeradas al dorso, indicando su parte superior
con una flecha, entregandose por separado en sobre adjunto. Sus pies figura-
rén impresos en hoja aparte.

Bibliografia: selimitaraalacitadaen el texto. Se recogeran en hoja apar-
ted fina del trabgjo, por orden de aparicion en el texto, con su correspondiente
numeracion correlativay con arreglo alas siguientes normas:

Apellidos einicia del nombre de todos los autores, hasta un méximo de
6. Si hay mas de 6 se afiadiratras el 6° et a; titulo del trabajo en su lengua
original; abreviatura de la revista segdin patron internacional, afio, nimero de
volumeny péginasinicial y final.

H~own e

VoL. 59 N°2, 2003

Ejemplo: Heiberg A. A comparative study of different electrophoretic tech-
niques for classification of hereditary hyperlipopproteinaemias. Clin Genet
1973; 3: 450-60. Si la cita procede de un libro seincluirén los apellidos e ini-
cialesdelosautores; titulo del libro en suidiomaorigina; edicion; laciudad o
ciudades donde se ha editado; el nombre de la editorial y el afio de su publi-
cacion. Lasindicaciones de paginacion deberan colocarse al final, después del
afio de su publicacion.

Ejemplo: Fredrickson DS, Levy RI. Familial hyperlipoproteinaemia. En:
Stanbury JB, Wyngaarden JB, Fredrickson DS, eds. The metabolic basis of in-
herited disease. 32ed. New York: Mac Graw-Hill Book Inc.; 1972. p. 545-616.

Extension de lostrabajos. no serasuperior a 10 folios.

Se admite un méximo de seisilustracionesincluyendo figurasy tablas.

Al final del trabgjo figuraran el nombre y direccion del autor a que debe
dirigirse la correspondencia.

Los autores recibirdn 25 separatas gratuitas de sus articul os.

Todos | os articul os aceptados quedan como propiedad permanente de Re-
vista Espafiola de Pediatriay no podran ser reproducidos total o parcialmen-
te, sin permiso de laEditoria delaRevista El autor cede, unavez aceptado su
trabajo, de forma exclusivaa ERGON los derechos de reproduccion, distribu-
€ion, traduccion y comunicacion pablica de su trabajo, en todas aquellas mo-
dalidades audiovisuaes einforméticas, cual quiera que sea su soporte, hoy exis-
tentes'y que puedan crearse en el futuro.

NOVEDADES DIAGNOSTICAS/TERAPEUTICAS
Breve descripcion de nuevos procedimientos diagndsticos o terapéuticos.

COMUNICACIONESBREVES

Se admitira la descripcion de uno 0 més caso clinicos relevantes, que
supongan una aportacion a la patologia descrita. La extension no sera supe-
rior atres folios, con un méximo de 10 citas bibliogréficasy hastatresilus-
traciones entre tablas y figuras. Deberén aportarse resumen y palabras clave
en espafiol y en inglés. Es conveniente que €l nimero de autores no sea su-
perior aseis.

CRITICADE LIBROS

Sepublicaralacriticade los libros enviados a la Secretaria de Redaccion
delaRevistas seconsideran relevantes por la Direccion. En caso contrario se
resefiaran como “libros recibidos’.

OTRASSECCIONES
LaRevistapodra publicar informes de Sociedadesy Grupos de trabajo pe-
diatricos o afines, asi como &l contenido de sus reuniones.

RESPONSABILIDADESETICASY AUTORIA

Los autores se responsabilizan del contenido de sustrabajosy de lavera-
cidad de los mismos.

En lalista de autores deberan figurar Ginicamente aquellas personas que
han contribuido directamente a desarrollo y laredaccion del trabgjo.

La Revista declina cualquier responsabilidad sobre conflicto de autoria
que puedan surgir acerca de |os trabajos publicados.

En la carta de presentacion que debe acompafiar a los trabajos, se hard
constar que es original y que no ha sido publicado previamente en todo o en
parte. Debe mencionarse expresamente en €l apartado “métodos’ de cadatra
bajo que los procedimientos utilizados han sido aprobados, mediante consen-
timiento informado, por los padres o tutores de los pacientes. Es conveniente
hacer constar en su caso que € estudio sometido a publicacion ha sido apro-
bado por los comités de Eticay/o Investigacin del centro en el que se harea
lizado.

Normas de publicacién 381



REMITIDO

SECCION PROBIOTICOS

AGENTES PROBIOTICOS Y PATOLOGIA GASTROINTESTINAL

M.]. Martinez Gémez

S. Gastroenterologia. Hospital Universitario Infantil Nifio Jesiis. Madrid

El uso de probidticos ha sido estudiado en el contexto de
varias patologias digestivas, entre ellas aquellas que incluyen
alteracion en el equilibrio de la flora gastrointestinal, siendo
las mas comunes: la diarrea asociada al empleo de antibioti-
cos, la diarrea por Clostridium difficile y otras infecciones bac-
terianas entéricas.

Por otra parte el uso de probidticos puede ser beneficio-
so en determinadas patologias como la intolerancia a la lac-
tosa o algunas alergias alimentarias(1-2),

Existen potencialmente numerosas cepas bacterianas con
efecto probidtico, pero solamente se han realizado estudios
controlados con algunas de ellas®.

Diarrea asociada a antibioticos

La diarrea es un efecto secundario comiin al uso de an-
tibidticos y puede ocurrir hasta en el 40% de los nifios que
reciben antibioterapia de amplio espectro. Los probidticos
son una alternativa razonable para minimizar esta altera-
ci6n),

Tanto en nifios como en adultos se ha demostrado que la
toma concomitante de Saccharomyces boulardii reducen la
duracién e intensidad de la diarrea.

Asi mismo amplios estudios realizados con Lactobacillus
GG (L. GG) han demostrado su eficacia, tanto en la dismi-
nucién de la frecuencia de la diarrea asociada a la toma de an-
tibidticos como en la prevencion de los efectos secundarios de
la medicacion en los pacientes que recibieron tratamiento erra-
dicador frente a Helicobacter pylori.

Varios estudios sugieren que L. GG disminuye la frecuencia
de diarrea y colitis asociada a Cl. difficile, pero no existen es-
tudios controlados en que se hayan estudiado los agentes pro-
bidticos como tratamiento primario de la colitis pseudo-
membranosa por Cl. difficile.

Diarrea aguda en nifios

La diarrea infecciosa constituye la segunda enfermedad in-
fecciosa mas frecuente después de las infecciones respiratorias
y en nifios conlleva un importante nimero de ingresos hos-
pitalarios.

A escala mundial se estima que cada uno de los 140 mi-
llones de nifios nacidos anualmente experimenta entre 7 y
30 episodios de diarrea en los primeros 5 afios de vida y aun-
que ocurre fundamentalmente en paises en vias de desarrollo,
en los paises industrializados a pesar de unas mejores condi-
ciones sanitarias, sigue siendo una de las primeras causas de

morbilidad infantil y de demanda de atencion en los servicios
de Urgencias.

En nuestro medio la principal etiologia de la diarrea agu-
da infantil es virica aunque los agentes bacterianos pueden ser
los predominantes en determinadas épocas del afio y en nifios
mayores.

No existe un tratamiento especifico de la gastroenteritis
aguda. En la mayoria de los casos se trata de un proceso au-
tolimitado y el principal objetivo en el manejo terapéutico es
la correccion de la deshidratacion.

Los probidticos pueden ser una alternativa en el manejo de
la diarrea aguda infantil, sobre todo en el caso de las gastro-
enteritis virales, especialmente en las ocasionadas por rotavi-
rus. Estudios controlados han demostrado un efecto benefi-
cioso de estos agentes con disminucion de la severidad y la
duracion de la diarrea®. Algunas Bifidobacterias y varios Lac-
tobacilos (L. casei, L. GG, L. reuteri) han demostrado su efec-
to beneficioso siempre que se administren precozmente al ini-
cio de la enfermedad”. En un estudio reciente se administr6
un agente probidtico en una solucion de rehidratacion oral con
excelentes resultados®).

Por otra parte en gastroenteritis por rotavirus se ha de-
mostrado que la toma de probidticos disminuye y acorta la
excrecion del virus y por tanto la transmision de la enferme-
dad de unos pacientes a otros, lo que podria suponer una im-
portante repercusion sobre la epidemiologia de esta enfer-
medad®.

Intolerancia a la lactosa

En la mayoria de las poblaciones a partir del momento del
destete, es habitual la pérdida progresiva de la actividad lac-
tasa en la mucosa gastrointestinal. En estos casos la lactosa
llega intacta al colon donde es fermentada por las bacterias
de la flora col6nica con produccion de agua, gas metano e hi-
drégeno lo que da lugar a la sintomatologia tipica de malab-
sorcion de azucares: flatulencia, dolor abdominal y diarrea
acuosa.

Se ha comprobado que algunos agentes probidticos co-
mo el S. termophilus y L. bulgaricus y determinados Lac-
tobacillus acidophilus producen lactasa después de ser in-
geridos oralmente y podrian facilitar la digestion de lactosa
en tramos altos del intestino delgado. Sin embargo, en es-
tudios controlados no se ha comprobado mejoria en la ab-
sorcion de lactosa tras la ingestion de Lactobacilos por via
oral(10),
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Sindrome de intestino irritable

El sindrome de intestino irritable o colon irritable afecta
aproximadamente al 15% de la poblacién con un predomi-
nio de mujeres sobre hombres de 3/1.

El diagnéstico de sindrome de intestino irritable debe ha-
cerse tras excluir otras patologias que pueden cursar con dia-
rrea y dolor abdominal en un paciente que cumple los crite-
rios de Roma.

La influencia de la composicién de la microflora intesti-
nal en el desarrollo del sindrome de intestino irritable no es-
ta clara. Algunos estudios sugieren que la suplementacion con
agentes probioticos (L. plantarum, L. casei) da lugar a me-
joria de los sintomas fundamentalmente flatulencia y dolor
abdominal(11:12),

Infeccion por Helicobacter pylori

Helicobacter pylori es una bacteria gram negativa que co-
loniza la mucosa del estomago dando lugar a gastritis croni-
ca y tlcera péptica y que esta relacionada con el desarrollo de
cancer géstrico. La infeccion por Helicobacter pylori se ad-
quiere en la infancia, siguiendo un modelo de transmision
fecal-oral y persiste a lo largo de la vida.

La prevalencia de infeccién en Espafia alcanza el 30%
al finalizar la tercera década de la vida y es superior en gru-
pos de edades superiores como reflejo de las peores condicio-
nes higiénico-sanitarias existentes cuando se infectaron este
grupo de individuos.

La infeccion por Helicobacter pylori constituye un pro-
blema sanitario de gran envergadura, dado el importante cos-
te sanitario que acarrea la patologia gastroduodenal relacio-
nada con la infeccion.

El aumento de resistencias contra el limitado namero de
antibidticos utilizados en el tratamiento de la infeccién com-
promete el éxito terapéutico.

En alguno de los estudios publicados hace unos afios se
describia un efecto preventivo de Lactobacillus salivaris en la
adquisicion de la infeccion.

Estudios recientes demuestran que el Bacillus subtilis po-
see actividad antimicrobiana a través de la secrecién de com-
ponentes antibi6ticos con propiedades antiinflamatorias: an-
ticoumacina A(13),

Por otra parte recientemente se ha demostrado que L. reu-
feri posee una proteina en su superficie celular que inhibe la
unién de Helicobacter pylori a los receptores de glicolipidos
de membrana, lo que da lugar a una competencia por el re-
ceptor que impide la colonizacién por Helicobacter pylorit4.

Enfermedad inflamatoria intestinal

La enfermedad inflamatoria intestinal tiene su origen en
una defectuosa regulacion entre la inmunidad de la mucosa
intestinal y la microflora bacteriana que ocurre en individuos
genéticamente susceptibles.

Por tanto la manipulacién de la microflora bacteriana
intestinal puede tener un lugar en el manejo y la estrategia te-
rapéutica de la enfermedad.

Se han descrito multiples mecanismos de los probidticos
para explicar su accién beneficiosa entre los que se incluyen:
produccion de antimicrobianos, interacciones competitivas
metabdlicas con organismos proinflamatorios e inhibicion de
la adherencia de cepas patdgenas gracias a los factores de de-
fensa inmune local.

En estudios realizados en modelos animales se ha com-
probado que L. salivaris impide la progresion de la colitis a
la displasia y al cancer de colon.

En humanos comparando la eficacia de cepas no patdge-
nas de E. coli con el uso de mesalazina se ha demostrado una
eficacia similar en el mantenimiento de la remision de colitis
ulcerosals.16),
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