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RESUMEN
Durante la adolescencia, al margen de persistir epilep-

sias que debutaron en años previos y habitualmente desa-
parecer la mayoría de las denominadas epilepsias parcia-
les benignas, se observa la eclosión, en ocasiones sin causa
aparente, de epilepsias con frecuencia autolimitadas y de-
terminadas esencialmente por factores genéticos. Además,
también debutan, como a cualquier edad, epilepsias rela-
cionadas con factores lesionales fijos o progresivos. En es-
ta revisión se realiza una descripción de las epilepsias idio-
páticas y secundarias más frecuentes en este margen de edad,
así como de las epilepsias mioclónicas progresivas, para con-
cluir con algunas normas sobre la integración social, algu-
nos de los problemas relacionados con el tratamiento, y el
estilo de vida del adolescente epiléptico.

Palabras Clave: Adolescencia; Epilepsia; Estilo de vida; Fár-
macos antiepilépticos; Integración social.

ABSTRACT
In the adolescence, besides to persist epilepsies with on-

set in the first ages of life and the most benign partial epi-
lepsies of childhood had reverse spontaneously, other types
of epilepsy begin in this stage. Some of this entities show a
self-limited course and have a genetic origin but others are
associated with fixed or progressive brain damage. In this
work, the most frequent idiopatic and secondary epilepsies
that begin in adolescence are reviewed as well as the pro-

gressive myoclonus epilepsy. Some aspects of these patients
like social integration, problems related to the treatment
and the way of life had been analyzed. 

Key Words: Adolescence; Antiepileptic drugs; Epilepsy; So-
cial integration; Way of life.

INTRODUCCIÓN
La expresión clínica de las epilepsias guarda una estre-

cha relación con la edad en que se presentan, es decir, con
el grado de organización y funcionamiento cerebrales en un
momento concreto de la maduración. En el adolescente, el
cerebro ya está maduro, por lo que la expresividad clínica
de la epilepsia no difiere sustancialmente de la del adulto.
En esta etapa de la vida, al margen de persistir epilepsias
que debutaron en años previos y habitualmente desapare-
cer la mayoría de las denominadas epilepsias parciales be-
nignas, se observa en niños completamente normales la eclo-
sión, sin causa aparente, de epilepsias, con frecuencia
autolimitadas, determinadas esencialmente por factores ge-
néticos que se ubican en los síndromes epilépticos generali-
zados o parciales idiopáticos o primarios (Tabla 1). Además
de éstos, se observan también, como a cualquier edad, epi-
lepsias en relación con factores lesionales fijos o progresi-
vos (Tabla 1)(1-6). Afectan al 1,5-2% de la población ado-
lescente, constituyen el 19% de las epilepsias de todas las
edades y es el segundo proceso neurológico más frecuente
tras la migraña(2).

La importancia de las epilepsias en estas edades está
en relación, no sólo con las crisis epilépticas, sino tam-
bién, y en muchas ocasiones fundamentalmente, con la re-
percusión que éstas tienen sobre la integración social del
adolescente en su sentido más amplio (escolaridad, activi-
dades deportivas, interacciones sociales, etc.).

A continuación se hace una breve descripción de las epi-
lepsias idiopáticas y secundarias más frecuentes en este mar-
gen de edad, y de las epilepsias mioclónicas progresivas, pa-
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ra concluir con algunas normas sobre la integración social
del adolescente epiléptico.

EPILEPSIAS GENERALIZADAS IDIOPÁTICAS
(PRIMARIAS)

Epilepsia ausencias juveniles (EAJ)
La frontera o límite de edad entre la epilepsia ausencia

infantil (EAI) y la EAJ no está claramente marcada esta-
bleciéndose, por definición, en los 10 años(1). Habitualmente,
las ausencias se inician entre los 10 y 17 años, siendo raro
su comienzo más tardío. Afecta a ambos sexos sin diferen-
cias significativas. Los antecedentes personales son excep-
cionales y de dudoso valor. Representa el 10% de las epi-
lepsias del adolescente. Los antecedentes familiares de
epilepsia están presentes en el 11% de los casos(3-6).

Las ausencias se caracterizan, desde el punto de vista clí-
nico, por una pérdida o alteración de la conciencia menos
importante que la que ocurre en las ausencias infantiles. Ra-

ra vez tienen componente motor, en muy contadas ocasio-
nes movimientos retropulsivos y en el 20%, automatismos(1).
La frecuencia de las ausencias es mucho menor que en la
EAI (generalmente, 1 a 10 ausencias diarias), presentán-
dose esporádicamente o en salvas, que tienen lugar prefe-
rentemente al despertar. Su traducción en el electroencefa-
lograma (EEG) es la punta-onda (PO) rápida a 3,5-4 Hz,
bilateral, síncrona y simétrica, mientras que el EEG inter-
crítico presenta una actividad de base normal. El estado
de mal de ausencias, aunque raro, se da con mayor frecuencia
que en la EAI. En el 80% de los casos se asocian crisis tó-
nico-clónicas generalizadas (CTCG), no frecuentes, que pue-
den preceder o aparecer con posterioridad a las ausencias.
Las CTCG se presentan habitualmente al despertar aunque
también pueden ocurrir durante el sueño o en vigilia. En
el 15% de lo pacientes también se asocian crisis mioclóni-
cas. Las ausencias electro-clínicas se desencadenan con la
deprivación del sueño y la hiperventilación (HPV). La fo-
tosensibilidad sólo está presente en el 7,5% de los pacien-
tes(1,3,5).

En la mayoría de los pacientes hay una buena respues-
ta al tratamiento con ácido valproico (VPA). Una propor-
ción de pacientes siguen con crisis en la edad adulta y en és-
tos es útil la asociación VPA y etosuximida (ESM). Si a pesar
de ello persisten las ausencias se ensayará la asociación de
VPA y clonazepam (CZP)(1,3,5). También se han comunica-
do, en los que tienen crisis persistentes, buenos resultados
con lamotrigina (LTG)(3). Otras alternativas terapéuticas
probables son el levetiracetam (LEV) y el topiramato (TPM).
Las recaídas tras la retirada de la medicación son más fre-
cuentes que en la EAI(3), hecho compartido con la epilep-
sia mioclónica juvenil (EMJ) y probablemente con la epi-
lepsia con crisis tónico-clónicas generalizadas del despertar
(CTCG).

Epilepsia mioclónica juvenil (EMJ)
Es el síndrome epiléptico más representativo de la ado-

lescencia. Se inicia a una edad variable entre los 8 y 26 años,
con una edad media de 13 años(5-7). Afecta a ambos sexos
en proporción casi similar, con ligero predominio femeni-
no. Constituye del 5-11% de las epilepsias en este margen
de edad. Se presenta en personas normales sin antecedentes
previos, y en el 25% de las ocasiones existen antecedentes
familiares de epilepsia generalizada idiopática (CTCG, y/o
EMJ y/o EA)(8). También pueden existir antecedentes de con-
vulsiones febriles. En el aspecto genético molecular es una
entidad muy heterogénea, incluida una nueva variante Fran-
co-canadiense autosómica dominante “gen GABRA1, si-
tuado en el cromosoma 5q34”, habiéndose situado genes
en los siguientes locus: 6p11-12, 6p21.3, 15q14, 5q34, 2q22-
23, 3q26 (9-12).

Las crisis se caracterizan por sacudidas mioclónicas, muy
breves, bilaterales, de amplitud variable, aisladas o repeti-

204 M. Castro-Gago y cols. REVISTA ESPAÑOLA DE PEDIATRÍA

TABLA 1. Tipos de epilepsias que pueden comenzar en la
adolescencia

Epilepsias generalizadas primarias
– Epilepsia ausencias juveniles (EAJ)
– Epilepsia mioclónica juvenil (EMJ)
– Epilepsia con crisis tónico-clónicas generalizadas al

despertar o gran mal del despertar (GMD)

Epilepsias generalizadas secundarias
– Debidas a encefalopatía específica progresiva, las epilepsias

mioclónicas progresivas (EMP)
– Debidas a encefalopatía no específica y no progresiva. Son

muy raras (síndrome de Lennox-Gastaut de inicio tardío)

Epilepsias parciales primarias
– Epilepsia parcial benigna de la adolescencia
– Epilepsia versiva o rotatoria benigna de la adolescencia
– Epilepsia parcial autosómica dominante con foco variable
– Epilepsia familiar del lóbulo temporal
– Epilepsia temporal lateral autosómica dominante o

epilepsia parcial autosómica dominante con síntomas
auditivos

– Epilepsia frontal nocturna autosómica dominante

Epilepsias parciales secundarias
– Esclerosis mesial temporal o síndrome epiléptico temporal

mesial
– Heterotopia nodular subependimaria o periventricular

Epilepsias reflejas
– Epilepsia fotosensible pura
– Epilepsia de la lectura
– Epilepsia con crisis provocadas por actividades intelectuales
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das, que afectan a varios segmentos corporales, habitual-
mente simétricos, con preferencia de los hombros y miem-
bros superiores, lanzando los objetos que tiene en las ma-
nos. Si la sacudida afecta al tronco se origina un movimiento
de flexión, y si se extiende a los miembros inferiores el pa-
ciente puede caerse. No existe pérdida de conciencia. La
gran mayoría de los pacientes tienen estas crisis al desper-
tar o minutos más tarde, cuando el sujeto está aseándose
o desayunando, y se ven favorecidas por la privación de sue-
ño. La sacudida puede ser única o, con más frecuencia, re-
petirse de forma rítmica a intervalos irregulares; en ocasio-
nes constituyen un verdadero estado de mal mioclónico de
30 a 45 minutos de duración que con frecuencia termina en
una CTCG(1,3-7,13). Las crisis mioclónicas se asocian a CTCG
–a las que preceden, siguen o se presentan simultáneamen-
te– en el 40-90% de los casos(14), y a crisis de ausencias en
el 10-20%(15), que habitualmente las preceden. Es habitual
que los pacientes con sólo mioclonías no acudan inicial-
mente al médico ya que no las reconocen como tales y acha-
can las sacudidas a la falta de sueño o al estrés.

Desde el punto de vista del EEG los pacientes con EMJ
pueden tener un trazado completamente normal en vigilia,
sobre todo si ya siguen el tratamiento adecuado. En algunos
casos pueden aparecer anomalías focales del tipo de PO con
predominio hemisférico, que pueden variar de uno a otro re-
gistro o incluso en el mismo EEG(3). Sin embargo, lo más ca-
racterístico es la aparición de paroxismos generalizados de
PO y/o polipunta-onda (PPO) rápida, con aspecto degra-
dado. En el registro crítico aparecen paroxismos generali-
zados de PPO en estricta relación con las mioclonías, bila-
terales y síncronos con máxima amplitud en las regiones
fronto-centrales. Se observa discreta sensibilidad a la HPV
y en el 30-50% de los casos, fotosensibilidad (ELI), favore-
cida por el cierre de los párpados(13). El sueño NREM y el
despertar activan los paroxismos. 

La respuesta al tratamiento es excelente y el VPA es el
fármaco de elección. Con este tratamiento en monotera-
pia se obtiene la supresión de las crisis en más del 85% de
los casos, incluso en los tratados previamente con otros fár-
macos sin un buen control de las crisis mioclónicas. El res-
to suelen responder a la asociación de VPA y CZP. También
se han obtenido buenos resultados con LTG(16). Si persisten
las CTCG, la asociación de VPA y primidona (PRM) es muy
eficaz. Por último, tanto el TPM como el LEV pueden ejer-
cer algún beneficio terapéutico(13). La recaída es la regla si
se suprime la medicación, incluso después de varios años
sin crisis.

La EMJ es necesario diferenciarla del síndrome propuesto
recientemente por Guerrini y cols.(17), denominado “mio-
clonus cortical y epilepsia autosómica dominante o ADC-
ME, también conocido como temblor cortical, mioclonus y
epilepsia autosómica dominante” (ligamiento con el cro-
mosoma 2p11.1-q12.2), que se manifiesta entre los 12 y 50

años por mioclonías rítmicas y semicontinuas de predomi-
nio distal asociadas a CTCG y a crisis parciales comple-
jas, que suelen responder al VPA, CZP y PB. También, con
menor frecuencia, se puede confundir con la epilepsia mio-
clónica familiar del adulto, que suele debutar entre los 19 y
los 73 años de edad “ligamiento con el cromosoma 8q23.3-
q24.1”(13).

Epilepsia con crisis tónico-clónicas generalizadas 
al despertar o gran mal del despertar (GMD)

Se inicia entre los 9 y 18 años, con máxima incidencia
entre los 14 y 16 años. El número de varones afectados es
ligeramente superior al de las mujeres, y en éstas coincide,
a veces, la primera crisis con la menarquia. Constituye el
27-31,5% de todas las epilepsias a esta edad. Los antece-
dentes familiares de epilepsia y/o de convulsiones febriles
están presentes en el 10-15% de los pacientes(18). Semioló-
gicamente son CTCG típicas caracterizadas por una con-
tracción tónica generalizada, con revulsión ocular y tris-
mo oral de segundos de duración que deja paso a las clonías
generalizadas durante 20-30 segundos que se van espaciando
para terminar en un sopor potscrítico de duración varia-
ble(1,4,5). Las crisis ocurren, habitualmente, poco después de
despertar, independientemente de la hora del día, o bien ha-
cia el final de la tarde o cuando se quedan dormidos. Co-
mo criterio diagnóstico es preciso que el 90% de las crisis
tengan lugar dentro de las dos horas siguientes al despertar
o en el período de relajación vespertina(1,4,5). Otro criterio
propuesto para su diagnóstico exige que se produzcan al
menos seis crisis en el despertar o en la relajación vesperti-
na(2,5). En general son crisis poco frecuentes y muchos pa-
cientes presentan una cada 12, o más, meses. Los factores
desencadenantes más frecuentes son la privación de sueño
y la ingestión de alcohol. En un porcentaje no desdeñable
se asocian otros tipos de crisis, en forma de ausencias y/o
mioclonías, como en la EMJ, circunstancia que indujo a al-
gunos autores a no considerarla una forma independiente
de la EMJ(19). 

En el EEG intercrítico se observa en el 50-70% de los
pacientes la presencia de PO o PPO, difusas, bilaterales,
simétricas y síncronas, sensibles a la HPV y ELI y que se in-
crementan con el sueño(15). El EEG crítico muestra ritmos
reclutantes y ondas lentas(1).

La respuesta terapéutica es buena en la mayoría de los
pacientes. El fármaco de elección es el VPA. Si las CTCG
no ceden con este fármaco, la PRM o el fenobarbital (PB)
son más efectivos que la fenitoína (PHT) y que la carba-
mazepina (CBZ)(1,2,5). Está descrita la eficacia de la LTG, del
TPM y del LEV cuando los CTCG no responden a los fár-
macos previos(13). Es aconsejable que el paciente evite los es-
trés psico-físicos, las bebidas alcohólicas y la privación o
disminución del sueño o los trastornos de su ritmo, en las
épocas activas de crisis.
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EPILEPSIAS PARCIALES IDIOPÁTICAS (PRIMARIAS)

Epilepsia parcial benigna de la adolescencia
Se trata de un síndrome epiléptico descrito por Loise-

au y Orgogozo en 1978 (20) y confirmado recientemente
por Capovilla y cols.(21) en 37 adolescentes, que constitu-
ye el 24% de todas las epilepsias parciales que comien-
zan en la adolescencia(21). Se inicia entre los 10 y 20 años,
con máxima incidencia entre los 13 y 14 años, predomi-
na en varones, sin antecedentes personales de daño cere-
bral, con muy escasos antecedentes familiares de epilep-
sia, y sin afectación psico-neurológica. Cursa con crisis
parciales elementales (simples) con semiología motora y/o
sensitiva (14,5%), crisis parciales complejas (28,5%) y
crisis parciales con generalización secundaria (49%). Las
crisis, de breve duración, se presentan generalmente ais-
ladas aunque, en ocasiones, se repiten varias con el mis-
mo patrón clínico, en un mismo día, agrupándose en una
serie de dos a cinco crisis(1,2,4,5,13,22,23). Aunque el EEG in-
tercrítico suele mostrar una actividad de base normal, sin
anomalías relevantes o, en ocasiones, anomalías inespe-
cíficas focales o difusas(1,2,13), en una casuística multi-
céntrica se apreció la presencia de alteraciones focales tan-
to en vigilia como durante el sueño en un alto porcentaje
de los pacientes(21), hecho confirmado recientemente por
Caraballo y cols.(23) al evidenciar en dos de sus quince pa-
cientes actividad focal centroparietal. El diagnóstico de-
finitivo no puede establecerse hasta que el paciente lleva
unos años libre de crisis.

Epilepsia versiva o rotatoria benigna de la adolescencia
Descrita en el año 1986 por Gastaut y cols.(24) como una

forma benigna de epilepsia generalizada primaria, se puede
considerar también como una epilepsia parcial con expre-
sión EEG generalizada(1). Se inicia entre los 8,5 y los 17,8
años, afectando a ambos sexos sin predominio claro, sin an-
tecedentes personales de daño cerebral, con aparente inte-
gridad psiconeurológica y con antecedentes familiares fre-
cuentes de convulsiones febriles o de epilepsia. Las crisis
se caracterizan por adversión óculo-facial con giro corpo-
ral hacia el mismo lado, dando de uno a tres giros com-
pletos, y éstos son siempre hacia el mismo lado en un mis-
mo paciente. Se asocia a pérdida de contacto en el 70% y
generalización secundaria en el 50%. Las crisis duran de 5
a 15 segundos y se repiten con frecuencia variable de 2-3
semanales a una por año. Se presentan habitualmente al des-
pertar. Se asocian en el 50% de los casos a ausencias y, en
ocasiones, a mioclonías al despertar. El EEG presenta una
actividad de fondo normal y descargas de complejos PO a
3 Hz bilaterales y síncronos, simétricos o asimétricos, con
mayor amplitud en el lado opuesto a la adversión clínica.
En general tiene buena respuesta terapéutica a los fármacos
antiepilépticos clásicos.

Epilepsia parcial autosómica dominante con foco variable
Esta entidad, que se transmite con carácter autosómi-

co dominante con penetrancia reducida, debuta a una edad
media de 14 años por crisis parciales complejas o secun-
dariamente generalizadas, con sintomatología en relación
con el punto de partida. Es característica la heterogeneidad
clínica-EEG en individuos de la misma familia. El EEG in-
tercrítico muestra actividad paroxística en las regiones fron-
tal, temporal, occipital o parietal. Están decritos ligamien-
to con los cromosomas 2 y 22q11-q12(1,5,13). Se ha propuesto
la existencia de focos microscópicos de displasia.

Epilepsia familiar del lóbulo temporal
Entidad con herencia autosómica dominante y pene-

trancia dependiente de la edad. Se inicia entre los 10 y 30
años, con edad media de 19 años y con una incidencia ma-
yor en el sexo femenino que en el masculino. Cursa habi-
tualmente con crisis parciales con síntomas psíquicos, au-
tonómicos o sensitivo-sensoriales (sensación de déjà vu,
miedo, lentificación de la acción, náuseas, taquicardia, pa-
restesias, distorsiones de la visión o sonidos), con menor fre-
cuencia parciales complejas o secundariamente generaliza-
das(1,3,5,13). El EEG intercrítico suele mostrar anomalías
paroxísticas temporales unilaterales. La evolución es favo-
rable, con períodos de remisión prolongada incluso sin me-
dicación. Los fármacos recomendados son la CBZ, la ox-
carbazepina (OXC) y el VPA.

Epilepsia temporal lateral autosómica dominante o
epilepsia parcial autosómica dominante con síntomas
auditivos

En los últimos tiempos se han descrito varias familias
con esta nueva variante, de inicio habitualmente en la ado-
lescencia tardía (entre los 8 y 50 años, edad media de 22
años). Se manifiesta clínicamente por crisis parciales sim-
ples, parciales complejas o secundariamente generaliza-
das, precedidas en la mayoría de las ocasiones por típicas
auras auditivas (susurros, timbrazos, zumbidos, ruidos de
maquinaria, voces, pérdida brusca y pasajera de la audición
para los ruidos circundantes, etc), asociadas ocasionalmente
a síntomas visuales o a trastornos del lenguaje (afasia). Ha-
bitualmente el EEG intercrítico es normal. Su curso clíni-
co es benigno, con buena respuesta a la monoterapia con
CBZ/OXC, PB o PHT. Su gen, denominado LGI1 y/o Epi-
tempin, se localiza en el cromosoma 10q24, estando des-
critas diferentes mutaciones en distintas familias “hetero-
geneidad genética interfamiliar”(5,13,25,26).

Epilepsia frontal nocturna autosómica dominante
Esta entidad, heterogénea en el aspecto genético mole-

cular, con herencia autosómica dominante y alta penetran-
cia, fue descrita por Scheffer et al en 1994(27). En su pato-
genia están implicadas diferentes subunidades del receptor
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colinérgico nicotínico, estando reconocidos varios locus gé-
nicos. En algunas familias existen mutaciones en el gen CHR-
NA4, situado en 20q13.2-q13.3, que afectan a la subuni-
dad a4; en otros pacientes se han objetivado alteraciones en
el gen CHRNA3, situado en 15q24, que afectan a la subu-
nidad α3; y, por último, también están descritas observa-
ciones con mutaciones en el gen CHRNB2, situado en
1p21.1, que afectan a la subunidad β2(13). Recientemente,
en dos familias italianas se detectaron mutaciones en la re-
gión promotora del gen para el factor liberador de hor-
mona corticotrófica (CRH), situado en el cromosoma 8q(28);
mientras que en otras tres familias italianas no se encon-
tró ligamiento con los genes previamente citados(29). De-
buta habitualmente en la infancia, con edades extremas en-
tre los 6 meses y los 55 años, teniendo su máxima incidencia
a los 12 años. Se caracteriza por crisis nocturnas hipermo-
toras o tónicas, de breve duración y con frecuencia agru-
padas en racimos, habitualmente durante el sueño NREM.
Con frecuencia existe un aura variable (sensación de aho-
go, respiración dificultosa, molestias epigástricas, congo-
ja, miedo, temblor, sensación de ya visto). La crisis pro-
piamente dicha comienza en el 76% de las ocasiones por un
grito, gruñido o gemido, permaneciendo después con los
ojos abiertos y fijos, con automatismos orales o manuales,
mostrando una actividad motora imparable, rigidez, cloní-
as, intentos de levantarse o sentarse en la cama, y en el 30%
existe enuresis. La conciencia está conservada en el 80% de
las ocasiones, aunque sin capacidad para contestar ni con-
trolarse, pero pudiendo referir posteriormente lo que vivie-
ron durante la crisis(1,5,13,27). Con suma frecuencia se con-
funden con seudocrisis o trastornos paroxísticos no
epilépticos del sueño. El EEG intercrítico es normal en un
alto porcentaje de pacientes, mientras que en otros muestra
anomalías paroxísticas de proyección fronto-temporal uni
o bilaterales. Para su diagnóstico suele ser fundamental la
monitorización vídeo-EEG. La evolución es variable con pe-
riodos de remisión y otros de actividad crítica. El fármaco
más eficaz es la CBZ, estando descritas mejorías parciales
con LTG y CZP. Ocasionalamente puede resultar eficaz la
asociación de acetazolamida a la CBZ(30).

EPILEPSIAS PARCIALES SECUNDARIAS
(SINTOMÁTICAS)

Esclerosis mesial temporal (síndrome epiléptico temporal
mesial)

En muchas ocasiones existe el precedente en los prime-
ros años de la vida de convulsiones febriles o afebriles, pro-
longadas y focales o unilaterales, con intervalo libre de
crisis de varios años para surgir durante la adolescencia una
epilepsia parcial compleja. La epileptogenicidad de este tras-
torno radica en la pérdida de neuronas específicas del hi-
pocampo y la reorganización sináptica de los elementos que

sobreviven causando una hipersincronización e hiperexci-
tabilidad(1). Las crisis se caracterizan por malestar epigás-
trico ascendente o crisis de temor indefinido, o ambas, acom-
pañadas de inmovilidad y obnubilación de la conciencia
suave y progresiva a la que se suman tempranamente auto-
matismos faciales oroalimentarios y/o manuales, y fre-
cuentemente se continúa con fenómenos motores distóni-
cos contralaterales y/o desviación cefálica ipsilateral. Este
período dura por lo general 1 ó 2 minutos y va seguido por
obnubilación posictal generalmente prolongada con auto-
matismos conductuales o afasia. Ocasionalmente, los epi-
sodios culminan con una generalización tónico-clónica se-
cundaria. Otros síntomas, descritos clásicamente como
ilusiones, alucinaciones, pensamiento forzado, déjà vu, etc.,
son menos frecuentes(1,3,5,6,13). En el EEG se observan ano-
malías paroxísticas localizadas en la región temporal uni-
lateral o bilateral asíncrona. En la RM cerebral se aprecian
los hallazgos característicos de la atrofia del hipocampo. El
aspecto práctico de reconocer esta entidad es seleccionar los
pacientes que se mantienen rebeldes a la politerapia ade-
cuada para estudiar la posibilidad de tratamiento quirúrgi-
co, ya que con éste se obtienen excelentes resultados en el
80% de las ocasiones(1,3).

Heterotopia nodular subependimaria o periventricular
Es un trastorno en la migración neuronal, más frecuen-

te en la mujer que en el hombre, que en algunas familias
se transmite siguiendo un patrón dominante ligado a X (gen
en el cromosoma Xq28, que codifica la filamina-1, “FLN1”).
La exploración neurológica e intelectual suele ser normal,
aunque en ocasiones existe retraso psicomotor de grado va-
riable. La forma más frecuente de manifestación clínica son
las crisis epilépticas parciales con o sin generalización se-
cundaria precedidas la mayoría de las veces de un aura sen-
sorial, cuya edad de inicio es variable entre 1 y 20 años, con
un predominio en la adolescencia (media de 13 años). El
EEG muestra anomalías paroxísticas focales con o sin di-
fusión. En la RM cerebral se observan las típicas heteroto-
pias nodulares periventriculares uni o bilaterales(1,3,5,13). 

Otras epilepsias parciales secundarias que en ocasiones
debutan en este margen de edad son la epilepsia con calci-
ficaciones occipitales y enfermedad celíaca “síndrome de
Gobbi”, y la epilepsia secundaria a angiomas cavernosos
familiares “de herencia autonómica dominante, y con una
gran heterogeneidad genética, habiéndose identificado al
menos tres locus génicos, denominados CCM1, CCM2 y
CCM3”(1,13). 

EPILEPSIAS REFLEJAS

Epilepsias fotogénicas (verdadera epilepsia fotosensible)
Hay cierta confusión en la distinción entre epilepsia

fotosensible y epilepsia fotogénica. En la primera se obser-
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va una respuesta paroxística ante la ELI, pero el paciente
padece crisis espontáneas y lo más frecuente es que no ten-
ga crisis ante estímulos luminosos cotidianos, como la TV,
videojuegos, etc. En las epilepsias generalizadas idiopáticas
se observa un alto porcentaje de epilepsias fotosensibles, co-
mo ocurre en la EMJ(3,5). En la epilepsia fotogénica (verda-
dera epilepsia fotosensible) todas las crisis son desencade-
nadas por estímulos luminosos y, prácticamente en todos
los pacientes, se observa una respuesta paroxística en el EEG
durante la ELI y/o la visión de un pattern, la exposición a
la TV, ordenador o videojuegos(2,3,5,13). Esta forma de epi-
lepsia empieza generalmente en la adolescencia, afectando
más a las mujeres (salvo las ocasionadas por los videojue-
gos). Las crisis son tónico-clónicas generalizadas en el 84%
de los casos, ausencias típicas en el 6%, parciales en el 2,5%
“crisis focales occipitales, manifestándose clínicamente
como una desviación oculocefálica, alucinaciones visua-
les, ceguera, borrosidad visual, ilusiones visuales, acompa-
ñadas o no, de clonías hemifaciales o hemicorporales, sin
pérdida de conciencia, con o sin generalización secundaria”
y mioclonías masivas en el 2%(5,13). 

El EEG es normal en el 50% de los pacientes y sólo apa-
recen paroxismos de PO y/o PPO generalizados ante la ELI.
En los casos con crisis parciales occipitales, el EEG puede
mostrar anomalías paroxísticas en regiones occipitales, que
se transforma mediante la ELI en una respuesta paroxísti-
ca de PO y PPO generalizada(3).

El tratamiento, al igual que en todas las epilepsias re-
flejas, se fundamenta en evitar el estímulo específico o bien
utilizarlo de forma correcta, como la televisión (TV). El tra-
tamiento con VPA es útil sobre todo en los casos en que las
medidas preventivas son insuficientes(3). El pronóstico es fa-
vorable y la mayoría de los pacientes están libres de crisis
cuando superan los 25 años de edad.

Epilepsia de la lectura
Esta forma de epilepsia refleja se incluye por la Liga In-

ternacional contra la Epilepsia dentro de las epilepsias fo-
cales idiopáticas. Predomina en el sexo masculino, la edad
de inicio es entre los 12 y 19 años, y está genéticamente con-
dicionada. Las crisis aparecen al leer y al hablar en voz al-
ta y, con menos frecuencia, con la lectura silenciosa. Las cri-
sis son clónicas y afectan a la musculatura bucofaríngea
(clonías orofaciales, laríngeas), bilaterales, sin pérdida de
conciencia, que se interrumpen inmediatamente al dejar
de leer. Sin embargo, si el paciente continúa la lectura es fre-
cuente que ocurra una crisis secundariamente generaliza-
da tónico-clónica (TC)(5,31). El EEG muestra una actividad
de fondo normal y puede mantenerse totalmente normal
si no se hace leer al paciente; durante la lectura aparecen
paroxismos generalizados de PO/PPO con un claro predo-
minio en el hemisferio dominante en la mayoría de los ca-
sos. El tratamiento consiste en evitar la lectura en voz alta

y en los casos, que el tratamiento preventivo es insuficien-
te, que son la mayoría, es útil el VPA en monoterapia o aso-
ciado a una benzodiazepina, sobre todo el CZP.

Epilepsia con crisis provocadas por actividades
intelectuales

Constituye una forma muy poco frecuente de epilepsia
refleja, en la que las crisis (tónico-clónicas generalizadas,
mioclónicas o ausencias típicas) son inducidas por activi-
dades intelectuales como el cálculo, juegos de azar (cartas,
ajedrez, damas), o la toma de decisiones(3,5,13). El 76% de
los pacientes también presentan crisis aparentemente es-
pontáneas. El EEG muestra una actividad de fondo normal
y paroxismos generalizados de PO/PPO rápida, que se ac-
tivan durante las actividades intelectuales que provocan las
crisis. El tratamiento con VPA en monoterapia o asociado
a clobazam (CLB) suele ser eficaz. Cuando sea posible hay
que evitar el factor provocador de las crisis.

EPILEPSIAS MIOCLÓNICAS PROGRESIVAS (EMP)
Son afecciones raras y graves que cursan con crisis epi-

lépticas y deterioro psiconeurológico. El diagnóstico se sos-
pecha por el cuadro clínico evolutivo y los hallazgos neu-
rofisiológicos, y se confirma mediante marcadores específicos
(bioquímicos, enzimáticos, biopsia cutánea y/o muscular,
y/o estudios genético moleculares). Actualmente carecen de
tratamiento específico. En la tabla 2 se resumen sus carac-
terísticas más significativas. 

Enfermedad de Lafora
Definida por la presencia de inclusiones citoplásmicas

específicas (cuerpos de Lafora) en cerebro, músculo, hí-
gado y piel, tiene una herencia autosómica recesiva y se
conocen dos locus génicos que permiten su diagnóstico
genético en la mayoría de las ocasiones, el más frecuen-
te situado en el cromosoma 6q24 (gen EPM2A, que co-
difica una proteína denominada laforina)(32) y el otro de
reciente identificación en 6p22 (gen EPM2B, que codifi-
ca la proteína malina)(33). Aunque habitualmente el gen
EPM2A es el responsable del 70-80% de los casos, en al-
gunas casuísticas se ha observado un amplio predomi-
nio del EPM2B(34). Habitualmente, debuta clínicamente
entre los 10 y los 18 años con crisis generalizadas clóni-
cas o tónico-clónicas asociadas con frecuencia a crisis par-
ciales con síntomas visuales y, constantemente, a miclo-
nías segmentarias, arrítmicas y múltiples, o a raras
mioclonías masivas, que se facilitan por los movimien-
tos(1,5,13,35). Con posterioridad se aprecia deterioro mental
rápidamente progresivo, mientras que los trastornos neu-
rológicos piramidales, cerebelosos y extrapiramidales,
aparecen tardíamente. El EEG muestra descargas de on-
das lentas con o sin puntas, y con marcada fotosensibili-
dad. Conforme avanza la edad, la actividad basal del EEG
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se va enlenteciendo y aparecen más descargas PPO y PO
generalizadas, focales occipitales o multifocales, al tiem-
po que se pierden los patrones fisiológicos del sueño(2).
Puede haber potenciales evocados somatosensoriales (PES)
gigantes. La RM cerebral muestra atrofia cerebelosa. La

biopsia de piel, especialmente de las axilas, es el método
diagnóstico de elección. La muerte sobreviene entre los
4-10 años de su evolución. Está descrito que, en ocasio-
nes, los pacientes dependientes del gen EPM2B tienen un
curso clínico más lento(34,36). 
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TABLA 2. Epilepsias mioclónicas progresivas

Edad Confirmación
Entidad inicio (años) Herencia Gen Clínica Laboratorio diagnóstica

Enf. de Lafora 10-18 AR 6q24 CCG/CTCG/CP, PES gigantes, Biopsia de piel.
6p22 síntomas visuales, atrofia cerebelo Genética molecular

mioclonías en RM

Unverricht- 6-16 AR 21q22.3 Mioclono severo, PES gigantes Genética molecular
Lundborg 12pc ataxia, demencia

ausente o leve

Sialidosis tipo I 8-20 AR 6p21.3 Mioclonías severas, PES gigantes, Déficit de 
ataxia, mancha rojo PEV alterados. α-neuraminidasa
cereza en leucocitos,

fibroblastos,
amniocitos y
vellosidades coriales.
Genético

Sialidosis tipo II 10-30 AR 20q13 Mancha rojo cereza, Déficit de α-
síndrome dismórfico neuraminidasa

y de β-galactosidasa.
Genético

CLN tipo 3 4-15 AR 16p12 Trast. visuales, retinitis, Alt. PEV y ERG Biopsia de piel 
Spielmeyer-Vogt ausencias atípicas, o conjuntiva.

mioclonías, deterioro Enzimático y
psiconeurológico genético molecular

Gaucher 6-15 AR 1q21 Alt. movimientos PES gigantes Enzimático en
juvenil sacádicos oculares (algunos) leucocitos, 

horizontales, ataxia, fibroblastos,
mioclonías/CTCG/ amniocitos,
CP, deterioro psico- vellosidades coriales.
neurológico Genético

MERRF Cualquiera Materna ADNmt* Mioclonías/CTCG/ Lactato y piruvato Biopsia músculo,
Mitocondrial ausencias, síndrome elevados (LCR, genética molecular 

cerebeloso, miopatía, sangre). Alt. RM del ADNmt
trast. sensoriales, cerebral. RRF en
neuropatía, pirami- músculo
dalismo, demencia

ADNmt = ADN mitocondrial; (*) = mutaciones A8344G ARNtLys, T8356C ARNtLys, G8363A ARNtLys.
AR = autosómico recesivo; CCG = crisis clónicas generalizadas; CTCG = crisis tónico-clónicas generalizadas; CP = crisis parciales;
RM = resonancia magnética; PES = potenciales evocados somatosensoriales; PEV = potenciales evocados visuales; ERG =
electrorretinograma; LCR = líquido cefalorraquídeo; RRF = fibras rojo rasgadas.
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Epilepsia mioclónica progresiva degenerativa 
o enfermedad de Unverricht-Lundborg

Tiene una herencia autosómica recesiva y su gen, que
codifica la cistatina B, está situado en el cromosoma 21q22.3
“gen EPM1, expansión de tripletes en la región promoto-
ra del gen”(37,38). Recientemente se ha descrito en una fa-
milia árabe una nueva variante cuyo gen se localiza en la re-
gión pericentromérica del cromosoma 12(39). Las crisis
aparecen entre los 6 y 16 años con mioclonías inducidas por
estímulos externos, habitualmente al iniciar un movimien-
to o mantener una postura. Posteriormente aparecen crisis
tónico-clónicas generalizadas y mioclonías masivas, ata-
xia cerebelosa y deterioro mental muy lentamente progre-
sivo. El EEG muestra enlentecimiento progresivo con des-
cargas de PO y PPO inducidas por la fostoestimulación, que
está presente en más del 90% de los pacientes. En la ma-
yoría existen PES gigantes(1,2,5,13,35,37). En ocasiones se pue-
den observar en la biopsia cutánea de la axila inclusiones
vacuolares en las glándulas sudoríparas(35). Actualmente su
diagnóstico se establece mediante el oportuno estudio ge-
nético molecular. La evolución es lenta, con una supervi-
vencia superior a 15 años.

Sialidosis tipo I o síndrome de mioclono-mancha rojo
cereza

Se debe a la deficiencia de α-neuraminidasa, cuyo gen
está situado en el cromosoma 6p21.3. Tiene su comienzo
alrededor de los 15 años con afectación visual “mancha ro-
jo cereza y ambliopía”, mioclonías, crisis convulsivas y afec-
tación cerebelosa progresiva. Los potenciales evocados vi-
suales (PEV) suelen estar alterados, “disminución de la
amplitud”, y los PES pueden ser gigantes. Su diagnóstico se
realiza mediante la determinación de la enzima en fibro-
blastos cutáneos, leucocitos, amniocitos y vellosidades co-
riales, y es posible el estudio genético molecular(1,2,5,13,35,40).

La sialidosis tipo II (galactosialidosis, con deficiencia
combinada de α-neuraminidasa y de β-galactosidasa) tam-
bién ocasionalmente puede cursar con EMP de inicio en la
adolescencia. En general, dado que presenta un síndrome
dismórfico semejante al de las mucopolisacaridosis, su diag-
nóstico es más fácil y precoz(2,5,35,41,42).

Ceroidolipofuscinosis tipo juvenil (enfermedad de Batten
de inicio tardío, enfermedad de Spielmeyer-Vogt, CLN
tipo 3)

Constituye una forma bastante frecuente de ceroidoli-
pofuscinosis, prevalente en Suecia, y su gen, que codifica
una nueva proteína de la membrana lisosómica denomi-
nada battenina, cuya función es desconocida, está situado
en el cromosoma 16p12.1(13). Comienza entre los 4 y 15
años con pérdida progresiva de la visión producida por
retinitis pigmentaria, acompañada de deterioro intelectual;
2-3 años más tarde surgen crisis mioclónicas, crisis parcia-

les, ausencias atípicas y CTCG, así como signos piramida-
les y extrapiramidales(1,2,5,13,35). En el EEG se observan bro-
tes de ondas lentas con PO, y no presenta las caracerísti-
cas descargas con ELI a baja frecuencia que se observan
en la forma infantil tardía de Jansky-Bielschowsky (CLN ti-
po 2). El electrorretinograma (ERG) y los PEV están alte-
rados. Aunque habitualmente su diagnóstico requiere la de-
mostración de las características inclusiones que se observan
a microscopía electrónica en las biopsia de piel o de con-
juntiva, es también posible mediante el correspondiente es-
tudio genético molecular o con la oportuna determinación
enzimática(13).

Enfermedad de Gaucher juvenil o forma neuropática
subaguda (tipo III)

Esta enfermedad está originada por mutaciones en los
exones 9 y 10 del gen que codifica la enzima glucocere-
brosidasa (cromosoma 1q21), “la mutación más prevaler-
te se localiza en el exón 10”, o bien por una deficiencia en
la saposina C activadora del glucocerebrósido(1,2,5,35). Se ma-
nifiesta entre los 6 y 15 años por una parálisis supranucle-
ar de los movimientos oculares horizontales y, en ocasiones,
de los verticales, afectación cerebelosa, mioclonías asocia-
das a crisis epilépticas parciales o CTCG, síndrome pira-
midal o distónico y una demencia variable(1,2,5,13,35). Existe
visceromegalia desde los primeros meses de la vida. El EEG
muestra lentificación basal con salvas de PO multifocales o
posteriores. En algunos pacientes existen PES gigantes. Tie-
ne diagnósticos enzimático y genético moleculares. Aunque
en la mayoría de las ocasiones su manejo terapéutico me-
diante reemplazamiento enzimático por vía intravenosa “glu-
cocerebrosidasa manosa-terminal recombinante – Cerezy-
me®–” suele ser poco eficaz, éste se debe probar siempre(43,44).

Epilepsia mioclónica con fibras rojas rasgadas (MERRF) 
En esta entidad con herencia a partir del ADN mito-

condrial (ADNmt) materno, su inicio se sitúa entre los 3
años y la edad adulta. Se caracteriza por mioclonías, crisis
tónico-clónicas generalizadas, en ocasiones ausencias atípi-
cas, síndrome cerebeloso y miopatía con fibras rojas rasga-
das (RRF). Otros signos que pueden asociarse, con intensi-
dad variable, incluyen demencia, sordera, atrofia óptica,
neuropatía periférica y espasticidad(1,2,5,13,45,46). Puede pre-
sentar un curso evolutivo lento o rápido, y existe una mar-
cada heterogeneidad clínica intrafamiliar. Suele existir lige-
ra acidosis láctica e hiperlactorraquia. En el EEG se observa
un trazado de PO con ELI positiva. En la neuroimagen exis-
ten signos de atrofia cerebral y cerebelosa. En la biopsia del
músculo se observan abundantes RRF y numerosas fibras
COX negativas, “hallazgos no exclusivos de esta entidad,
también observados en otras citopatías mitocondriales”, y
en su homogenado suele existir deficiencia de varios com-
plejos de la cadena respiratoria mitocondrial codificados
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por el ADNmt. La mutación que se observa habitualmen-
te es la A8344G del gen ARNtLys del ADNmt y, con me-
nor frecuencia, las mutaciones T8356C y G8363A del mis-
mo gen(5,13,45,46). En nuestra casuística de 51 niños y
adolescentes con encefalomiopatías mitocondriales no ob-
servamos esta entidad(47).

En este margen de edad otras entidades neurodegenera-
tivas extremadamente raras que también suelen cursar con
crisis mioclónicas son la atrofia dentato-rubral-pálido-lui-
siana juvenil de predominio en Japón “con herencia auto-
sómica dominante, gen DRPLA o atrofina-1 situado en el
cromosoma 12p12, con expansión de tripletes CAG”, y la
distrofia neuroaxonal juvenil(13,48,49).

NORMAS SOBRE INTEGRACIÓN SOCIAL, TIPO 
DE VIDA Y OTROS PROBLEMAS RELACIONADOS
CON EL TRATAMIENTO

Las mayores preocupaciones de los adolescentes epilép-
ticos son las siguientes: estudios y perspectivas futuros, to-
xicidad de los antiepilépticos, supresión del tratamiento,
conducción de vehículos, actividad en el tiempo libre y con-
sumo de alcohol, anticoncepción y embarazo, y tratamien-
to quirúrgico de la epilepsia(5,50). De todos estos aspectos de-
ben recibir información detallada y adecuada, puesto que
de ello depende en gran parte la aceptación del proceso, la
forma de vivirlo y el cumplimiento del tratamiento.

El adolescente epiléptico debe procurar mantener sufi-
cientes y constantes horas de sueño, evitar todo tipo de es-
trés físico y psíquico, sin dejar de hacer una vida lo más nor-
mal posible. En general las crisis son más frecuentes cuando
existe poca actividad física o mental. Por otra parte, la fa-
milia debe aceptar el problema y tratar de evitar su sobre-
protección, corriendo incluso algún riesgo con la adop-
ción de medidas permisivas (4,5). 

En cuanto a su educación y a los estudios, el adolescen-
te epiléptico debe desarrollar sus actividades académicas
con su grupo de pares y, por lo tanto, los pacientes que
tienen un nivel intelectual normal deben acudir a escuelas
o colegios comunes; obviamente, si se trata de un caso con
retraso mental, es posible que sea necesario incorporarlo a
una escuela o taller especial. Ésta debe enfocarse en pre-
pararlo para una profesión compatible con su proceso y con
la posibilidad de tener convulsiones; algunas profesiones
son más peligrosas o menos indicadas y en otras hay res-
tricciones para los epilépticos. Los profesores deben recibir
información sobre el joven en particular y estar preparados
para su manejo ante una eventual crisis comicial. Otro as-
pecto a reseñar es que el tratamiento prolongado con cier-
tos fármacos antiepilépticos clásicos puede interferir con el
rendimiento escolar(4,5). 

Por lo que respecta a la actividad física, los adolescen-
tes con epilepsia pueden y deben participar en actividades
deportivas, con la prohibición de deportes como paracai-

dismo, parapente, alpinismo, submarinismo, boxeo, avia-
ción o carreras de vehículos de motor, y la práctica con
supervisión de esquí acuático, pasear en bicicleta, natación,
surf y navegación(4,5,50).

Es frecuente que las adolescentes refieran que sus crisis
epilépticas coinciden con el ciclo menstrual, hecho que sue-
le exagerarse. Se puede considerar como epilepsia catame-
nial la que cursa con crisis exclusiva o preferentemente du-
rante los 7 días del ciclo menstrual y los 2-3 días anteriores,
en relación con el descenso de progesterona y el aumento de
estrógenos. En estos casos suele lograrse mejorías clínicas
asociando progesterona oral o medoxiprogesterona al tra-
tamiento antiepiléptico, beneficio clínico que se ha referido
también mediante la asociación intermitente de CLB(50).

En relación con el uso de anticonceptivos orales, debe
informarse que su efecto es anulado o reducido con la to-
ma simultánea de fenobarbital, primidona, fenitoína, car-
bamazepina, oxcarbazepina, etosuximida, felbamato y to-
piramato a altas dosis; sin embargo, no están descritas
interacciones de los anticonceptivos orales con valproato,
vigabatrina, lamotrigina, benzodiazepinas, gabapentina, tia-
gabina, levetiracetam, zonisamida y topiramato a bajas do-
sis(50-52).

Es importante tratar de evitar el embarazo durante la
adolescencia e informar de que el riesgo de malformaciones
fetales en las epilépticas tratadas con fármacos antiepilép-
ticos (FAEs) clásicos, incluida de los nuevos la oxcarbace-
pina (fisura labiopalatina, cardiopatías, anencefalia, espina
bífida, y otras malformaciones menores) es superior al de
las mujeres que no toman antiepilépticos durante la gesta-
ción, en especial durante los dos primeros meses de emba-
razo, aumentando su incidencia global del 3,8 al 4,5%, mien-
tras que, en las no tratadas, el riesgo prácticamente no difiere
del que tienen las no epilépticas (4,5,53-55). En general, si ex-
cluimos la lamotrigina para la que se ha establecido en mo-
noterapia un riesgo de malformaciones del 3,8% “similar
al de los antiepilépticos clásicos”, es menor la experiencia
con los nuevos fármacos antiepilépticos, motivo por el que
no deben administrarse durante el embarazo, a menos que
el potencial beneficioso del tratamiento para la madre com-
pense cualquier posible riesgo para el feto(56). Está descrita
la asociación de espina bífida y deficiencia materna en vi-
tamina B12 con la administración de lamotrigina durante el
primer trimestre de gestación, a pesar de la correcta suple-
mentación con ácido fólico(57). En un estudio reciente se ob-
servó que el levetiracetam administrado en monoterapia a
39 mujeres gestantes no indujo malformaciones en el feto(58).
Durante el embarazo deben observarse las normas que se
indican en la tabla 3(50).

Relacionado con el epígrafe previo, como pediatras que
somos, otro aspecto importante a considerar es la lactancia
materna del hijo de una adolescente epiléptica tratada con
FAEs. Facilitar la lactancia en las madres epilépticas es ca-
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da vez más racional si tenemos en cuenta la evidencia del
gran beneficio que este tipo de alimentación produce en el
niño. Antiepilépticos de primera línea de los denominados
clásicos, como PHT, CBZ y VPA están considerados com-
patibles con la lactancia. En el caso de que la madre haya
recibido PB, PRM o una benzodiazepina (BZD) durante el
embarazo, el niño puede sufrir al nacer un síndrome de pri-
vación y, si el niño mama, éste puede evitarse, aunque al
mamar el fármaco pasa a través de la leche produciendo
somnolencia y dificultad para succionar a pesar de ello el
PB está considerado un fármaco compatible con la lactan-
cia si se da a dosis bajas. La experiencia en humanos con

los nuevos FAEs es limitada en las mujeres embarazadas o
que estén lactando. La decisión, de todas formas, debe to-
marse de manera individualizada de acuerdo con la madre
y teniendo en cuenta el número de fármacos que toma, los
niveles en suero, las condiciones del neonato, los diferentes
porcentajes de transmisión de los FAEs a la leche (VPA 2%,
PHT 30%, FB 40%, CBZ 45%, PRM 60%, ESM 90%) y
la diferente vida media de los mismos que, con la excepción
de la CBZ “8-28 horas” y de la ESM “40 horas”, tiende a
ser prolongada en los neonatos “PB: 45-500 horas, PHT:
15-105 horas, PRM: 7-60 horas, VPA: 30-60 horas”(59,60).
A modo de resumen se pueden seguir las recomendaciones
que se especifican en la tabla 4(60). 

El consumo de alcohol y de drogas debe prohibirse de
forma absoluta porque interfieren en el metabolismo de los
antiepilépticos, al margen de fomentar el incumplimiento
terapéutico y la deprivación del sueño(4,5,50,52,55). Por otra
parte, la supresión brusca de la medicación es una de las
causas más frecuentes para que surja un estado de mal epi-
léptico. No es excepcional que concurran varios de estos
factores (como sucede en las “juergas nocturnas”), en las
que se trasnocha, se ingiere alcohol y, con frecuencia, el pa-
ciente olvida la medicación (“síndrome de San Silvestre”)(55). 

En este margen de edad se plantea la posibilidad de con-
ducir un vehículo, hecho que constituye para el adolescen-
te un indicador de madurez y reconocimiento; se debe va-
lorar los riesgos para el paciente y para los demás, teniendo
en cuenta la forma clínica y la posibilidad de un buen con-
trol de las crisis; en general se exige un período mínimo con
control total de las crisis, que en la legislación española es
de dos años sin crisis. Normativa que debe constituir un es-
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TABLA 3. Medidas que se deben adoptar en las adolescentes
embarazadas y tratadas con fármacos antiepilépticos

1. Comentar métodos y limitaciones del diagnóstico prenatal

2. Valorar la posibilidad de suprimir el tratamiento antiepiléptico,
reintroduciéndolo a partir del cuarto mes de gestación

3. Procurar evitar tratamientos con ácido valproico, con
carbamazepina o con oxcarbazepina, que son los que más
riesgo tienen de malformaciones del tubo neural*

4. Emplear un solo antiepiléptico; evitar la politerapia, que
potencia el riesgo de malformaciones, especialmente la asociación
de ácido valproico y/o de carbamazepina y/o oxcarbazepina*

5. Administrar la dosis mínima eficaz del antiepiléptico, sin
aumentar la dosis aunque desciendan los niveles plasmáticos

6. Dieta, sueño y reposo adecuados, para evitar factores
desencadenantes de las crisis

7. Suplementos de ácido fólico lo antes posible, con 4 mg diarios,
y antes de la concepción si se trata de un embarazo programado.
Valorar probable suplemento de vitamina B12(50)

8. Controles obstétricos frecuentes

9. En las pacientes tratadas con fármacos inductores enzimáticos
conviene, aproximadamente dos semanas antes de la fecha
prevista de parto, pautar un tratamiento oral con vitamina
K a 20 mg/día e inyectar 1 mg intramuscular de vitamina K
al neonato, para evitar riesgo de hemorragias por déficit de
esta vitamina, “esta última indicación se realiza en España a
todo recién nacido dentro del protocolo de profilaxis de la
enfermedad hemorrágica” 

10. Aplicación de procedimientos de diagnóstico prenatal: a) en
suero: α-fetoproteína a partir de la semana 16; b) ecografía
transvaginal a partir de las semanas 11-13, abdominal a partir
de las semanas 18-20; d) amniocentesis a partir de la semana
16, con determinación, en los casos con riesgo mayor o con
datos sospechosos en las pruebas anteriores, de la α-fetoproteína
y electroforesis de acetilcolinesterasa en líquido amniótico

*En general la experiencia en humanos durante la gestación con
la mayoría de los nuevos fármacos antiepilépticos es escasa para
poder extraer conclusiones(56). Modificado de Herranz JL(50).

TABLA 4. Recomendaciones para el uso de FAEs en la mujer
durante la lactancia

1. No usar las formas retardadas de los fármacos

2. Usar la dosis mínima eficaz de FAEs y a ser posible, en
monoterapia

3. Dividir la dosis total en varias tomas de manera que la
cantidad que pase a la leche sea siempre la mínima

4. Dar, si es posible, fármacos con poca capacidad de difusión
a la leche

5. Dar de mamar después de unas horas de haber tomado la
medicación

6. Vigilar en el niño signos de intoxicación: somnolencia
excesiva, exantema cutáneo, disminución del apetito, etc.

7. Vigilar la posible aparición de síndrome de abstinencia:
hiperexcitabilidad, llanto fácil, crisis convulsivas, etc.

8. Tener en cuenta que en el período neonatal es posible un
aumento de los niveles de los FAEs en sangre

Modificado de Domínguez Salgado M y cols.(60)
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tímulo e incentivo para que el adolescente cumpla adecua-
damente las normas terapéuticas(4,5,50,55).

La fotosensibilidad es especialmente frecuente durante
la adolescencia. Cuando hay riesgo de respuesta fotocon-
vulsiva debe mirarse la TV lo menos posible, a 2-3 metros
de distancia, con luz cenital en la habitación, utilizando el
mando a distancia y, si se aproxima al televisor, reduciendo
el estímulo luminoso tapándose un ojo con la mano(3,5,13,50,55).
Se reduce el riesgo de crisis inducidas por videojuegos si se
utilizan pantallas de tamaño inferior a 12 pulgadas, se co-
loca a una distancia cuatro veces el diámetro de la pantalla
y no juega más de una hora ,seguida(50). Los que tienen una
respuesta paroxística al pattern se recomienda que vean la
TV en pantalla de pequeño tamaño y a una distancia ma-
yor de 2 metros (3,5). En todas las variedades de este tipo
de epilepsia la visión monocular impide la aparición de cri-
sis, por lo que hay que enseñar a los pacientes a taparse
un ojo con la palma de la mano para evitar las crisis. Las
crisis epilépticas que ocurren en las discotecas no suelen es-
tar inducidas por fotoestimulación, porque los estrobos-
copios suelen reflejar luces con una intermitencia inferior a
5 flashes. En estas crisis concurren como factores inducto-
res el cansancio, la deprivación de sueño y la ingestión de
alcohol(50).

El riesgo de epilepsia en la descendencia de una mujer
epiléptica depende de varios factores. Si la madre padece una
epilepsia adquirida, es decir, secundaria, no existe epilepsia
familiar y el padre tiene un EEG normal, el riesgo de epi-
lepsia en un hijo es inferior al 2,5%. Cuando la madre es
portadora de una epilepsia idiopática “primaria”, no hay
epilepsia familiar y el padre tiene EEG normal, se calcula que
el riesgo de transmisión del rasgo epiléptico a la descen-
dencia es del 11%. Si ambos progenitores son epilépticos
el riesgo de que un hijo se vea afectado sube al 20-25%(55).

Otro aspecto importante es decidir cuándo se puede su-
primir de forma gradual el tratamiento antiepiléptico, cir-
cunstancia que va a depender del tipo de epilepsia y de su
evolución. En el adolescente con ausencias pueden ser sufi-
cientes 2 años sin crisis, mientras que con epilepsias crip-
togénicas deben esperarse 3 años, y con epilepsias sinto-
máticas, 4 ó 5 años sin crisis. Esta decisión debe ser
compartida por el médico y el adolescente, al que debe in-
formarse de los riesgos de recidiva. En pacientes con epi-
lepsia mioclónica juvenil debe prolongarse el tratamiento
durante 10 o más años sin crisis, por ser elevado el índice
de recidivas cuando se suprime la medicación(50,55). La apa-
rición de una crisis aislada después o durante la retirada no
significa que el intento de supresión del tratamiento haya
fracasado. La mayoría de las recidivas acontecen durante la
supresión o en el primer año tras la retirada, y el 80% de
los pacientes vuelven a controlarse reinstaurando la medi-
cación que había sido eficaz anteriormente. Cuando reapa-
recen las crisis, es importante diferenciar si se deben a un

síndrome de abstinencia –en cuyo caso no es preciso reini-
ciar el tratamiento– o a una falta de protección –lo que sí
obligará a reintroducir la medicación–. En las crisis que se
presentan durante la retirada “crisis de retirada”, algunos
autores no las consideran como una recaída y no reanudan
el tratamiento, aunque otros lo hacen por seis meses; si las
nuevas crisis acontecen después de dos-tres meses de ter-
minada la retirada, deben considerarse como una recaída y
entonces está indicada la reanudación del tratamiento por
un “largo período de tiempo”. Para intentar obviar las re-
cidivas se deben anular el 20% de la dosis total en los 3 pri-
meros meses, otro 20% durante los 3 meses siguientes y,
después, el 20% cada 2 meses, de modo que se prolongue
la supresión del tratamiento durante un año. Si el paciente
está tomando 2 fármacos, se anula primero el teóricamen-
te menos eficaz o bien el más tóxico y después el que con-
siguió el control definitivo de las crisis o el menos tóxico,
cada uno de ellos a lo largo de un año(13,50,55). 
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RESUMEN
Objetivos: Los episodios aparentemente letales (ALTE)

suponen un reto diagnóstico. Nuestro objetivo es determi-
nar cuáles son los diagnósticos más frecuentemente alcan-
zados en lactantes que han sufrido un ALTE y evaluar la uti-
lidad de las diferentes pruebas diagnósticas.

Métodos: Se revisaron datos de la historia clínica, la ex-
ploración, las pruebas diagnósticas realizadas y los diag-
nósticos finales alcanzados de los pacientes ingresados en
la sección de Lactantes de nuestro hospital en 2004 y 2005.
Clasificamos a los pacientes en tres grupos, dependiendo del
los datos que contribuyeron en mayor medida al juicio diag-
nóstico.

Resultados: De los 3.176 informes revisados, 83 cumplí-
an criterios de inclusión. Contabilizamos 21 pruebas diag-
nósticas diferentes. A cada paciente se le realizó una media de
6,83 ± 3,22 pruebas. Las patologías más frecuentes fueron
la infecciosa (23 casos) y gastrointestinal (21 casos). En el 65%
de los pacientes la historia clínica y la exploración fueron
determinantes el 27,5% fueron diagnosticados principalmen-
te gracias a las pruebas complementarias y en un 7,5% de los
casos no hubo una orientación diagnóstica clara. El número
de pruebas realizadas en cada grupo fue diferente.

Conclusiones: la historia clínica y el examen físico son
fundamentales para llegar a un diagnóstico. Los ALTE sue-
len ser un síntoma acompañante de patología frecuente du-
rante la lactancia, como el reflujo gastroesofágico o la bron-
quiolitis, no la primera manifestación de enfermedades graves
y relativamente poco frecuentes.

Palabras Clave: Episodio aparentemente letal; Muerte sú-
bita del lactante; Reflujo gastroesofágico.

ABSTRACT
Objectives: Apparent life-threatening events (ALTE)

are often a diagnostic challenge. Our aim is to describe the
diagnoses most frequently achieve in infants with ALTE,
and evaluate the usefulness of the different diagnostic stu-
dies.

Methods: Data from all the infants accepted in Lac-
tantes Service of Niño Jesus Hospital in Madrid between
2004 and 2005 were revised. Data were collected about cli-
nical history, physical exam, diagnostic tests and final diag-
nostic achieve. We classificate patients in three groups, de-
pending on the data that were more important to achieve
the final diagnosis.

Results: 3.176 clinical informs were revised and 83 of
them matched the inclusion criteria. 21 Different diagnosis
studies were performed. Each patient was studied with an
average of 6,83 ± 3,22 diagnostic tests. Infective pathology
was the most frequently founded (23 cases) followed by gas-
trointestinal pathology (21 cases). In 65% of patients the
clinical history and physical exam was determinant, 27%
were diagnosed basically by complementary tests and in
7,5% of cases a clear diagnostic was not achieved. The num-
ber of studies performed was different among the three
groups. 

Conclusions: The clinical history and the physical exam
are the most important tools to achieve a diagnosis. ALTE
are usually a symptom that accompany frequent pathology
in infants, like gastroesophageal reflux or bronchiolitis, rat-
her than the first symptom of an important and less frequent
pathology.

Key Words: Apparent Life-Threatening Event; Sudden in-
fant death syndrome; Gastroesophageal reflux.
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INTRODUCCIÓN
El episodio aparentemente letal (ALTE, del inglés Ap-

parent Life-Threatening Event) se define como un episodio
atemorizante para el observador, caracterizado por apnea
(central u obstructiva), cambios de coloración (cianosis, pa-
lidez o, menos frecuentemente, rubor), hipotonía y asfixia(1).
La incidencia se estima en un 1-3% de los lactantes.

Los lactantes que presentan un ALTE suponen un reto
diagnóstico. Hay multitud de alteraciones y enfermedades
que potencialmente pueden desencadenar un ALTE, y la his-
toria clínica y la exploración física no siempre nos orientan
hacia el diagnóstico(2). Recientemente, se ha publicado un
consenso europeo sobre la evaluación de niños que han su-
frido un ALTE presentando una lista de exámenes poten-
cialmente útiles con una explicación del objetivo de cada
test(3).

Por este motivo, estos pacientes son sometidos a una ba-
tería de pruebas diagnósticas que, en la mayoría de los ca-
sos, no terminan por concretar cuál ha sido la causa sub-
yacente del ALTE.

El objetivo de este estudio es determinar cuáles son los
diagnósticos más frecuentemente alcanzados tras estudiar
a pacientes que han sufrido un ALTE, así como evaluar la
rentabilidad de las diferentes pruebas realizadas.

MATERIALES Y MÉTODOS
Se revisaron datos de todos los pacientes ingresados en

el Servicio de Lactantes del Hospital Infantil Universitario
Niño Jesús de Madrid, entre los años 2004 y 2005, selec-
cionándose aquellos pacientes en los que en el motivo de
consulta se incluían episodios de apnea. Se excluyeron aque-
llos casos en los que el motivo de consulta describía clara-
mente un acceso de tos pertusoide, así como los episodios
convulsivos, aunque también incluyesen pausas de apnea en
la descripción.

Los datos se recogieron de los informes de alta, com-
pletando aquellos datos que faltaban revisando las historias
clínicas correspondientes.

En la fase de análisis se realizaron, en primer lugar, ta-
blas en las que se recogían tanto los diagnósticos finales co-
mo los datos recogidos en la historia clínica, en la explo-
ración y las pruebas diagnósticas realizadas. En una segunda
fase, basándonos en el modelo propuesto por A. Brand, cla-
sificamos los pacientes en tres grupos de estudio diferentes,
dependiendo del tipo de datos que contribuyeron en mayor
medida al juicio diagnóstico(2): el grupo uno (G1) se definió
como aquel en el que la historia clínica y la exploración fue-
ron determinantes a la hora de establecer el diagnóstico;
el grupo dos (G2) engloba los pacientes en el que las prue-
bas diagnósticas contribuyeron definitivamente al diagnós-
tico; en el grupo tres (G3) se incluyeron aquellos casos en
los que ni la exploración ni las pruebas llevaron a ninguna
conclusión definitiva.

RESULTADOS
De los 3.176 informes revisados, un total de 83 (0,026%)

cumplían los criterios de inclusión. Se incluyeron 80 en el es-
tudio, ya que 3 de los pacientes habían pedido el alta vo-
luntaria y no se disponía de datos suficientes para el estudio.
La edad de los pacientes fue de 2,55 ± 2,68 meses (rango de
3 días a 20 meses). Se incluyeron 41 varones (51,25%).

La estancia media en la sala de hospitalización fue de
4,63 ± 2,47 días (rango, 1-12 días). Otros datos de interés
recogidos fueron la duración media de la gestación, que fue
36,26 ± 1,9 semanas (rango, 28-40) y el peso de los recién
nacidos (3.080 ± 597 g, rango, 1.420-4.630).

Las características de los episodios, así como los sínto-
mas acompañantes, se recogen en la tabla 1. Algunos de es-
tos síntomas pueden orientar hacia un proceso infeccioso
(fiebre, tos) o alteraciones digestivas (regurgitación).

En cuanto a los antecedentes personales de interés de los
pacientes, un total de 11 niños (13,75%) fueron prematu-
ros, estableciéndose 36 semanas como edad de corte (1
nació antes de la 28), 12 niños (15%) tuvieron un peso al
nacimiento inferior a 2.500 g, lo que puede catalogarse co-
mo bajo peso al nacimiento (1 pesó 1.400 g) y 14 niños
(17,5%) nacieron por cesárea o parto instrumental.

En la mayoría de los casos, la exploración física a la lle-
gada a nuestro Servicio de Urgencias fue normal, detec-
tándose alteraciones tan solo en 18 niños (23,75%). La
alteración más frecuente fue una auscultación cardiopul-
monar anormal (15 casos), aunque también se recogieron
datos sobre cambios de coloración (3 casos) o afectación
del estado general (1 caso).

En total se contabilizaron 21 tipos diferentes de prue-
bas diagnósticas. A cada paciente se le realizó una media de
6,83 ± 3,22 pruebas (rango, 1-13). Las pruebas diagnósti-
cas realizadas pueden clasificarse según el tipo de patología
que estudia y el diagnóstico al que pretende orientar. No-
sotros hemos agrupado las diferentes pruebas diagnósticas
en 6 categorías, en función de la etiología del ALTE que pre-
tenden confirmar o descartar. Del mismo modo, podemos
agrupar los diferentes diagnósticos alcanzados, aunque
cada diagnóstico no se relacione con una prueba en con-
creto. De esta forma, es fácil comparar el número de prue-
bas realizadas en cada grupo con el número de diagnósti-
cos finales pertenecientes al mismo (Tabla 2).

La patología más frecuentemente encontrada en nuestros
pacientes es la infecciosa con un total de 23 casos, seguida
de la gastrointestinal, con 21. Juntas suponen el 55% del to-
tal. En 27 casos (33%) de los casos no se llegó a ningún diag-
nóstico etiológico, a pesar de las pruebas realizadas.

Al incluir a cada paciente en el grupo de estudio corres-
pondiente, en función de la fuente de los datos que habían
contribuido al diagnóstico final resultó que, en el 65% de
los pacientes, la historia clínica y la exploración habían si-
do determinantes, el 27,5% fueron diagnosticados princi-
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palmente gracias a las pruebas complementaria y en un 7,5%
de los casos no hubo una orientación diagnóstica clara. El
número de pruebas realizadas en cada grupo fue diferente,

con una diferencia estadísticamente significativa entre G1
y G2 (p = 0,017) y entre G1 y G3 (p = 0,011) (Tabla 3).

En 27 pacientes se instauró un monitor de pausas de ap-
nea durante su hospitalización y 10 pacientes fueron en-
viados a su domicilio con un monitor. Ninguno de los mo-
nitores fue capaz de detectar pausas de apnea de duración
superior a 15 segundos, límite establecido para definir una
pausa como patológica.

DISCUSIÓN
Según Karen L. Hall(4), hasta en el 50% de los episodios

de ALTE podemos encontrar una patología subyacente, por
lo que podríamos intervenir para solucionar la causa y evi-
tar así futuros eventos. Por otro lado, en el 50% restante
no es posible encontrar la etiología y deberían ser catalo-
gados como idiopáticos. A. Brand(2) realiza un estudio de
224 pacientes ingresados por sospecha de ALTE, en el que

TABLA 1. Descripción del episodio

Cambio de color 64
– Cianosis 36 (45%)
– Palidez 14 (17,5%)
– Rubor facial 14 (17,5%)

Alteración del tono 30 (37,5%)
Alteración ocular 12 (15%)

Síntomas acompañantes

Regurgitación 18 (22,5%)
Sialorrea 2 (2,5%)
Tos 20 (25%)
Fiebre 3 (3,8%)

TABLA 2. Pruebas diagnósticas y diagnósticos alcanzados

Pruebas realizadas Categoría diagnóstica Diagnósticos alcanzados

PH y gases (28) Alteraciones
Iones (48) metabólicas
Glucosa (25)
Láctico (20)
Amoníaco (20)

TOTAL 141 (27%) TOTAL 0
Hemograma (64) Bronquiolitis (13)
Infecciosa Tos ferina (5)
Sistemático de orina (8) Catarro de vías altas (4)
Rx tórax (55) Laringitis (1)
Otros cultivos (16) Patología
Cultivo de Bordetella (4) infecciosas
VRS (19)
PCR (21)

TOTAL 187 (36%) TOTAL 23 (29%)
pH metría (29) Patología Reflujo gastroesofágico (21)
Eco abdominal (4) gastrointestinal

TOTAL 43 (6%) TOTAL 21 (26,25%)
EEG (24) Patología Encefalopatía (1)
Eco transfontanelar (51) neurológica
Fondo de ojo (38)

TOTAL 113 (21%) TOTAL 1 (1,25%)
IC a cardiología (39) Patología
TOTAL 39 (7,5%) cardíaca TOTAL 0

IgE específicas (1) Espasmos del sollozo (3)
LCR (1) Otras Prematuridad (1)
IC otorrinolaringología (4) Atragantamiento (4)

TOTAL 6 (1,1%) TOTAL 8 (10%)

No se encontró causa TOTAL 27 (33%)
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tan sólo en el 16% de los casos no se encontró una pato-
logía clara. La tabla 4 compara los resultados de nuestro es-
tudio con los publicados por los autores citados anterior-
mente.

Nuestros resultados difieren de los publicados previa-
mente en el porcentaje obtenido para la patología neuroló-
gica debido probablemente a que no hemos incluido la pa-
tología convulsiva en nuestro trabajo. Los diferentes
resultados con el grupo de L. Hall pueden deberse a que
su clasificación incluye la patología infecciosa dentro de las
otras categorías y no establece una categoría aparte.

Diversos trabajos(2,4,5) concluyen como nosotros que la
patología gastrointestinal es muy frecuente en los casos de
ALTE. En concreto, en nuestro trabajo el reflujo gastroeso-
fágico (RGE) es apuntado como causa del episodio en el
26,25% de los casos y, en una revisión que incluyó, 643
casos publicada por MC Mac Govern(1) suponía el 31% de
los diagnósticos finales. Okada K(6) en su revisión de 69
pacientes, concluye que la evaluación del RGE debería ser
incluida en cualquier protocolo de estudio de episodios apa-
rentemente letales. Sin embargo, un trabajo publicado J.W.L.
Puntis(7) pone en duda estos resultados. En su estudio argu-
menta que el RGE es una condición fisiológica en el recién
nacido, ya que cierto grado de reflujo puede encontrarse
en todos los lactantes sanos, y que sólo un bajo porcentaje
padece en realidad enfermedad por reflujo gastroesofágico
(ERGE). Puntis define la ERGE como aquella situación en

la que el reflujo causa alguna alteración en el lactante, ya sea
medro insuficiente, esofaguitos, alteraciones del sueño o AL-
TE. Puntis analiza la incidencia de episodios de RGE durante
el sueño mediante pHmetría en un grupo de 20 pacientes con
ALTE y en otro de 19 controles, encontrando una inciden-
cia de RGE similar. Concluye por este motivo que el RGE
requeriría una alteración añadida en el niño para causar el
ALTE que, en ocasiones, será por tanto sólo un factor con-
tribuyente y que en otros no tendrá relación con el episo-
dio y solo será un hallazgo casual. Esto sería compatible con
la hipótesis de Sánchez D(8), que propone la inmadurez del
centro respiratorio como causa última de los episodios de
ALTE. Esta situación podría ser extensible al resto de cau-
sas halladas en nuestro estudio, siendo la patología infec-
ciosa o de otro tipo una entidad acompañante y no cau-
sante del episodio de ALTE. Esta hipótesis está recogida en
trabajos previos como el de Stratton SJ(9), que concluye que
el ALTE cuando se produce en el contexto de una patología
infecciosa es un signo de gravedad.

La tabla 2 refleja la relación entre las pruebas diagnós-
ticas realizadas y el número de diagnósticos finales alcan-
zados. Al realizar el análisis de esta tabla puede observar-
se que el número de pruebas realizadas para cierto tipo de
patología no tiene relación con el porcentaje de diagnósti-
cos alcanzados. Así, por ejemplo, un 27% de las pruebas se
encaminaron a descartar metabolopatías y sin embargo
no se encontró ningún caso en el que se demostrase la exis-
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TABLA 3. Distribución de los pacientes en cada grupo de estudio

Nº pacientes Nº pruebas

G1 (historia clínica y exploración física)1 52 (65%) 6,07 ± 3,1*
G2 (tests de laboratorio y pruebas diagnósticas) 22 (27,5%) 8,09 ± 3,25
G3 (ninguno orientó) 6 (7,5%) 8,83 ± 2,13

*Diferencia significativa con G2 P = 0,017 y con G3 P = 0,011 (U de Mann-Whitney).
1Se consideró que la historia clínica o la exploración física eran determinantes para el diagnóstico en aquellos casos en los que se
encontraron alteraciones en las mismas que tenían conexión con el diagnóstico final.

TABLA 4. Comparación de resultados en diferentes estudios

L. Hall A. Brand Estudio actual

Idiomático 50% 16% 33%
Gastrointestinal 50%* 28,4% 26,25%
Neurológico 20%* 13,3% 1,25%
Respiratorio 20%* 2,9% —
Cardiaco > 5%* — 0%
Anormalidades metabólicas < 5%* — 0%
Abuso < 5%* — 0%
Infeccioso — 32% 29%

*Porcentaje sobre el total de casos diagnosticados.
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tencia de este tipo de patología. En cualquier caso, el nú-
mero de pacientes estudiados es, probablemente, insuficiente
para detectar patología con tan baja incidencia.

Al definir grupos en función del tipo de datos que orien-
taron al diagnóstico (Tabla 3) demostramos que lo funda-
mental para orientar el diagnóstico en la mayoría de los ca-
sos fue la historia clínica. Según M.C. McGovern hasta un
50% de los episodios de ALTE podrán ser orientados por
la historia clínica y en estos casos no se precisarán prue-
bas diagnósticas posteriores si, tras una adecuada inter-
vención terapéutica, no se vuelven a producir pausas de ap-
nea. En nuestro estudio la media de pruebas realizadas en
el grupo en el que la historia clínica fue el factor determi-
nante para orientar el diagnóstico fue inferior al del resto
de los grupos.

En nuestro estudio ninguno de los monitores o colcho-
nes de monitorización instaurados fue capaz de detectar
pausas de apnea de duración superior a 15 segundos. En
los casos en los que los pacientes fueron dados de alta con
monitorización domiciliaria tampoco se obtuvo ningún re-
sultado positivo. Según el documento de consenso de 1986
del Instituto Nacional de Salud Americana(10) las indica-
ciones para recomendar la monitorización domiciliaria se-
rían: niños con ALTE idiopático severo, casos que requi-
rieron estimulación vigorosa o RCP, 2 o más parientes
muertos por SIDS y ALTE en niños prematuros. Posterio-
res revisiones de la Academia Americana de Pediatría rei-
teran la falta de eficacia de la monitorización domicilia-
ria y la absoluta necesidad de consensuar la decisión con
los padres tras informarles de que en ningún caso la mo-
nitorización domiciliaria ha demostrado disminuir la inci-
dencia de muerte súbita del lactante. Efectos negativos del
uso del monitor serían: falsas alarmas, ansiedad de los pa-
dres, uso inapropiado del monitor y dificultad en el adies-
tramiento en el uso del mismo(11).

En cuanto a la relación de los ALTE con el síndrome de
muerte súbita del lactante (SIDS, del inglés Sudden Infant
Death Syndrom), varios estudios establecen el porcentaje
de ALTE previo en niños fallecidos por SIDS entre un 4 y
un 10 por ciento(12). El riesgo de SIDS en niños con ALTE
aumenta cuando el episodio está asociado a hipoventilación,
convulsiones o arritmia cardiaca, incluyendo bradicardia si-
nusal, Wolf-Parkinson-White y síndrome del QT largo(13). 

Una limitación de nuestro estudio es que no se ha rea-
lizado un seguimiento a largo plazo, por lo que no dispo-
nemos de datos sobre recurrencia de episodios de ALTE ni
de mortalidad. Tampoco podemos descartar que en algu-
nos de nuestros pacientes se llegase a un diagnóstico etio-
lógico posteriormente a la fecha de finalización de nuestra
recogida de datos. Otra limitación importante puede de-
berse a que nuestro hospital carece de servicio de materni-
dad y unidad de neonatología. Por este motivo, es posible
que los episodios de ALTE hayan sido subestimados en ni-

ños en el primer mes de vida y con patología grave que pre-
cise tratamiento en este tipo de unidades. Nuestro estudio
podría estar sesgado debido a que pacientes con patología
grave que ingresaron en el hospital directamente en la uni-
dad de cuidados intensivos sin pasar por el servicio de lac-
tantes no han sido incluidos en el estudio, obteniéndose así
una muestra con patología menos grave que la global del
hospital.

CONCLUSIONES
Los ALTE suponen un episodio altamente estresante pa-

ra los padres, con una incidencia no despreciable (1-3% de
los lactantes). Debido a que no se conoce una etiología cla-
ra, la tendencia del médico es a realizar una extensa bate-
ría de pruebas diagnósticas para cubrir “todas” las posibi-
lidades diagnósticas, lo que en ningún caso ayuda a
tranquilizar a los padres. Como demuestra nuestro estudio,
coincidiendo con otros trabajos ya publicados, la historia
clínica y el examen físico son las herramientas fundamen-
tales para llegar a un diagnóstico.

Según los resultados que hemos obtenido, los ALTE sue-
len ser un síntoma más que acompaña a patología frecuen-
te durante la lactancia, como el RGE o la bronquiolitis, que
se da en pacientes con una predisposición orgánica y no la
primera manifestación de enfermedades graves y relativa-
mente poco frecuentes, como las metabolopatías. Por tan-
to, no creemos justificado realizar todo el arsenal de prue-
bas diagnósticas a todos los lactantes ingresados por haber
presentado un ALTE, sino que debería individualizarse ca-
da caso en función de la orientación obtenida con la histo-
ria clínica y la exploración.

En cuanto al uso de monitores o colchones de pausas,
parece lógico seguir las recomendaciones de la Academia
Americana de Pediatría ya que, como vemos en nuestro
estudio, su utilidad parece cuanto menos baja, y suponen
otro elemento más de estrés para los padres y cuidadores
del lactante.

Por último, nos parece interesante sugerir nuevos estu-
dios sobre la relación del RGE con los ALTE, para deter-
minar si el reflujo gastroesofágico es causa o un aconteci-
miento acompañante del mismo. 
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ORIGINAL

RESUMEN
Antecedentes: En España se ha descrito un buen cum-

plimiento de la edad recomendada de la introducción de
la alimentación complementaria en la dieta del lactan-
te.

Objetivo: Conocer cuándo y por qué comienzan la ali-
mentación complementaria las madres de nuestra región y
las consecuencias nutricionales del comienzo temprano o
tardío.

Métodos: Se recogió información sobre la introducción
de alimentación complementaria de 248 madres de niños
de edades entre 1 y 2 años ingresados en el hospital por en-
fermedad aguda. Se excluyeron prematuros, partos múlti-
ples y también los niños con anomalías congénitas o en-
fermedad crónica.

Resultados: A los 3 meses de edad tomaban lactancia
materna exclusiva sólo el 33,8% de los niños. La media
de edad de introducción de la alimentación complemen-
taria fue de 4,1 meses, con un 35,7% que comenzaron an-
tes de los 4 meses de edad. El comienzo antes de los 3 me-
ses estuvo asociado con lactancia artificial y con la
percepción de las madres de que su bebé quedaba insa-
tisfecho y hambriento. La media de edad de introducción
de la carne fue de 8,1 meses, con un 32,2% que comen-
zaron después de los 9 meses. La deficiencia de hierro y la
anemia ferropénica fueron del 17,5% y del 6,2%, respec-
tivamente, en el grupo de introducción tardía de la carne,
frente al 4,7% y el 1,5% del grupo con introducción tem-
prana de la carne.

Conclusión: En este estudio no fue bueno el cumpli-
miento de las recomendaciones sobre el calendario de in-
troducción de la alimentación complementaria y de la car-
ne. Las principales repercusiones nutricionales de las prácticas
alimentarias inadecuadas fueron la deficiencia de hierro y
la anemia ferropénica.

Palabras Clave: Alimentación complementaria; Deficiencia
de hierro; Destete.

ABSTRACT
Background: In Spain are described good compliance

patterns to the recommended age of introduction of com-
plementary feeding to the diet of infants.

Objective: To know when and why the mothers of our
area start the weaning and some nutritional consequences
of early or late begin.

Methods: Information on introdution of complementary
feeding was collected from 248 mothers of children aged 1-
2 years during their hospitalization for acute illness. Chil-
dren with congenital anomalies, chronic illness and prema-
ture or multiple birth were excluded.

Results: The 33.8% of the infants were exclusively bre-
astfed at 3 months of age. The mean age of introduction of
complementary foods was 4.1 months, with 35.7% com-
mencing before 4 months of age. Weaning before 3 months
was associate with bottle feeding and the mother’s percep-
tion that their baby was hungry. The mean age of intro-
duction of meat was 8.1 months, with 32.2% commencing
after 9 months. Iron deficiency and iron deficiency anemia
was 17.5% and 6.2% in the group of late introduction of
meat vs. 4.7% and 1.5% in the group of early introduction
of meat.

Conclusions: Compliance with the current recom-
mendations on the timing of introduction of first supple-
mentary food and introduction of meat is not good in this

Introducción temprana o tardía de la alimentación
complementaria. Datos de 248 niños
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study. Iron deficiency and iron deficiency anemia was the
main nutritional repercussion of inadequate feeding prac-
tices.

Key Words: Complementary feeding; Iron deficiency; Wea-
ning.

INTRODUCCIÓN
La edad óptima para el comienzo de la alimentación

complementaria, así como el calendario de introducción de
nuevos alimentos en el lactante, es una cuestión muy con-
trovertida y todavía no resuelta(1,2). El comienzo precoz au-
menta la posibilidad de intolerancias alimentarias, enfer-
medades alérgicas y puede tener consecuencias en la salud
a largo plazo(3,4) mientras que el excesivo retraso puede cau-
sar déficit de nutrientes(5,6). Las guías vigentes recomiendan
el comienzo entre los 4 y los 6 meses de edad, con una ten-
dencia a retrasarlo hasta los 6 meses(2, 7). En nuestro medio
son escasos los datos sobre las prácticas habituales del
comienzo de la diversificación de la dieta del lactante, aun-
que se ha descrito un buen cumplimiento del calendario re-
comendado(8-10). El objetivo de nuestro estudio ha sido con-
tribuir al conocimiento de estos aspectos y a los factores
que contribuyen a la decisión de las madres, así como las
repercusiones nutricionales entre el año y los dos años de
vida.

MATERIAL Y MÉTODOS
Durante 4 años (2002-2005) se realizaron entrevistas

nutricionales a madres de niños entre 1 y 2 años de edad,
sin enfermedad crónica ni malformaciones congénitas, in-
gresados en la sala de lactantes pediátricos del Hospital Uni-
versitario La Fe de Valencia, por enfermedad aguda ( con-
vulsión febril, bronquiolitis, neumonía, infección del tracto
urinario, etc.). Se descartaron los niños nacidos de partos
múltiples, prematuros, o con hospitalización neonatal. Tam-
poco se incluyeron los hijos de madres emigrantes, con pro-
blemática y costumbres diferentes. Muchos niños conti-
nuaron control en consultas externas.

Se recogieron datos de peso al nacimiento, tipo de lac-
tancia, calendario de introducción de la alimentación com-
plementaria, motivos de la decisión de comenzarla, soma-
tometría actual y analítica estándar. Para comparar el peso
y la talla se usó la puntuación Z normalizada, utilizando las
tablas de Hernández y cols.(11). Se definió anemia como Hb
menor de 11 g/dl. Se definió ferropenia cuando fueron anor-
males los tres indicadores siguientes: volumen corpuscular
medio (menor de 70 ft), índice de saturación de la transfe-
rrina (menor del 10%) y ferritina sérica (menor de 10
ng/mL), con muestra obtenida al menos dos meses después
de la enfermedad aguda(12,13). Anemia ferropénica se definió

como Hb menor de 11 g/dL más anormalidad de los tres in-
dicadores de ferropenia. No se pudo disponer de medición
de receptor sérico de la transferrina por lo que, para evitar
la confusión con la anemia infecciosa, el diagnóstico se
demoró al control en consultas externas 2 meses después.
Se usó el criterio de la OMS de lactancia materna exclusiva
como ninguna toma de ningún otro alimento(14). La toma
de pequeñas cantidades de zumo de frutas no se consideró
relevante. 

En total se completaron datos de 248 niños, 136 varo-
nes (el 54,8 %) y 112 mujeres (el 45,1%). Se usó la prue-
ba estadística de χ2.

RESULTADOS

Tipo de lactancia
De los 248 niños, 175 (el 70,5 %) recibían lactancia ma-

terna exclusiva (LM) al alta de la maternidad. Hubo un ele-
vado porcentaje de abandonos durante las primeras sema-
nas de vida y a los 3 meses sólo continuaban con LM 84
niños (el 33,8% del total), mientras que a los 5 meses eran
sólo el 10,8%. No hubo ningún caso de LM prolongada,
más allá del 6º mes (Tabla 1).

Introducción de las papillas
Las primeras papillas fueron de cereales en un 59%

de los casos, de frutas en un 32% y de verduras en un
9%. La edad de introducción de las papillas se expone
en la tabla 2. La media de edad de introducción fue de
4,1 meses. Treinta niños (el 12%) las comenzaron a to-
mar antes de los 3 meses y 89 (el 35,7%) antes de los 4
meses. Ocho niños (el 3,2%) tomaron gluten antes de los
6 meses de edad, bien en forma de cereales con gluten,
bizcochos o galletas. 

La edad de introducción de la carne triturada se ex-
pone en la tabla 3. La media de edad de introducción fue
de 8,1 meses. Antes de los 7 meses de edad sólo la to-
maban habitualmente 63 niños (el 25,4 %), mientras que
80 niños (el 32,2%) no las comenzaron a tomar hasta
después de los 9 meses de edad. La carne inicial más fre-
cuente fue la de pollo en un 89 % de los casos y el resto,
de otras carnes. Sólo 13 niños (el 5,2%) comenzaron a
tomar pescado antes de los 8 meses de edad y 14 niños
(el 5,6%) tomaron leche entera de vaca antes del año
de edad.

Razones para comenzar con la alimentación
complementaria

La tabla 4 expresa el porcentaje de respuestas positi-
vas a 4 preguntas concretas al respecto. El comienzo antes
de los 3 meses de edad está influido por familiares y ami-
gos, pero, sobre todo, por la sensación de que el bebé está
insatisfecho con la lactancia y se queda con hambre. El co-
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mienzo después de los 5 meses está muy influido por los
consejos del pediatra y también por las lecturas de libros o
folletos.

Diferencias entre introducción precoz o tardía 
de la alimentación complementaria

La tabla 5 muestra la relación entre LM y comienzo pre-
coz o tardío de la alimentación complementaria. El grupo
de comienzo precoz tiene menores porcentajes de LM al na-
cimiento y a los 3 meses de edad, con diferencias significa-
tivas con el grupo de comienzo tardío.

No hemos encontrado diferencias entre estos dos gru-
pos en cuanto a medias de peso al nacimiento, peso actual
(puntuación Z), talla actual (puntuación Z), proteínas to-
tales y albúmina sérica (Tabla 6).

Introducción precoz de papillas e introducción de carnes
La tabla 7 compara la edad de introducción de las car-

nes en los niños que comenzaron las papillas antes de los
3 meses con el grupo que las comenzó después de los 5 me-
ses. La introducción precoz de papillas va asociada con una
introducción tardía de las carnes, y viceversa.

Introducción de las carnes y déficit de hierro
La tabla 8 compara al grupo de niños que comenza-

ron a tomar carne antes de los 7 meses de edad con los

TABLA 1. Lactancia materna exclusiva en 248 niños

Edad (meses) Nº %

0 175 70,5
1 140 56,4
2 104 41,9
3 84 33,8
4 45 18,1
5 27 10,8
6 11 4,4
7 0 0,0

TABLA 2. Edad de introducción de las papillas en 248 niños

Edad (meses) Nº %

0-1 0 0,0
1-2 2 0,8
2-3 28 11,2
3-4 59 23,7
4-5 119 47,9
5-6 36 14,5
6-7 4 1,6

TABLA 3. Edad de introducción de las carnes en 248 niños

Edad (meses) Nº %

0-3 0 0,0
3-4 1 0,4
4-5 4 1,6
5-6 17 6,8
6-7 41 16,5
7-8 46 18,5
8-9 59 23,7
9-10 51 20,5
10-11 28 11,2
11-12 1 0,4

TABLA 5. Lactancia materna y comienzo precoz o tardío de la
alimentación complementaria

Edad (meses) Nº %

Nº de niños 30 40

Varones /hembras 16/14 22/18

LM al nacimiento 6 (20%) 32 (80%)**

LM a los 3 meses 0 (0%) 22 (55%)**

χ2: **p < 0,001.

TABLA 4. Razones de las madres para comenzar con la
alimentación complementaria (respuesta positiva a la cuestión,
las madres contestan sí o no a cada una)

Comienzo Comienzo Comienzo 
antes de entre 3 y 5 después de

los 3 meses meses los 5 meses

Nº de niños 30 178 40

El pediatra me 4 (13,3%) 44 (24,7%) 18 (45%)*
lo recomendó

Lo leí en libros 0 (0%) 38 (21,3%) 25 (62,5%)**
y guías

Me lo recomen- 14 (46,6%) 50 (28%) 7 (17,5%)*
daron familiares
o amigos

El bebé parecía 29 (96,6%) 146 (82%) 23 (57,5%)**
quedarse con 
hambre

χ2: *p < 0,05; **p < 0,001.
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que comenzaron después de los 9 meses. A la edad actual,
entre 1 y 2 años, los porcentajes encontrados, tanto de fe-
rropenia como de anemia ferropénica, son de alrededor
de 4 veces mayores en el grupo de introducción tardía de
las carnes.

DISCUSIÓN
El grupo de niños estudiado tiene un sesgo de selección,

el ingreso en el hospital por enfermedad aguda y, posible-
mente, no sea totalmente representativo de la población,
pero esta circunstancia nos ha permitido el estudio de al-
gunas repercusiones nutricionales de la introducción tem-
prana o tardía de la alimentación complementaria. El por-
centaje de abandono de la LM durante los primeros meses
de vida fue muy elevado, un hecho conocido y que cons-
tituye uno de los factores que contribuyen a las bajas tasas
de prevalencia de la LM en España(14). A los 3 meses de
edad sólo tomaban LM la tercera parte del grupo. 

Hemos encontrado un elevado porcentaje de lactantes,
el 35,7%, que comenzaron la alimentación complementa-
ria antes de la edad mínima recomendada de 4 meses. Esta
cifra es mucho mayor que la encontrada en estudios ante-
riores, entre el 10 y el 20%(10), pero todavía está muy ale-
jada del 63% de Finlandia o del 94% que se señala en el
Reino Unido(15,16). Serán necesarios otros estudios para de-
terminar si este aumento se está produciendo también en
otras regiones españolas.

Erkkola y cols. han señalado la influencia de las di-
ferencias sociales y educativas de los padres en los pa-
trones de la alimentación complementaria de sus hijos(15).
Wright y cols. encontraron que el comienzo de la ali-
mentación complementaria antes de los tres meses de edad
estaba asociado a la lactancia artificial, a un menor nivel
socioeconómico y a una mayor ganancia de peso en las
primeras semanas de vida(16). Aunque no hemos investi-
gado los factores socioeconómicos y familiares, en esta
serie el comienzo precoz de la alimentación complemen-
taria está relacionado con la lactancia artificial y con la
sensación de la madre de que el bebé está insatisfecho o
hambriento. Las mayores influencias en la decisión de co-
menzarla son las percibidas del propio lactante, aunque
también influyen los consejos de familiares y amigos. Al
contrario, la decisión de las madres que comenzaron más
tarde el beikost, dentro de la edad recomendada, está más
influenciada por los consejos del pediatra y también por
lecturas de libros o guías de salud, en concordancia con
otros estudios(16).

Es conocido que la introducción temprana de la ali-
mentación complementaria en la dieta del lactante no al-
tera el crecimiento ni la composición corporal(17). Morgan
y cols. no encontraron diferencias significativas en el cre-
cimiento a los 18 meses de edad entre los lactantes que la
comenzaron antes o después de los 3 meses de edad(18), y
tampoco las hemos encontrado en nuestro grupo de ni-
ños. La controversia actual se centra más en los déficit de
micronutrientes y en las posibles repercusiones a largo pla-
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TABLA 6. Antropometría y proteínas séricas en niños con
comienzo precoz o tardío de la alimentación complementaria
(media y DS)

Comienzo antes Comienzo después
de los 3 meses de los 5 meses

Nº de niños 30 40

Peso al nacer (g) 3.210 ± 382 3.243 ± 396*

Punt. Z peso + 0,38 ± 0,11 + 0,36 ± 0,12*
actual

Punt. Z talla + 0,23 ± 0,13 + 0,24 ± 0,11*
actual

Proteínas 
totales (g/dL) 7,3 ± 0,28 7,4 ± 0,26*

Albúmina 
sérica (g/dL) 4,2 ± 0,19 4,3 ± 0,20*

*Diferencias no significativas.

TABLA 7. Relación entre comienzo precoz o tardío de la
alimentación complementaria e introducción de las carnes

Comienzo antes Comienzo después
de los 3 meses de los 5 meses

Nº de niños 30 40

Comienzo carnes 2 (6,6%) 21 (52,5%)**
antes de los 7 meses

Comienzo carnes 15 (50%) 1 (2,5%)**
después de los 9 meses

χ2 : **p < 0,001.

TABLA 8. Comienzo en la introducción de las carnes y déficit
de hierro entre 1 y 2 años de edad

Comienzo antes Comienzo después
de los 7 meses de los 5 meses

Nº de niños 63 80

Ferropenia 3 (4,7%) 14 (17,5%)

Anemia ferropénica 1 (1,5%) 5 (6,2%)

Totales déficit de Fe 4 (6,3%) 19 (23,7%)*

χ2 : **p < 0,05.
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zo, dentro de las crecientes evidencias de que la dieta du-
rante la infancia, especialmente la LM, tiene una notable in-
fluencia en la salud del adulto(3,4,19). La promoción de la LM
y un aumento de su prevalencia mejorarían la adherencia al
calendario recomendado de introducción de la alimentación
complementaria(2,14).

Un hallazgo importante de nuestro estudio es el re-
traso en la introducción de las carnes, con un 32,2% del
grupo que no las comenzaron a tomar hasta después de
los 9 meses de edad. Un error muy frecuente es utilizar el
caldo para la papilla de verduras pero sin ofrecer el tri-
turado de carne. Sorprendentemente, el comienzo precoz
de la alimentación complementaria, casi siempre de pa-
pillas de cereales, se asocia con la introducción tardía
de las carnes y su consecuencia es el elevado porcentaje
de niños con déficit de hierro entre el año y los 2 años de
edad. La deficiencia de hierro a esta edad se ha asociado
a LM prolongada, al uso de fórmulas no enriquecidas con
hierro o con el consumo de leche de vaca antes del año de
edad(13,20,21). En nuestro grupo de niños no hubo LM pro-
longadas y fue muy pequeño el porcentaje de niños que
comenzaron a tomar leche de vaca antes del año de edad,
por lo que la escasa ingesta de carne constituye un factor
importante en la génesis de la ferropenia(20,22). Al no po-
der disponer de determinaciones de receptor sérico de
transferrina y presentar la mayoría de niños anemia in-
fecciosa al ingreso, el diagnóstico de ferropenia y de ane-
mia ferropénica hubo que demorarse hasta varias sema-
nas después del episodio agudo. El grupo de niños que
comenzaron las carnes antes de los 7 meses de edad te-
nían unos porcentajes de anemia ferropénica, del 1,5%,
y de ferropenia sin anemia, del 4,7%, menores a las en-
contradas en otras series(12,20). En el grupo de niños que
comenzaron las carnes después de los 9 meses de edad, la
prevalencia fue 4 veces mayor, con cifras similares a las
encontradas en las series españolas publicadas hace 14
años(23,24).

En resumen, en el grupo de niños estudiado se ha en-
contrado un elevado porcentaje con introducción tem-
prana de la alimentación complementaria, mayor que
la señalada hasta ahora en nuestro medio y que puede
significar una tendencia similar a la de otros países eu-
ropeos. La introducción precoz de las papillas está aso-
ciada a bajas tasas de LM y a un retraso en la introduc-
ción en las carnes, con unos porcentajes elevados de déficit
de hierro entre el año y los dos años de edad. Son nece-
sarios estudios más amplios para confirmar estas ten-
dencias, que pueden tener importantes repercusiones nu-
tricionales. 
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RESUMEN
Para estudiar los trastornos del sueño en la infancia es ne-

cesario conocer las causas antes de iniciar exploraciones com-
plejas. Un registro de sueño requiere tiempo, paciencia y mu-
cha dedicación. La comprensión del trastorno de sueño es
posible después de un conocimiento exhaustivo de su fisiolo-
gía y del desarrollo neurológico y neuropsicológico del niño. 

El polisomnograma (PSG) permite determinar los esta-
dios de sueño y la ritmicidad circadiana, parámetros esen-
ciales para valorar la fisiología y la patología del sueño. El
registro debe ser realizado por un técnico cualificado e in-
terpretado por un neurofisiólogo clínico, cualificado y acre-
ditado, en EEG y polisomnografía infantil.

En este artículo queremos ofrecer una visión evolutiva
de la metodología, la evaluación y las indicaciones de la PSG
en edad pediátrica.

Palabras Clave: Polisomnografía; Técnica; Indicaciones; Ne-
onato; Lactante; Niño; Adolescente. 

ABSTRACT
In order to study sleep disorders in infants, it is neces-

sary to ascertain the causes before beginning complex exa-
minations. A sleep recording requires time, patience, and
extreme dedication. A sleep disorder can only be fully un-
derstood after exhaustive knowledge of the child's physio-
logical and neurological/neurophysiological development
has been obtained.

A polysomnogram (PSG) enables us to determine the
stages of sleep and the circadian rhythm, essential para-

meters when evaluating sleep pathology and physiology. The
recording must be carried out by a qualified technician and
interpreted by a clinical neurophysiologist qualified to use
infant polysomnography and EEG.

In this article, we would like to show how the metho-
dology, evaluation, and indications for PSG have evolved in
children.

Key Words: Polysomnography; Technique; Evaluation; Neo-
nate; Infant; Child; Adolescent.

INTRODUCCIÓN
La polisomnografía (PSG) es la base del diagnóstico de

los trastornos del sueño en la infancia. En la actualidad se
necesita un equipo vídeo/audio sincronizado con el PSG di-
gital (V-PSG) y una vídeo-cámara con zoom, preferente-
mente de color, para poder establecer correlaciones elec-
troclínicas. Se debe obtener una imagen completa del niño
y utilizar el zoom para filmar algunos detalles específicos
tales como los movimientos oculares, la expresión facial
(sonrisas, chupeteo, muecas, salivación, rubor facial, de-
glución, etc.). La ausencia de vídeo se puede sustituir por la
observación directa del niño por un técnico entrenado, que
tome nota de todas y cada una de las manifestaciones de
la conducta del niño y de las intervenciones técnicas(1). La
selección de los parámetros poligráficos dependerá de la pe-
tición del clínico (estudio de apneas, movimientos anorma-
les en vigilia o en el sueño, fenómenos paroxísticos, etc.).

A efectos prácticos hemos dividido la edad pediátrica en
tres grupos de edad: neonatos y lactantes, niños y adoles-
centes.

METODOLOGÍA 
En primer lugar recomendamos a los padres permane-

cer con su hijo durante el estudio y se les informa de todos
los detalles para tranquilizarlos y para obtener el máximo
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de colaboración por su parte. Las condiciones del entorno
(temperatura, humedad, luz y ruido) deben ser adecuadas
para no perturbar el sueño. Los bebés prematuros y en si-
tuación crítica se deben registrar en la incubadora, los be-
bés recién nacidos y lactantes, en su propia cuna. Las cons-
tantes vitales y la medicación se detallan en la historia,
incluyendo la edad gestacional (EG), la edad gestacional co-
rregida (EC), el Apgar y el peso al nacimiento.

Durante la instalación de los electrodos, evitamos irri-
tar al bebé, colocando los electrodos y sensores con una se-
cuencia determinada, comenzando por aquellos que nos per-
miten identificar alteraciones de las constantes vitales (ECG,
SaO2). No debemos desconectar el monitor del bebé hasta
que no tengamos en nuestro pulsioxímetro una señal ade-
cuada de estos parámetros. Los electrodos se pegan en el
cuero cabelludo con pasta conductora adhesiva o con co-
lodión muy diluido mediante una pequeña gasa. Los elec-
trodos desechables se utilizan para el EOG, ECG y EMG
submentoniano. Al finalizar la instalación de electrodos, se
alimenta al bebé (lactancia materna o biberón) siguiendo en
lo posible la rutina habitual, y en ese momento comenza-
mos el registro V-PSG. La información obtenida durante la
alimentación es muy valiosa (coordinación entre succión-
deglución-respiración, regurgitación, bradicardia, desatu-
raciones de O2, etc.). Al niño se le debe registrar en postu-
ra de decúbito supino de acuerdo con la recomendación
de la Academia Americana de Pediatría. Hay que registrar
ciclos de sueño completos (2 ciclos cómo mínimo-120 min)
por la mañana y entre dos períodos alimentarios. A partir
de los seis meses y dependiendo de la indicación clínica se
debe hacer un registro nocturno de 8 horas de duración. 

POLISOMNOGRAMA (PSG)
Para la identificación de los estadios de sueño, el regis-

tro PSG debe incluir por lo menos cuatro parámetros esen-
ciales: EEG, EOG, EMG y respiración, además de la ob-
servación de la conducta(2). Estos y otros parámetros los
describiremos a continuación.

Electroencefalograma (EEG)
Para comprender la maduración de los estadios de sue-

ño y establecer sus diferencias es obligatorio registrar la
actividad eléctrica cerebral mediante el EEG. Algunos ha-
llazgos, tales como la actividad de fondo y el significado
de ondas agudas transitorias, dependen de la edad. El EEG
de sueño se registra habitualmente con sólo dos electro-
dos situados en la región rolándica de ambos hemisferios
cerebrales, utilizando el lóbulo de la oreja o la mastoides,
como referencia(2). En las unidades donde hacemos, ade-
más de estudios de sueño, EEG neonatal, recomendamos
junto con los electrodos C3 y C4, los siguientes electrodos:
Fp1, Fp2, T3, T4, O1, O2, necesarios para una valoración
adecuada de algunas características del EEG a esa edad

(actividades transitoria y funcional; actividades paroxísti-
ca intercrítica y crítica, focal o multifocal; asimetrías del
ritmo de fondo; etc.). En los lactantes y a partir de los 6
meses, añadimos los electrodos Fz y CZ. Los montajes bi-
polares son necesarios para detectar asincronías fisiológi-
cas propias de la edad y para reducir artefactos en bebés
prematuros(3,4). Se deben registrar 12 canales de EEG co-
mo mínimo y uno o varios montajes, combinando deriva-
ciones longitudinales y transversas. 

La sensibilidad de los amplificadores debe ser de 10 µV/
mm con una constante de tiempo de 0,3 segundos, filtros
de 60-75 Hz y filtro de red de 50 Hz. 

Electro-oculografía (EOG)
El registro de los movimientos oculares es imprescindi-

ble para identificar la fase de sueño paradójico o REM, de-
nominada sueño-activo en el recién nacido. Hay varios mé-
todos para registrar los movimientos oculares: transductor
piezo-eléctrico, electro-oculograma (EOG), etc., también se
pueden filmar en el vídeo o identificarlos a simple vista y
anotarlos en el trazado. Los electrodos preferentemente de-
sechables y autoadhesivos se pegan en el ángulo externo de
cada ojo. Cuando los globos oculares rotan se detectan cam-
bios de voltaje, debido a que la polaridad de la retina es ne-
gativa con respecto a la de la córnea, el globo ocular se com-
porta funcionalmente como un dipolo. Cada uno de los
electrodos se conecta con el mismo electrodo de referencia
(lóbulo de la oreja o mastoides) de tal manera que los mo-
vimientos se registran como una deflexión de voltaje en
fase, distinguiéndose fácilmente de la actividad eléctrica ce-
rebral y de casi todos los artefactos. El movimiento ocular
induce un cambio de polaridad en el campo eléctrico, de es-
casa amplitud y de difícil identificación en los bebés.

El EOG también se puede registrar en un solo canal, ha-
ciendo una derivación bipolar entre ambos electrodos, su-
ficiente para identificar los movimientos oculares. Este mé-
todo, combinado con la observación del técnico, es el que
utilizamos para la detección de los movimientos oculares en
bebés recién nacidos, prematuros y a término(4).

El EOG se registra con los mismos amplificadores del
EEG con una sensibilidad de 5-7,5 µV/mm, una constante
de tiempo de 0,3 segundos y un filtro de alta frecuencia de
15 Hz.

Tono muscular (EMG)
La actividad muscular se registra en derivación bipolar

mediante dos electrodos pegados a los músculos del men-
tón y con una separación entre ellos de 1,5 cm. Se utiliza
una sensibilidad elevada, 20 mm por 50-µV, para obtener
un nivel de actividad EMG adecuado en vigilia, ya que la
señal se reduce a un nivel muy bajo durante la fase de sue-
ño REM. Se registra con amplificadores EEG con una cons-
tante de tiempo de 0,03 segundos y un filtro de 120 Hz.
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Respiración

Flujo aéreo
El registro del flujo aéreo se puede realizar con dife-

rentes tipos de transductores. Durante muchos años se han
utilizado las termistancias, que consisten en un par termo-
eléctrico sensible a las variaciones de temperatura. Regis-
tran adecuadamente todos los tipos de apneas pero no son
fiables para el registro de las hipopneas y no registran ni
el ronquido, ni las limitaciones de flujo aéreo en los casos
de aumento de la resistencia de la vía aérea superior.

El sensor de presión de flujo, introducido hace pocos
años, tiene un gran interés diagnóstico y ha desplazado a
las termistancias para el registro del flujo aéreo naso-bu-
cal. Técnicamente, el sensor es un transductor de presión
que detecta cambios en el flujo respiratorio. Se utilizan cá-
nulas desechables de tamaños diferentes para lactantes y
niños. Las cánulas son análogas a las que se utilizan en
oxigenoterapia y los tubos se insertan en ambos orificios
nasales. Se debe comprobar, antes de colocarlas, la per-
meabilidad de las fosas nasales. El transductor tiene dos
salidas: una para la presión de flujo y otra para el ron-
quido. Ambas salidas se conectan al panel de electrodos
del polígrafo digital. 

Se necesita todavía mucha experiencia para valorar los
registros de la respiración efectuados con cánulas en recién
nacidos y lactantes ya que hay pocas referencias en la lite-
ratura. La utilización del sensor de presión de flujo es fun-
damental para el diagnóstico del síndrome de aumento de
la resistencia de la vía aérea superior (SARVAS) que obser-
vamos ya en niños y adolescentes.

Esfuerzo respiratorio
El registro de los movimientos respiratorios torácicos

y abdominales se puede realizar con diversos métodos: EMG
intercostal, impedancias torácica y abdominal o cinturones
elásticos.

La utilización de un solo cinturón, torácico o abdomi-
nal, impide registrar respiración paradójica en REM cuan-
do se produce una disociación entre los movimientos res-
piratorios torácicos y abdominales. Este método no permite
una cuantificación del esfuerzo respiratorio.

El flujo y el esfuerzo respiratorio se pueden monitorizar
con amplificadores AC. Como los movimientos respirato-
rios son muy lentos, la constante de tiempo debe ser de 1
segundo y el filtro de alta frecuencia, de 15 Hz. La sensi-
bilidad se modifica hasta que se obtiene una señal respira-
toria adecuada.

Electrocardiograma (ECG)
Se registra en un canal utilizando dos electrodos dese-

chables: uno se coloca en la línea para-esternal y el otro, la-
teralmente en el tórax. La amplificación y la velocidad uti-

lizadas en polisomnografía permiten únicamente apreciar
trastornos groseros del ritmo y de la frecuencia cardiaca.

Movimientos corporales y de las extremidades
Los movimientos de las extremidades se registran utili-

zando electrodos convencionales: de cápsula, desechables y
autoadhesivos, etc. La instalación de los electrodos y los pa-
rámetros de registro: sensibilidad, constante de tiempo y fil-
tro son los mismos que para el registro del EMG submen-
toniano. La sincronización vídeo-PSG es fundamental para
la evaluación de los tipos de movimientos.

Parámetros opcionales
Se pueden registrar otros parámetros opcionales depen-

diendo de la patología del niño que describimos a conti-
nuación. 

Gases sanguíneos
La pulsioximetría es una técnica no invasiva muy útil

para evaluar la saturación de oxihemoglobina (SaO2) y la
señal de la onda de pulso durante el sueño. Es el procedi-
miento utilizado en la mayoría de los laboratorios de sue-
ño debido a su eficacia y a su bajo coste. La técnica se ba-
sa en el principio de las diferencias de magnitud de la onda
de absorción entre la oxihemoglobina y la oxihemoglobina
reducida. El transductor se coloca en un dedo de la mano
(niños y adolescentes) o en el pie (neonatos y lactantes) y se
conecta al polígrafo digital mediante un amplificador DC.

Las PO2 y PCO2 transcutáneas se monitorizan funda-
mentalmente en la UCI en determinadas circunstancias.

Temperatura 
La temperatura corporal suministra información de la

situación clínica del niño. Se debe medir la temperatura rec-
tal en caso de trastornos del ritmo vigilia-sueño en el ado-
lescente (p. ej., en el síndrome de retraso de fase).

pH esofágico 
Se mide mediante una sonda que se introduce por vía

nasal y se coloca a 5 cm por encima del esfínter gastro-eso-
fágico. El pH-metro se conecta al polígrafo mediante un pre-
amplificador en DC. El pH esofágico no se debe registrar
simultáneamente con la PSG debido a que la sonda naso-
esofágica evita el colapso de la vía aérea a nivel oro-farín-
geo y, por consiguiente, impide la visualización de los even-
tos respiratorios obstructivos(5).

ESTADIOS DE SUEÑO
Mediante ecografía se pueden identificar movimientos

fetales, frecuencia cardiaca y movimientos oculares durante
la gestación(6). En el niño recién nacido los estadios de sue-
ño no están todavía diferenciados como en el adulto. Se
pueden utilizar distintos criterios y normas para clasifi-
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carlos. A partir de la 26 semana de EG, en el bebé prema-
turo se observa sueño tranquilo (ST), sueño activo (AS)
equivalente al sueño REM del adulto, y sueño indetermi-
nado (SI). A partir de la 27 semana de EG se observan dos
tipos de patrones EEG, uno constituido por ondas muy len-
tas a la que se sobreañaden ondas theta y frecuencias más
rápidas, casi continuo, y otro con actividad mucho más dis-
continua. El trazado amplio y continuo corresponde a la
vigilia y/o al SA. 

La vigilia se caracteriza por abundantes artefactos mio-
gráficos y de movimiento y, en ocasiones, no se puede dis-
tinguir del SA. La observación de la conducta del bebé es
fundamental en las primeras semanas de vida ya que el ador-
mecimiento se produce directamente en SA(7). Desde el pun-
to de vista EEG, el ST y el SA difieren fundamentalmente
en un patrón continuo en SA y en un patrón discontinuo en
ST. El SA se caracteriza por una actividad de fondo consti-
tuida por frecuencias mixtas y salvas de movimientos ocu-

lares rápidos (Fig. 1). En el ST se observan brotes de on-
das lentas con ritmos rápidos sobreañadidos (delta-brush o
delta en cepillo), de algunos segundos de duración, sepa-
rados por períodos de actividad de bajo voltaje más pro-
longados (Fig. 2). 

A medida que pasan las semanas los períodos de baja
amplitud entre los brotes de ondas lentas, se acortan, y el
trazado muestra un patrón alternante “Tracé Alternant”
(Fig. 3), típico del recién nacido a término, descrito por Drey-
fus-Brisac y Monod(8,9). En el niño recién nacido a término
pueden observarse, además del trazado alternante, otros pa-
trones de actividad EEG durante el sueño: irregular y de ba-
jo voltaje; lento y de gran voltaje; o mixto. En el ST, no se
observan movimientos oculares rápidos y la actividad tó-
nica del EMG submentoniano no es permanente. El sueño
indeterminado (SI) corresponde a un estadio en el que co-
existen características de los dos estadios mencionados pre-
viamente(2,4,7). Además de los estadios de sueño existen otros
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FIGURA 1. Registro PSG (30 segundos) de un prematuro nacido a las 34 semanas de edad gestacional, efectuado a las 3 semanas de
vida (edad corregida = 37 semanas) durante una fase de sueño activo. El EEG muestra un patrón de actividad continua con actividad
theta de amplitud media, brotes de movimientos oculares rápidos, EMG submentoniano inactivo, respiración irregular con SatO2 en-
tre 95 y 97%. Montaje: EEG (11 canales con derivaciones bipolares); oculogramas derecho e izquierdo (EOG1 y EOG2); ECG; EMG
submentoniano; ronquido (RES1); flujo nasal (RES2); esfuerzo abdominal (ABD) y saturación de O2 (SAT). Sensibilidad = 10 µV/mm. 
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estadios, como llanto, vigilia activa y vigilia tranquila, que
proporcionan información acerca de la conducta del bebé.
Con la aparición de los primeros husos de sueño y la acti-
vidad delta continua entre la 6ª y la 8ª semanas de vida, se
distinguen dos estadios de sueño NREM: estadio 1 + 2 y es-
tadios 3 + 4, además del REM(10,11) (Figs. 4 y 5).

A partir del sexto mes de vida, el adormecimiento se ca-
racteriza por brotes de frecuencia theta, rítmicos e hiper-
sincrónicos (theta hipnagógico), que se proyectan a regio-
nes anteriores. Entre el 6º mes y el primer año de vida se
observan, en reposo y con los ojos cerrados, frecuencias
de 7 Hz en áreas occipitales. Los estadios 1, 2, 3 y 4 de sue-
ño NREM se distinguen con facilidad al año de vida. Los
complejos K aparecen hacia el segundo año de vida y son
muy nítidos en el tercer año. A partir de esta edad, se uti-
lizan los mismos criterios que para definir las fases de sue-
ño en el adolescente y en el adulto(12,13). 

El registro de la respiración, con la metodología des-
crita anteriormente, nos permite identificar ronquidos; ta-

quipnea y bradipnea; eventos respiratorios acompañados
de arousals (RERAs); apneas e hipopneas: centrales, obs-
tructivas y mixtas; así como respiración periódica y pe-
riodos de desaturación de O2. Las definiciones y caracte-
rísticas poligráficas de estos eventos respiratorios han sido
publicadas con anterioridad por esta autora en esta Re-
vista(14).

Organización del ciclo vigilia-sueño
El niño recién nacido a término se duerme en SA y esto

ocurrirá hasta el terce o cuarto mes de vida, después el ador-
mecimiento es en sueño NREM y este patrón se mantendrá
a lo largo de toda la vida. La diferencia con el adulto es-
triba en que el sueño lento profundo se alcanza en sólo 10
minutos. El recién nacido duerme 17 horas al día pero no
lo hace de forma continua. Se distinguen unos siete perio-
dos de vigilia y sueño distribuidos a lo largo de las 24 ho-
ras del día. Estos periodos tienen una duración comprendi-
da entre 20 minutos y 5 horas. A los tres meses, el niño
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FIGURA 2. Registro PSG (30 segundos) de un bebé prematuro de 34 semanas de edad gestacional corregida, nacido a las 28 semanas
de EG, edad postnatal de 6 semanas. El EEG muestra un patrón EEG discontinuo y brotes de ondas “delta en cepillo” durante una
fase de sueño tranquilo; EOG inactivo; EMG de bajo voltaje y respiración regular con SatO2 estable. Montaje: EEG (11 canales con de-
rivaciones bipolares); oculograma horizontal (EOG); ECG; EMG submentoniano; ronquido (RES1); flujo aéreo nasal (RES2); esfuerzo
respiratorio toraco- abdominal (ABD) y saturación de O2 (SAT). Sensibilidad = 10 µV/mm. 
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duerme aproximadamente 15 horas y más de la mitad de
este sueño acontece por la noche. A los seis meses el bebé
duerme unas 6 horas seguidas por la noche interrumpidas
por despertares breves. Durante el día el bebé dormirá dos
siestas: una por la mañana y otra por la tarde(15). A los 9-12
meses es posible que se incrementen los despertares noc-
turnos en relación con el desarrollo de la marcha (Fig. 6).

Entre los 13 meses y los cinco años, la duración del sue-
ño es constante y estable. El número de cambios de fase por
hora de sueño es reducido, (aproximadamente, 3,5/h). La
amplitud del EEG aumenta en todas las fases. El sueño
NREM se redistribuye debido a la desaparición de las sies-
tas. La latencia del sueño es de 15 minutos aproximada-
mente. La fase 2 aparece a los 3-4 minutos de iniciarse el
sueño. El sueño lento profundo o sueño de ondas lentas apa-
rece a los 10-15 minutos del adormecimiento y representa
unas 3 horas del tiempo total de sueño.

Entre los 5 y los 12 años se observa una evolución pro-
gresiva hacia el patrón del sueño del adulto. Las siestas
desaparecen. El sueño nocturno tiene una duración apro-
ximada de 8-9,5 horas, siendo estable en su estructura. La

latencia del sueño es breve. La duración del ciclo de sueño
es análoga a la del adulto, 60-90 minutos. A partir de los 6
años, la hora de acostarse se retrasa progresivamente mien-
tras que la hora de despertarse se mantiene fija los días de
colegio.

En el adolescente se observa un incremento fisiológico
de la somnolencia diurna, pero también a esta edad apare-
ce la privación de sueño, por horarios de acostarse muy tar-
díos los fines de semana. La duración total de sueño dismi-
nuye en casi 3 horas en dos años y aparece la deuda de sueño.
Un 23% de adolescentes entre 15 y 18 años duermen la sies-
ta. Es en esta edad cuando aparece el síndrome de retraso
de fase que describiremos más adelante.

INDICACIONES DE LA V-PSG

Neonatos y lactantes
La V-PSG permite identificar eventos como crisis, mo-

vimientos anormales, bradicardia y taquicardia, estridor la-
ríngeo, postura cefálica inadecuada, llanto inhabitual o ge-
midos, sudoración excesiva, cambios de coloración,
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FIGURA 3. Registro PSG (30 segundos) de un bebé nacido a término de 38 semanas de EG. Muestra un patrón EEG típico de traza-
do alternante durante el sueño tranquilo. Montaje: EEG (11 canales con derivaciones bipolares); oculograma horizontal (EOG);
ECG; EMG submentoniano; flujo aéreo nasal (RES2); esfuerzo respiratorio toraco-abdominal (ABD) y saturación de O2 (SAT). Sensi-
bilidad = 10 µV/mm. 
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regurgitación, etc. Cuando existe sospecha de reflujo gas-
tro-esofágico (RGE), no se debe registrar simultáneamente
la pH-metría, ya que la cánula naso-gástrica impide el co-
lapso de la vía aérea superior y, por consiguiente, la apari-
ción de apneas obstructivas.

Los registros PSG se utilizan de rutina en la apnea del pre-
maturo, y también para la evaluación de episodios aparente-
mente letales (EAL) en lactantes. Queremos destacar que el
registro no tiene un valor predictivo para el síndrome de la
muerte súbita e inexplicada del lactante (SMSL). La infor-
mación obtenida es importante, desde el punto de vista del
desarrollo (identificación de criterios de maduración cerebral)
y para la detección de eventos cardiorrespiratorios y altera-
ciones de la estructura del sueño de gran valor pronóstico(16).

Otras indicaciones incluyen: síndrome de hipoventila-
ción central, hipoxemia en relación con el sueño, displasia
broncopulmonar tras el destete del ventilador, malforma-
ciones congénitas de la cara, cabeza, cuello y pecho; estri-
dor respiratorio y para identificar eventos paroxísticos anor-
males: sobresaltos, mioclonías, crisis convulsivas, entre otros.

El PSG se codifica en fases época a época (cada una
de 20 ó 30 segundos de duración) y la fase correspondien-
te (incluyendo la vigilia) se determina sobre un minuto de
tiempo.

La interpretación del registro consiste en establecer co-
rrelaciones entre los diferentes eventos identificados en el
registro, la observación de la conducta del bebé, la histo-
ria clínica y la evolución en cada caso.

Niños
La evaluación de los trastornos del sueño en el niño re-

quiere una historia clínica (incluyendo datos sobre el sue-
ño) y una exploración general. En algunos casos es nece-
saria una evaluación neurológica y neuropsicológica. El
registroV-PSG es imprescindible para el diagnóstico de al-
gunas patologías: SAOS y SARVAS y para el control post
adenotonsilectomía en algunos casos(14); crisis epilépticas
nocturnas; parasomnias; somnolencia diurna excesiva; sín-
drome de piernas inquietas y movimientos periódicos de las
extremidades; enfermedades neuromusculares; trastornos
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FIGURA 4. Registro PSG (30 segundos) de un lactante de dos meses de edad, nacido a término. En el EEG se observan ondas lentas y
abundantes husos de sueño, síncronos y asíncronos, en ambos hemisferios cerebrales. La respiración es regular y la SatO2 estable en el
93% de los casos. Montaje: EEG (11 canales con derivaciones bipolares); oculograma horizontal (EOG); ECG; EMG1 submentoniano;
flujo aéreo nasal (RES1); esfuerzo respiratorio toraco-abdominal (RES2) y saturación de O2 (SAT). Sensibilidad = 10 µV/mm.
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de conducta, trastornos cognitivos y déficit de atención–hi-
peractividad; retraso del desarrollo pondero-estatural y sín-
dromes con retraso mental.

El V-PSG se registra por la noche aunque el registro de
siesta (2 horas como mínimo a mediodia) puede ser muy útil
en el caso de crisis epilépticas durante el sueño y también
en algunas parasomnias que aparecen en el sueño de sies-
ta(17).También en el SAOS si el registro de siesta confirma el
diagnóstico(14). Recomendamos utilizar los mismos electro-
dos y sensores que en los neonatos y lactantes, añadiendo
otros necesarios en determinadas patologías(18). 

En las parasomnias y, específicamente, en los tras-
tornos del arousal o “despertares parciales” (terror noc-
turno, sonambulismo y despertar confusional), hacemos
un montaje completo de la respiración ya que algunos
eventos respiratorios anormales pueden ser la causa de
estos episodios. 

En el caso de crisis epilépticas durante el sueño, coloca-
mos todos los electrodos en el cuero cabelludo y registra-
mos al menos 13 canales de EEG, manteniendo siempre la

poligrafía básica. Para el registro de los movimientos pe-
riódicos de las piernas registramos el EMG de ambos mús-
culos tibiales anteriores. 

Cuando sospechamos una narcolepsia, el registro PSG
se completa con una prueba múltiple de latencia del sueño
(MSLT). Se realiza en el laboratorio al día siguiente del re-
gistro PSG siguiendo un protocolo adaptado para niños. El
niño se acuesta durante 30 minutos a las 10, 12, 14, 16 y
18 horas, se apaga la luz y se calcula el tiempo que tarda en
dormirse. La prueba permite evaluar el grado de somno-
lencia diurna y la fase de sueño en la que se produce el ador-
mecimiento(19).

Adolescentes
EL PSG, la codificación de las fases de sueño y el aná-

lisis paramétrico se efectúan de igual manera que en el adul-
to siguiendo los criterios de Rechtschaffen y Kales(13). Las
indicaciones son las mismas que en los niños. Los trastor-
nos del rimo circadiano de sueño, especialmente el síndro-
me de retraso de fase, suele aparecer en esta edad(20). 
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FIGURA 5. Registro PSG (30 segundos) de sueño activo-REM del mismo bebé de la Fig. 3. Se observan movimientos oculares rápi-
dos en el EOG, atonía muscular en el EMG submentoniano y una respiración irregular con una pausa de tipo central y Sat O2 estable
en el 92% de los casos. Montaje: EEG (11 canales con derivaciones bipolares); oculograma horizontal (EOG); ECG; EMG1 submen-
toniano; flujo aéreo nasal (RES1); esfuerzo respiratorio toraco- abdominal (RES2) y saturación de O2 (SAT). Sensibilidad = 10 µV/mm. 
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Cuando la tendencia circadiana del sueño se encuen-
tra retrasada respecto a la hora de acostarse, existe una
incapacidad del sujeto para dormirse. Estos jóvenes se
quejan de insomnio y de dificultad para despertarse por
la mañana. Este trastorno se observa en adolescentes que
se adaptan con mucha dificultad a tener que madrugar
para ir a clase. Por la tarde notarán una gran mejoría de
su nivel de vigilancia. Es típico que estos jóvenes duer-
man muchas horas los fines de semana para poder man-
tener el horario en días laborables. Durante las vaca-

ciones notarán un alivio considerable de su sintomato-
logía.

En este trastorno, el sueño nocturno es normal, pero la
privación de sueño, que se produce progresivamente, dará
lugar a síntomas análogos al insomnio. Se diagnostica por
historia clínica, mediante una agenda de sueño y un regis-
tro ambulatorio con un actímetro, durante dos semanas co-
mo mínimo (Figs. 7 y 8). El tratamiento de elección es la
cronoterapia, individualizada y adaptada en cada caso, por
un especialista en trastornos del sueño.
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FIGURA 6. Diagrama de la alternancia sueño-vigilia a los 4 meses A y a los 12 meses B. A los 4 meses ya está establecido el sueño noc-
turno, pero todavía el bebé duerme 2 ó 3 siestas durante el día. A los 12 meses, el sueño nocturno es más prolongado y las siestas du-
rante el día son más cortas (vigilia en blanco durante en día y en gris durante la noche). Tomado y adaptado de la referencia 12. 

FIGURA 7. Agenda de sueño de 12 días. El adolescente ha indicado la hora de acostarse (A) y de levantarse (L). Además, están ano-
tadas las siestas y los períodos de tiempo en los que ha desconectado el actígrafo (ducha). 

A B
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Informe del polisomnograma
El informe se completa con el hipnograma, que es la grá-

fica del sueño (Fig. 9) y otros gráficos (opcionales) de la res-
piración, de los movimientos corporales, de la SaO2, etc. El
informe debe ser útil para el clínico y responder a todas
las preguntas de la interconsulta con las que se remite al pa-
ciente.
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RESUMEN
La exostosis múltiple es una enfermedad hereditaria ca-

racterizada por el crecimiento de múltiples osteocondromas.
Las exostosis se localizan preferentemente en la metáfisis
proximal del húmero, distal del cúbito y radio, proximal de
la tibia y fémur distal; pero también pueden aparecer en la
pelvis o la escápula. Pueden ocasionar múltiples complica-
ciones, como dolor, limitaciones funcionales, deformidades
y acortamiento de huesos largos, y compresiones nervio-
sas y vasculares. La malignización es la complicación más
grave. Presentamos un nuevo caso de exostosis múltiple fa-
miliar y hemos revisado los principales aspectos genéticos,
clínicos, diagnósticos y terapéuticos de la enfermedad.

Palabras Clave: Exostosis múltiple; Condrodisplasia; Ni-
ños; Osteocondroma.

ABSTRACT
Hereditary multiple exostosis is a genetic disorder cha-

racterized by multiple osteochondromas. Exostoses are
usually located in the metaphyseal region of the proximal
humerus, distal radius and ulna, proximal tibia, and distal
femur, but can also be found on the pelvis and scapula. They
can cause multiple and severe complications including pain,
restricted range of joint movement, deformities and shor-
tening of the long bones, and nerve or blood vessel com-
pression. The most severe complication is malignant trans-
formation of an exostosis into a chondrosarcoma.We present

a new case of multiple exostosis. Genetic, clinical, diagno-
sis and therapeutics aspects are reviewed.

Key Words: Multiple exostoses; Chondrodysplasia; Child;
Osteochondroma.

INTRODUCCIÓN
La exostosis múltiple hereditaria (EMH) es una enfer-

medad poco frecuente de carácter autosómico dominante.
Se caracteriza por un desarrollo exagerado, desorganizado
y anárquico del tejido cartilaginoso de causa desconocida,
originándose un tejido óseo de localización anormal(1). El
diagnóstico es tardío y se hace en base al hallazgo casual en
una radiografía de abultamientos visibles o palpables en las
cercanías de las articulaciones. La exostosis múltiple es una
enfermedad benigna pero, por su posible malignización y
las deformaciones progresivas, precisa controles clínicos y
radiológicos periódicos. 

CASO CLÍNICO
Varón de seis años que acude al servicio de urgencias

porque la madre ha notado una deformidad a nivel de la
muñeca derecha, no dolorosa. No refiere edemas ni cam-
bios inflamatorios en la zona. Afebril. No recuerdan trau-
matismo previo. Como antecedentes personales destaca que
es seguido por la consulta de alergología por polinosis múl-
tiple, está correctamente vacunado y no refiere otras pato-
logías de interés. Ningún miembro de su familia presenta
exostosis óseas. Al examen físico se observó una tumora-
ción palpable, de consistencia dura, sin movilidad, con in-
duración, no adherida a planos profundos y que no era do-
lorosa a la palpación. En el examen articular no se objetivó
derrame y la movilidad no se encontró limitada. El resto de
exploración por aparatos fue normal. En el estudio radio-
lógico se observa una exostosis a nivel cubital derecho. Se
realiza estudio radiológico de serie esquelética que pone de
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manifiesto múltiples exostosis en metáfisis de huesos largos
(Fig. 1 A, B y C). No se encontraron lesiones en cráneo, ni
pelvis. Se derivó a traumatología y endocrinología pediá-
trica, donde, periódicamente, se controla su crecimiento y
la evolución de sus lesiones óseas. Se ha intervenido qui-
rúrgicamente en dos ocasiones desde el diagnóstico, extir-
pándose osteocondromas del cúbito derecho, extremidad
distal del fémur derecho y proximal de tibia derecha. El pa-
ciente no ha presentado limitaciones funcionales, compre-
siones nerviosas, asimetrías de extremidades, ni alteración
de la velocidad de crecimiento.

DISCUSIÓN
La exostosis múltiple hereditaria, también denomina-

da osteocondrosis hereditaria, fue descrita por Boyer en
1914 y es la displasia ósea más común encontrada en la clí-
nica pediátrica. Se estima una prevalencia que oscila entre
1/50.000-100.000 habitantes en la raza caucásica(2) .Afec-
ta fundamentalmente a varones en una proporción de 2:1(2).
Presenta una herencia autosómica dominante con pene-

trancia variable aunque se han descrito casos esporádicos(3).
Se han identificado diferentes genes implicados en la enfer-
medad, el gen EXT1 que se encuentra localizado en el bra-
zo largo del cromosoma 8 (8q24.1), el gen EXT2 localiza-
do en el brazo corto del cromosoma 11 (11p11-p13) y el
gen EXT3 situado en el brazo corto del cromosoma 19(3).

Las exostosis se originan por un crecimiento lateral y
centrífugo de una parte del cartílago de conjunción que, tras
una osificación encondral, se transforma en tejido espon-
joso, quedando rodeado de una capa de tejido cartilagino-
so. A medida que madura es sustituida por tejido óseo. La
extremidad del hueso sobre la que se asienta la exostosis
suele estar ensanchada, bien sea en su contorno (hiperos-
tosis axial) o sólo en la porción en la que emerge la exos-
tosis (hiperostosis lateral), siendo esta última la disposición
más común en caso de exostosis sésiles(4).

Las manifestaciones clínicas de la enfermedad son muy
variadas, desde casos asintomáticos hasta los que presentan
un alto grado de discapacidad. Los osteocondromas pre-
sentan brotes de crecimiento y se detienen con el cierre de

FIGURA 1 A, B y C. Múltiples exostosis en metáfisis de huesos
largos.

A

C

B
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las metáfisis; pueden regresar en edad adulta. Los osteo-
condromas se localizan fundamentalmente en las metáfisis
distal y proximal del fémur, tibia y peroné y metáfisis pro-
ximal del húmero y distal del radio(2,5).La frecuencia de apa-
rición viene expresada en la tabla 1. La sintomatología apa-
rece generalmente cuando las alteraciones adquieren un
tamaño significativo.

Los principales signos y síntomas son:
• Tumoración de consistencia dura, fija al hueso subya-

cente, bien delimitada, no adherida a tejidos blandos e
indolora a la presión.

• Edad más frecuente de aparición entre los 3 y 5 años,
con crecimiento paulatino, hasta finalizar la adoles-
cencia.

• Limitación de la motilidad, sobre todo a nivel de codo
y rodilla.

• Parestesias, dolor o parálisis en caso de compresión ner-
viosa. La compresión de la médula espinal es una com-
plicación bien documentada pero poco frecuente(6).

• Palidez, frialdad, soplo o edema si existe compresión
vascular. 

Pueden provocar deformidades (valgus de rodilla y ca-
dera, asimetría pectoral, curvatura radial), masas palpables
y producir compresiones vasculares y nerviosas, pérdida de
la movilidad o acortamiento de algún miembro(5,7,8).

El diagnóstico de la enfermedad es esencialmente ra-
diológico, y es importante tener en cuenta que las exostosis
radiográficas son de menor tamaño que las observadas a la
exploración, ya que su cubierta es cartilaginosa y, por tan-
to, radiotransparente(9). 

Puede malignizar a condrosarcoma en un 3-7% de los
casos según diferentes autores(5). No existen, por el mo-
mento, marcadores genéticos para identificar subtipos de la
enfermedad que pudieran suponer un mayor riesgo de ma-
lignización(2). Se sospecha malignización cuando existe cre-
cimiento de un osteocondroma después del cierre metafisa-
rio. Se confirma mediante estudios radiológicos.

No existe un tratamiento curativo específico para la exos-
tosis múltiple; se tratan solamente las que provocan defor-
midades antiestéticas, trastornos funcionales o dolor. El tra-
tamiento quirúrgico abarca desde la resección de la exostosis
hasta, en algunos casos, la resección del miembro. La in-
tervención, por lo general, se realiza cuando termina el cre-
cimiento ya que, si ésta se lleva a cabo demasiado pronto,
los osteocondromas pueden crecer nuevamente. Los an-
tiinflamatorios no esteroideos pueden mejorar la presen-
cia de dolores habituales y la aplicación de calor seco re-
sulta útil para aliviar el dolor(10).

Es importante un diagnóstico precoz de la EMH y un
adecuado seguimiento de la evolución mediante revisiones

periódicas, para prevenir y tratar, las complicaciones y de-
formidades, intentando en todo momento mejorar la cali-
dad de vida del paciente(9).
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TABLA 1. Localización preferente de las lesiones en la EMH

95-100% Extremo distal del fémur
Extremo proximal de tibia y peroné
Extremo distal de la tibia. Articulaciones del tarso
Extremo proximal del húmero

80-90% Extremo distal del cúbito
Extremo distal del radio

55-65% Cintura pélvica

40-45% Cintura escapular

7-9% Cuerpos vertebrales

1-5% Costillas
Esternón
Mandíbula
Base del cráneo
Clavícula
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RESUMEN
La esclerodermia es una enfermedad poco frecuente de

origen desconocido, que se caracteriza por un incremento
de los depósitos de colágeno en los tejidos. Puede ser loca-
lizada o difusa, con afectación visceral. La morfea es la for-
ma localizada de esclerodermia más común en la población
infantil. La etiopatogenia es también desconocida aunque
se han descrito asociaciones con vacunas, infecciones, en-
fermedades autoinmunes y traumatismos. El tratamiento no
se encuentra estandarizado y no se tienen criterios claros so-
bre cuándo tratar y por cuánto tiempo. El pronóstico de-
pende del tipo de lesión y de las características del pacien-
te. En este artículo describimos, una paciente con morfea
vista en nuestro centro.

Palabras Clave: Morfea; Niños; Esclerodermia.

ABSTRACT
Scleroderma is a rare disease of unknown aetiology in

which increased collagen deposition occurs and results in
dermal thickening. Involvement may be diffuse (systemic
sclerosis) or localized to the skin (localized scleroderma).
Morphea represents a form of localized scleroderma that
primarily affects the paediatric population. Associations
with vaccination, infections, autoimmune disease and trau-
ma have been documented. Therapy is not standardised,
with lack of clear criteria about whom to treat and for how
long. The prognosis depends on the type of lesion and the
characteristics of the patient. We describe a paediatric pa-
tient with morphea in this article.

Key Words: Morphea; Children; Scleroderma.

INTRODUCCIÓN
La esclerodermia es una enfermedad del tejido conecti-

vo que afecta de forma primaria a la piel y al tejido subcu-
táneo, aunque también existen formas sistémicas con afec-
tación visceral. El hallazgo patológico más característico es
el depósito en exceso de colágeno, dando lugar a fibrosis en
los tejidos afectos(1). La forma predominante en la infan-
cia es la esclerodermia localizada o morfea. La fisiopato-
logía no se conoce. Es asintomática y de curso variable(2),
generalmente autolimitada, aunque puede dejar secuelas es-
téticas y funcionales importantes. 

CASO CLÍNICO
Niña de 3 años derivada a la consulta de pediatría des-

de atención primaria porque los padres han notado, desde
hace dos meses, una induración progresiva del glúteo y la
cara lateral de la pierna izquierda. No refieren traumatis-
mos previos en la zona, ni alteraciones en la motilidad. La
paciente se encuentra correctamente vacunada y no presenta
enfermedades de interés. No existen antecedentes familia-
res de colagenopatías, ni enfermedades autoinmunes. A la
exploración destaca una placa indurada de unos 5 cm. de
longitud y bordes mal definidos que afecta al muslo izquierdo
en su cara lateral externa (Figs. 1 y 2). No se evidencian
cambios en la coloración de la piel, ni signos locales de in-
flamación. Movilidad articular conservada. Sin contractu-
ras musculares, ni deformidades, ni asimetrías. No se evi-
dencia pérdida de folículos pilosos, ni de glándulas
sudoríparas del área comprometida.

Se realiza analítica, objetivándose un sistemático de san-
gre y orina normal. Proteinograma: normal, Colesterol to-
tal de 194 mg/dL. Factor reumatoide: 8 UI/mL. VSG: nor-
mal. Ac. antinuclerares: (anti-histona, anti-DNA, anti-Sm,
anti-RO, anti-La Anti-scl-70, anti-centrómero, anti-riboso-
mal y anti-30-1): negativos. Ac. anti DNA: negativos, Ac.
antiRNP: negativo, Ac antiSm: negativo. Complemento
C3:122 mg/dL, C4: 26 mg/dL. 

Se realiza biopsia de la zona afectada y se inicia trata-
miento con pomada de corticoides tópicos. Resultado ana-
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tomopatológico: áreas de hialinización, colagenización en
bandas toscas que se introducen en hipodermis. No se ob-
serva componente inflamatorio asociado y no existe aumen-
to de mucinas. Diagnóstico definitivo: esclerosis dermo e
hipodérmica, compatible con morfea. Tras conocer el resul-
tado se inicia tratamiento con metotrexate y a los quince dí-
as se asocia terapia UVB. Actualmente, tras mes y medio de
tratamiento, la lesión ha mejorado de manera significativa.

DISCUSIÓN
La morfea se caracteriza por una atrofia epidérmica y

un engrosamiento e induración de la dermis, por el excesi-
vo depósito de colágeno(1). Histológicamente se describe un
engrosamiento y homogenización de las fibras de colágeno,
con un infiltrado perivascular de tipo linfohistiocítico, in-
filtrado, que es mayor en los tejidos subcutáneos en donde
el tejido adiposo es reemplazado por fibras de colágeno. La
dermis se encuentra edematosa; en una etapa más tardía el
tejido inflamatorio desaparece y las bandas de colágeno se
vuelven más gruesas y densas. Los folículos pilosos, glán-
dulas sudoríparas y tejido graso subcutáneo se pierden y
el colágeno se acumula(3). Generalmente no está relaciona-
da con el compromiso sistémico y no presenta esclerodac-
tilia ni fenómeno de Raynaud(2,3). 

Aunque la morfea es poco frecuente, es diez veces más
común que la forma sistémica. Existen pocos estudios que
documenten su incidencia o prevalencia en niños y se esti-
ma que puede estar en torno a 1 por 1 millón(4).

La fisiopatología no está determinada. Actualmente exis-
ten dos posibles procesos relacionados, la desregulación en
la producción de colágeno por los fibroblastos y la disfun-
ción autoinmune. Apoyan esta última teoría las siguientes
observaciones:
• Existe un aumento de enfermedades autoinmunes y au-

to anticuerpos entre los pacientes con morfea con res-
pecto al resto de la población (4,5).

• Se ha asociado su aparición con la exposición a ciertos
fármacos y toxinas ambientales, como la bleomicina, er-
gotamina, bromocriptina, pentazocina o vacunas, como
la BCG. En un estudio retrospectivo multicéntrico que
incluye a 750 pacientes, el 13,3% de los encuestados re-
fieren desencadenantes ambientales(6).

• Existe antecedente de traumatismo entre el 3 y 13% de
los pacientes, según distintos estudios(2,3,6).

• Se han encontrado anticuerpos contra Borrelia burg-
dorferi y contra Epstein-Barr(7).

Es importante destacar que no existe un examen diag-
nóstico de la enfermedad, por lo cual es indispensable la co-
rrelación entre la clínica y los diversos métodos de estudio
existentes(2). Entre los exámenes de laboratorio general, el
hemograma es normal, y se ha observado correlación entre
niveles aumentados de eosinófilos, IgG e IgM, y el índice de
actividad de la enfermedad(3). Con respecto a los estudios
inmunológicos, destaca el factor reumatoide, que es gene-
ralmente positivo en los niños. Los anticuerpos antinuclea-
res se encuentran positivos en el 25-50% de los casos de
morfea en placa(1,3), los anticuerpos anti DNA son positivos
en el 27% de las formas en placa y en un 75% de los pa-
cientes con la forma generalizada. Otros anticuerpos como
anticentrómeros, antiSm, anti DNA doble hebra son, gene-
ralmente, negativos.

Los estudios de imagen pueden ser de utilidad en la de-
limitación de las lesiones y en casos con compromiso de las
partes blandas más profundas. La radiografía (Rx) simple
del sector afectado permite descartar compromiso óseo(2).
La ultrasonografía (US) de partes blandas permite precisar
las características anatómicas de la lesión; generalmente
muestra un adelgazamiento de la dermis y del tejido celular
subcutáneo. La tomografía axial computarizada (TAC) y la
resonancia magnética (RNM) no proporcionan mayor in-
formación.

FIGURA 1. Lesión de morfea en el muslo izquierdo. FIGURA 2. Detalle de la lesión.
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El estudio histológico confirma el diagnóstico. Las ca-
racterísticas de la biopsia varían de acuerdo al estado de
la patología; en general, existe acomulación de las fibras de
colágeno. En una primera etapa se aprecia infiltrado linfo-
citario perivascular y edema de la dermis, que luego evo-
luciona hacia bandas de colágeno gruesas y densas(1). Ade-
más, hay pérdida de folículos pilosos, de glándulas
sudoríparas y de grasa subcutánea. A pesar de que en niños
y adolescentes es rara su asociación a enfermedades sisté-
micas, como esclerosis sistémica y enfermedad mixta de te-
jido conectivo, es necesario el estudio para descartarlas, da-
da la magnitud del problema y su pronóstico.

Debido a la escasa frecuencia de esta enfermedad y el
carácter autolimitado de la misma, no existe un acuerdo en
cuanto a qué pacientes deberían ser tratados, ni de qué mo-
do, ni por cuánto tiempo(1,2, 8). Existe evidencia grado 1C(9)

de tratar la morfea en placas con tratamiento tópico, con
cremas de lanolina, o corticoides tópicos de escasa poten-
cia (hidrocortisona al 1%). En general, se debería tratar
de forma sistémica a los pacientes que tienen lesiones que
lleven a la pérdida de la función de alguna parte de su cuer-
po, aquellas que comprometen la cara (por su importan-
cia estética) y aquellas de evolución rápidamente progresi-
vas, ya que, cuanto más extensa es la lesión, menor es la
respuesta al tratamiento, quedando con una deformidad
permanente(2). El metotrexato es el fármaco sistémico que
presenta mayor evidencia científica, grado 2 C, como tra-
tamiento de la morfea. Es muy usado en reumatología pe-
diátrica, siendo bien tolerado; disminuye los niveles de re-
ceptores IL-2 y niveles circulantes de IL-2, IL-6 e IL-8, y
actúa principalmente en el componente inflamatorio cróni-
co y en el fibrótico. Contraindicado en embarazo, varicela,
herpes, disfunción renal o hepática, puede producir leuco-
penia, trombocitopenia, anorexia, náuseas, vómitos y fo-
tosensibilidad. Se debe evitar el uso conjunto con AINES
y salicilatos, ya que éstos aumentan su toxicidad(8).

Las bajas dosis de fototerapia UVA pueden ser efectivas
en todas las etapas de la morfea, incluso en placas escleró-
ticas, pudiendo también combinarse su uso con psolarenos,

que aumentan la sensibilidad de la piel a los rayos UVA. La
terapia es de bajo riesgo; sin embargo, puede producir que-
maduras, prurito, náuseas y daño ocular si no se tienen las
debidas precauciones(10).

Otros tratamientos, como el interferón intralesional, la
d-penicilamina o la fotoféresis extracorpórea son todavía
controvertidos.
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RESUMEN
El eritema discrómico Perstans o dermatosis cenicienta

es una dermatosis idiopática adquirida, caracterizada por
la aparición de manchas gris pizarra en el tronco, extremi-
dades y cuello. De etiología desconocida, su prevalencia es
mayor entre la población latinoamericana.

Palabras Clave: Eritema discrómico Perstans; Dermatosis
cenicienta.

ABSTRACT
The Erythema Dischromicum Perstans (ashy dermato-

sis) is an idiopathic acquired blue-gray macular hyperme-
lanosis, usually affects the trunk, arms, neck and face. The
etiology of the ashy dermatosis remains unknown and it’s
more common in Latin America.

Key Words: Erythema dischromicum Perstans; Ashy der-
matosis.

INTRODUCCIÓN
La dermatosis cenicienta, eritema discrómico Perstans

o eritema figurado crónico con melanodermia, es una hi-
permelanosis de color azul grisáceo ceniciento que aparece
en individuos previamente sanos y que afecta preferente-
mente al tronco, extremidades y cuello. La etiología es des-
conocida aunque se describen factores asociados como dis-

tribución geográfica (factores ambientales), exposición a clo-
rotanodil, ingestión de nitritos de amonio, parasitosis intes-
tinales, alergia al cobalto e incluso predisposición genética. 

La mayoría de los casos reportados desde 1957 han si-
do en población sudamericana, sobre todo en Colombia. El
caso que presentamos es de una niña de 13 años de raza
blanca sana, en la que se planteó diagnóstico diferencial con
un liquen plano pigmentoso(1-3).

CASO CLÍNICO 
Paciente de 13 años que presenta como único antece-

dente de interés una dermatitis atópica de años de evolu-
ción. Acude a la consulta por presentar desde hace varios
meses lesiones pigmentadas en tronco, espalda, extremi-
dades y cuello, que aparecen tras un proceso febril y que
posteriormente continúan pigmentándose (Fig. 1).

Se plantea diagnóstico diferencial entre dermatosis ce-
nicienta y liquen plano pigmentoso. Tras la realización de
biopsia de las lesiones se encuentra una ligera atrofia epi-
dérmica, estrato córneo normal, hiperpigmentación de la
capa basal y ocasional vacuolización de la misma. En der-
mis superficial hay acúmulo de melanófagos y ligero infil-
trado linfomonocitario perivascular (Fig. 2). Se diagnosti-
ca de eritema discrómico Perstans o dermatosis cenicienta. 

DISCUSIÓN
El eritema discrómico Perstans, también llamado der-

matosis cenicienta, fue descrito por primera vez por Ra-
mírez en 1957 en El Salvador, durante la realización del Pri-
mer Congreso Centroamericano de Dermatología(1-7). 

Se trata de una entidad que se da con mayor frecuen-
cia en América Central y del Sur y en el sur de los Estados
Unidos, aunque se han descrito casos en otras razas y en dis-
tintos países del mundo(4,8). 

No existe una clara diferenciación en su presentación
por razón del sexo, pero sí parece ser más común en mu-
jeres. La edad de aparición es variable, aunque se da con
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mayor frecuencia entre la primera y la tercera décadas de
la vida(1,6,8,9).

La etiología aún no ha sido aclarada, a pesar de que se
ha relacionado con algunas endocrinopatías, con la atopia,
el contacto con sustancias químicas, estudios con contras-
te yodado, vitíligo, parasitosis o infección por VIH o
VHC(1,3,6).

Las lesiones discrómicas varían del gris ceniza al ma-
rrón; se distribuyen formando áreas confluentes, no nece-
sariamente de forma simétrica, de diferentes tamaños que,
en ocasiones, se extienden hacia la periferia en brotes su-
cesivos. Las manchas, por lo general, son asintomáticas,
pero a veces cursan con prurito. Al inicio presentan bordes
eritematosos, discretamente elevados, que se han asociado
a signos de actividad y que tienden a desaparecer convir-
tiéndose en un halo policíclico. Las lesiones se localizan
predominantemente en tronco, miembros superiores, ca-
ra y cuello. No se han descrito lesiones en cuero cabellu-
do, palmas, plantas ni uñas y no se asocia a enfermeda-
des sistémicas(1,2,4,5).

La histopatología de los bordes inflamatorios puede de-
mostrar dermatitis liquenoide con vacuolización de célu-

las basales y ocasionales cuerpos coloides. La dermis papi-
lar está edematosa y muestra un infiltrado inflamatorio lin-
fohistiocitario con melanófagos, de distribución perivascu-
lar. En lesiones tardías se encuentra una mínima, o casi
ausente, degeneración de la basal, un infiltrado inflamato-
rio perivascular poco prominente, y puede haber agregados
de melanófagos en dermis, que explican la coloración gris-
azulada de la piel(1-3).

El diagnóstico diferencial se plantea principalmente con
el liquen plano pigmentoso, existiendo aún el debate so-
bre si el EDP es una entidad diferenciada o es una variante
del LPP, los últimos estudios parecen decantarse por la pri-
mera teoría. Además hay que hacer el diagnóstico diferen-
cial con la erupción fija medicamentosa, la melanosis de
Riehl y el mal de Pinto o Carate(1,4,6).

Se han ensayado múltiples tratamientos con poco éxi-
to en la mayoría de los casos. Así, se han empleado pro-
tectores solares, queratolíticos, antibióticos, antihistamí-
nicos, dapsona, griseofulvina, cloroquina, isoniacida y
retinoides. En la actualidad, el tratamiento más recomen-
dado es la clofazimina, aunque estudios recientes encuen-
tran en los esteroides orales una alternativa eficaz(10).

FIGURA 1. Lesiones pigmentadas en la espalda. FIGURA 2. A nivel epidérmico se aprecia ligera atrofia, estrato
córneo normal, hiperpigmentación de la capa basal y ocasional
vacuolización de la misma. En dermis superficial hay acúmulo de
melanófagos y ligero infiltrado linfomonocitario perivascular.
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La pigmentación, generalmente, es permanente, aunque
en algunos casos puede producirse aclaramiento de las le-
siones a lo largo de meses. 
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RESUMEN
En 2005 se identificó un nuevo parvovirus en las mues-

tras respiratorias de niños suecos con infecciones del tracto
respiratorio inferior. Este virus fue provisionalmente deno-
minado bocavirus humano (HBoV) dadas sus similitudes ge-
néticas con los otros miembros del género Bocavirus. El HBoV
se ha detectado en las muestras respiratorias procedentes de
niños de todo el mundo. Este virus se ha detectado entre el
1,5-11,3% de los pacientes con infección del tracto respi-
ratorio, con una frecuencia global de detección del 5-5,5%
en la mayoría de estudios epidemiológicos. El HBoV se de-
tecta con una mayor frecuencia en los niños con una edad
inferior a los 3 años. Las coinfecciones (40-70%) con otros
virus respiratorios constituyen una característica frecuente
en las infecciones por este virus. El HBoV muestra un com-
portamiento estacional, detectándose básicamente durante
el otoño e invierno y escasamente durante el verano. En la
actualidad no conocemos los diferentes mecanismos y fre-
cuencia de transmisión del HboV en el entorno hospitalario.
Hasta el momento el HBoV no ha podido ser aislado en cul-
tivo, no existen técnicas serológicas de detección y sólo los
métodos convencionales de amplificación genómica PCR
permiten el diagnóstico etiológico de este virus. Se precisan
todavía de estudios y técnicas moleculares adicionales para
poder definir completamente el significado epidemiológico
del HboV en las infecciones respiratorias pediátricas. 

Palabras Clave: Bocavirus humano (HBoV); Epidemiolo-
gía; características clínicas.

ABSTRACT
In 2005 a new parvovirus has been identified in respi-

ratory samples from Swedish children with lower respira-
tory tract infections. This virus was provisionally named
human bocavirus (HBoV), due to its genetic similarities to
other members of the Bocavirus genus. HBoV has now be-
en detected in respiratory samples from children around the
world. This virus was detected in 1.5-11.3% of individuals
with acute respiratory illness, with a frequency of detection
of 5-5.5% for most epidemiological studies. HBoV is most
frequently detected in infants <3 years of age. Coinfection
(40-70%) with other respiratory viruses is a frequent fea-
ture of HboV infection in infants. The virus is seasonal,
being found primarily during the fall and winter, and not in
the summer. Actually we know nothing about the HboV
mode of transmission and the frequency of transmission
in the hospital. To date, HBoV has not been successfully cul-
tured, no serological tests are yet available, and only con-
ventional PCR assays have been described for the etiologi-
cal diagnosis of this virus. Additional studies and molecular
techniques are required to completely define the epidemio-
logical significance of HboV in the respiratory tract infec-
tions of children.

Key Words: Human bocavirus (HBoV); Epidemiology; Cli-
nical characteristics.

Las infecciones respiratorias agudas del tracto respira-
torio inferior constituyen una de las primeras causas de hos-
pitalización en la población infantil, y muy especialmente
en los lactantes(1). Los virus constituyen el principal grupo
etiológico causante de estas infecciones, siendo el virus res-
piratorio sincitial (VRS) y los virus gripales (virus influen-
za A y B) los principales responsables(2,3). Además de estos
virus existen otros tambien implicados generalmente de for-
ma minoritaria en esta patología, tales como los clásicos
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adenovirus, parainfluenza, enterovirus, rinovirus y más
recientemente el metapneumovirus humano(4,5) y los nuevos
coronavirus (SARS-CoV, HKU1, NL63)(5). A pesar de ello
en los estudios más amplios y rigurosos no se puede llegar
al diagnóstico etiológico en el 12-39% de los casos(6-8), lo
cual sugiere la existencia de otros agentes etiológicos to-
davía por descrubir o caracterizar.

En 2005, Allander y cols.(9) en Suecia, comunicaron la
detección de un nuevo virus respiratorio en pacientes pe-
diátricos con infección respiratoria aguda. La técnica de de-
tección utilizada fue la amplificación universal de los so-
brenadantes de los aspirados nasofaríngeos de estos pacientes
y posterior secuenciación de los mismos. Con esta técnica
detectaron la presencia de un virus parvovirus-like que, de
acuerdo con su estructura genómica, designaron provisio-
nalmente como bocavirus humano (HBoV) (nombre deri-
vado del inglés bovine and caprine virus)(9). 

Desde el punto de vista taxonómico la familia Parvo-
viridae contiene dos subfamilias: Parvovirinae, que infec-
ta a los vertebrados y Densovirinae, que infecta a los in-
sectos. Por su parte, la subfamilia Parvovirinae contiene
cinco géneros distintos: Parvovirus, Erythrovirus (que in-
cluye el Parvovirus B19, agente causante de la infección
exantemática designada eritema infeccioso), dependovirus,
amdovirus y bocavirus(10). El HBoV está genéticamente re-
lacionado con el parvovirus bovino y canino que producen
diarrea e infecciones respiratorias en estos animales(11). Los
parvovirus son unos virus con un genoma DNA (al igual
que los adenovirus) de unas 5.000 bases de tipo lineal for-
mado por una única cadena; presentan una estructura ico-
saédrica sin envoltura y un tamaño de 18-26 nanómetros
(son de los virus DNA animales más pequeños conocidos).
Al carecer de envoltura son altamente resistentes a las con-
diciones ambientales y se transmiten básicamente por ví-
as aérea y fecal(10,11). 

A partir de la primera descripción del HBoV en Sue-
cia(9,12), este virus ha sido identificado en muestras respira-
torias de pacientes pediátricos con infecciones respiratorias
tanto de vías altas como bajas en diferentes países y conti-
nentes como en Australia(13), Canadá(14), Francia(15) y Ja-
pón(16), lo cual demuestra su distribución universal y la afec-
tación indiscriminada de la población infantil mundial.

La prevalencia de infecciones causadas por el HBoV es
ampliamente variable y depende del pais o zona estudiada
pero, en general, oscila entre el 1,5 al 18,3%(14,17), aunque
puede ascender hasta el 21,7% en los niños qe requieren
hospitalización(17). En el estudio original de Allander y cols.(9)

el HBoV se pudo detectar en el 3,1% de los niños con pa-
tología respiratoria aguda y la mayoría de casos se concen-
traron entre los meses de diciembre y febrero aunque en el
estudio de Arnold y cols.(18) el pico de mayor incidencia se
observó entre los meses de marzo y mayo, lo cual parece in-
dicar la existencia de algunas variaciones epidemiológicas

segín el área geográfica estudiada. Así, Kaplan y cols.(17)

en Jordania, detecta un 12,9% de infecciones por HBoV en
el mes de marzo y un 37% en el mes de abril y Smuts y
cols.(19) detectan en Sudáfrica que el 63% de los casos se
acumulan entre abril y agosto, aunque se pueden detectar
casos a lo largo de todo el año. 

Varios estudios han mostrado cómo entre el 40-70% de
las infecciones por el HBoV son coinfecciones con otro vi-
rus respiratorio conocido, preferentemente el VRS(9,13-18). Sin
embargo, en el estudio de Kaplan y cols.(17) el HBoV fue el
único virus detectado en los casos de infección respirato-
ria aguda severa y en el 7,5% de las formas moderadas. En
el estudio de Arden y cols.(20) el HBoV fue detectado en el
4,8% de las muestras y representaba el 5,2% de todos los
virus detectados. La población que parece más susceptible
y, por lo tanto, más afectada por la infección del HBoV es
la que posee una edad inferior a los 12 meses; así el 63% de
todos los casos comunicados por Arnold y cols.(18) presen-
taban esta edad, coincidiendo con la de los otros virus pre-
valentes (VRS y gripales). En un estudio alemán reciente
la edad media de los niños infectados fue de 1,8 años, con
un intervalo situado entre los 18 días y los 18 años(21). Aun-
que en el estudio realizado en Canadá que abarca a pacientes
de todas las edades, la edad media fue de 11,5 años aunque
el intervalo de edades estaba comprendido entre los 10 me-
ses y los 60 años(14).

Las manifestaciones clínicas asociadas a este virus son
muy similares e indistinguibles de las observadas en los vi-
rus respiratorios clásicos (especialmente, el VRS), siendo
las más frecuentes: fiebre, tos y rinorrea, destacando cua-
dros de tos pertusoide o paroxística y diarreas agudas(9,14-

19). En un estudio japonés, los pacientes con detección de
HBoV presentaron neumonía, sibilancias, bronquitis, bron-
quiolitis, asma y laringotraqueítis(16). Radiológicamente,
en estos pacientes se detectaron infiltrados pulmonares di-
fusos y/o peribronquiales(16). En el estudio canadiense, el
78% de los pacientes presentaban tos, 67% fiebre de >
38ºC y el 44% faringitis; y como síntomas menores, un
cuadro gripal (28%), cefalea (22%), náuseas (17%) y mial-
gias (11%), todos estos síntomas son similares a un pro-
ceso gripal común(14). Allander y cols.(9) destaca en su es-
tudio inicial que casi el 50% de los pacientes con HBoV
presentaban o habían tenido previamente asma o crisis as-
máticas agudas. En el estudio de Foulongne y cols.(15) el
44% de los niños con infección por el HBVo eran pre-
maturos, lo cual podría indicar una especial susceptibili-
dad en estos pacientes o la ausencia signficativa de anti-
cuerpos maternos protectores. Del estudio de las diferentes
series publicadas se deduce que las infecciones por el HBoV
parecen afectar preferentemente a los niños (67%) que a
las niñas (33%) (p < 0,05)(9,14-16).

En la actualidad el único método específico para el diag-
nóstico de las infecciones humanas por el HBoV es la am-
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plificación genómica convencional (PCR) a partir de los pri-
mers específicos descritos por Allender y cols.(9). Esta téc-
nica ha permitido detectar la existencia de cómo mínimo
dos subgrupos genómicos de HBoV designados como A y
B en base a la secuencia interna st2(19). Todavía no se ha con-
seguido su aislamiento en animales de experimentación ni
en cultivos celulares y no existe una técnica serológica es-
pecífica que nos permita conocer de una forma sencilla la
seroprevalencia real de este virus en la población humana,
tanto pediátrica como adulta. Recientemente, Lu y cols.(22)

han descrito una PCR en tiempo real (amplificación genes
NS-1 y NP-1) que permite la detección del HBoV en unas
3 horas, lo cual acelera enormemente el diagnóstico etioló-
gico y el estudio de las implicaciones epidemiológicas de es-
te nuevo virus.

El elevado porcentaje de coinfecciones con otros vi-
rus respiratorios dificulta por ahora el establecimiento
del verdadero papel etiológico del HBoV en la población
infantil, aunque recientemente se han descrito casos de
bronquiolitis graves e infecciones nosocomiales causadas
por el HBVo(23-25). Las manifestaciones clínicas y las pa-
tologías asociadas al HBoV son muy similares a las cau-
sadas por otros virus respiratorios. Por ello, sólo el diag-
nóstico virológico permitirá establecer la etiología
definitiva de una determinada infección respiratoria agu-
da pediátrica(26). Las técnicas de amplificación genómi-
ca, especialmente las múltiples que detectan simultánea-
mente la mayoría de virus respiratorios, son las que han
permitido la detección de nuevos virus y van a imponer-
se en los próximos años. Baste señalar un reciente tra-
bajo de Mahoney y cols.(27) en el que, mediante una téc-
nica de RT-PCR detectan los 19 virus respiratorios
siguientes: influenza AH1, influenza AH3, influenza AH5,
influenza B, adenovirus, parainfluenza 1-4, VRS subtipo
A y subtipo B, rhinovirus, enterovirus, metapneumovi-
rus y coronavirus SARS-CoV, OC43, 229E, NL63 y
HKU1. Además, se han descrito de forma todavía anec-
dótica la participación de otros virus (paraechovirus, mi-
mivirus y virus Mossman) en patologías respiratorias pe-
diátricas(20). Desde la pandemia del SARS de 2003, los
estudios sobre etiología viral de las infecciones respira-
torias han avanzado enormemente y en la actualidad es-
tamos viviendo la detección de nuevos virus relaciona-
dos con estas patologías, aunque todavía es pronto y
hacen falta estudios epidemiológicos amplios para re-
conocerlos de una forma definitiva con verdaderos pa-
tógenos respiratorios.
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INTRODUCCIÓN

En los seres humanos, si se observa con atención su cre-
cimiento y desarrollo, se aprecia que no crecen por igual to-
das sus partes. Así, los brazos y las piernas tienen diferen-
te velocidad de crecimiento que el resto del cuerpo y lo mismo
le sucede al tronco y a la cabeza. El hecho de que los seres
vivientes crezcan en varias direcciones, a distintas veloci-
dades, es la causa de que cada organismo tenga una forma
determinada o específica. El crecimiento global de un in-
dividuo es el resultado final del desarrollo parcial de cada
una de sus partes. Por eso, muchas de las características por
las que se identifica a una raza del género humano de las
demás surge de las pequeñas variaciones en el crecimiento
diferencial de los distintos segmentos o partes del organis-
mo. Sirve, también, para distinguir al niño del adulto, tal
como estableció Stratz (Fig. 1), el hombre de la mujer y
los individuos considerados normales de los que presentan
anomalías. 

El interés por conocer la proporcionalidad entre los seg-
mentos corporales se remonta a tiempos muy antiguos. En
un Canon del Antiguo Egipto se mencionaba que la estatu-
ra era diez y nueve veces mayor que la longitud del dedo
medio de la mano. Sin embargo, Policleto, en su Tratado de
Simetría, escrito cuatro siglos y medio a.C, no hace ningu-
na referencia a estos datos. Más tarde, Vitruvio, en Roma,
fue el gran arquitecto e ingeniero militar o del siglo I d.C.,
cuyos escritos constituyen un documento único acerca de la
teoría y la práctica clásicas con respecto a la armonía en las
proporciones. 

Vitruvio dice en su Libro 3º de De architectura que “las
medidas del hombre están, por naturaleza, distribuidas de es-

ta guisa; a saber: que cuatro dedos hacen un palmo y cuatro
palmos hacen un pie; seis palmos hacen un cúbito; cuatro cú-
bitos hacen un hombre. Y que cuatro cúbitos hacen un pa-
so y veinticuatro palmos un hombre. Estas medidas quedan
reflejadas en sus edificios. Si abres tanto las piernas que tu al-
tura mengüe en 1/4, y tanto extiendes y alzas los brazos que
con los dedos medios alcances la línea que delimita el extre-
mo superior de la cabeza, has de saber que el centro de los
miembros extendidos será el ombligo y que el espacio que
comprende las piernas será un triángulo equilátero”(Fig. 2).

La longitud de los brazos extendidos de un hombre es
igual a su altura.

Desde la raíz de los cabellos hasta la sotabarba tenemos
1/10 de la altura del hombre; desde la sotabarba hasta el
extremo superior de la cabeza, 1/6 del hombre; desde el ex-
tremo superior del pecho hasta la raíz de los cabellos, 1/7
de todo el hombre; desde las tetillas hasta el extremo su-
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perior de la cabeza, 1/4 del hombre. La anchura máxima de
los hombros contiene en sí 1/4 del hombre; desde el codo
hasta la punta de la mano, 1/5 del hombre; desde ese mis-
mo codo hasta el término del hombro, 1/8 de ese hombre.
Toda la mano es 1/10 del hombre; el miembro viril nace del
centro del hombre; el pie es 1/7 del hombre; desde la plan-
ta del pie hasta la parte inferior de la rodilla tenemos 1/4
del hombre; desde la parte inferior, de la rodilla hasta la ba-
se del miembro, 1/4 del hombre. Los espacios comprendi-
dos entre el mentón y la nariz y entre la raíz de los cabe-
llos y el entrecejo son iguales y equivalen a la oreja, a saber:
1/3 del rostro”.

Desde entonces, hasta el siglo XV, no se conocen traba-
jos sobre el análisis de los aspectos parciales del cuerpo hu-
mano en relación con el tema. Por estas fechas, Alberti hi-
zo unos comentarios en su obra Della Architectura en
relación con el empleo de una especie de sistema métrico de-
cimal a propósito de una numerosa serie de mediciones, unas
cincuenta y dos, que realizaba en el cuerpo humano. A no
dudarlo se trata de un trabajo pionero sobre antropometría
y, además, muy notable, si tenemos en cuenta los conoci-
mientos científicos de la época.

Todos estos estudios hacían referencia únicamente a las
proporciones que pueden apreciarse en el individuo adul-
to y no se mencionaban las existentes en niños, o sea, du-

rante la época del crecimiento. Al parecer, el primer autor
que analizó en niños las relaciones habidas entre diversas
partes del cuerpo fue Leonardo da Vinci en una serie de di-
bujos que todavía son estudiados. Este insigne artista en-
tendía que el niño no es una reducción del cuerpo de un
adulto, sino que, principalmente, las proporciones entre sus
segmentos son muy diferentes. 

LEONARDO DA VINCI
Leonardo da Vinci fue uno de los grandes genios del

Renacimiento, famoso principalmente como pintor e in-
ventor. Durante muchos años, Leonardo expresó visual-
mente sus pensamientos en forma de dibujos, complemen-
tados con comentarios, conclusiones, hipótesis o incluso,
a veces, con palabras enigmáticas escritas “en espejo” y,
por ello, difíciles de descifrar. Unos 6.000 folios, guarda-
dos en museos y bibliotecas, representan solamente una
parte de los originales escritos de Leonardo. Esas notas
abarcan un amplio rango de materias que incluyen mate-
máticas, óptica, mecánica, tecnología, geología, hidrolo-
gía, arquitectura, biología e incluso anatomía. Revelan la
inhabitual capacidad de observación y autoeducación de
Leonardo, dadas las escasas enseñanzas recibidas en su ni-
ñez en Florencia. Las anotaciones demuestran, no sólo sus
originales pensamientos, sino también la gran capacidad
de asimilación de sus amplias lecturas. Por ejemplo, en 1494
aprendió latín, siendo él su propio maestro y ello le per-
mitió leer la traducción del tratado anatómico de Galeno,
Sobre el Uso de las Partes.

Biografía 
Leonardo da Vinci nació en 1452 en el pequeño pueblo

que lleva su nombre, situado a 30 km al oeste de Florencia.
Hijo natural de un notario, recibió de su abuelo paterno una
elemental educación y vivió una infancia feliz en el corazón
de la campiña toscana y, a partir de entonces, el amor a la
naturaleza le acompañó durante toda su vida. 

A los dieciséis años entró en Florencia, en el taller del
artista Andrea Verrocchio, en donde aprendió diversas téc-
nicas tales como escultura, pintura, decoración, grabado.
Tuvo como compañeros de taller a Boticelli y a Ghirlandaio
y allí conoció la forma de preparar los colores, a limpiar los
pinceles y, tras un año de aprendizaje, inició la pintura de
un personaje. Verrocchio trabajaba entonces en una obra al
óleo, “El Bautismo de Cristo” y, por primera vez, confió a
su joven alumno la ejecución del rostro de uno de los dos
ángeles que figuran en el cuadro. Este rostro se diferencia
en cuanto a su realización, obtenida por un juego de som-
bras y de luz, con el del otro ángel, pintado por Boticelli.
Leonardo permaneció en el taller de Verrocchio hasta 1476.
Fue por entonces cuando pintó su primer cuadro, “La Ma-
donna del Clavel”. Frecuentó el taller de Ucello, apasiona-
do como él por la geometría y la perspectiva. Leyó mucho
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y, como autodidacta, acumuló innumerables conocimientos
en todas las ciencias de la época. 

En 1482, Leonardo fue llamado a Milán por Ludovico
el Moro y permaneció a su servicio hasta 1501. Durante
el transcurso de este período fue escultor, decorador, orga-
nizador de bailes de máscaras y de torneos, también in-
ventó ingeniosos dispositivos automáticos para diversiones,
y fué igualmente ingeniero, urbanista, industrial, autor de
un “Tratado de la Pintura” y de otros ensayos, ilustró in-
numerables dibujos, sobre botánica, geología, anatomía (di-
secó más de 30 cadáveres), hidráulica, y… también fué pin-
tor. En Milán realizó el maravilloso retrato de Cecilia
Gallerani, amante de Ludovico, “La Dama del Armiño” y
“La Virgen de las Rocas”. Hacia 1494, comenzó “La Ce-
na” destinada a la pared del fondo del refectorio de Santa
María de las Gracias, obra prodigiosa a pesar de su carác-
ter experimental, mezcla de tempera y de aceite, poco fa-
vorable para un fresco, pintura que se altera rápidamente
en una atmósfera húmeda. 

A la caída de Ludovico, Leonardo realizó una breve es-
tancia en Venecia; más tarde estuvo en Mantua antes de
volver a Florencia en 1503, ciudad en la que debía realizar
por encargo “La Batalla de Anghiari” para el Palazzo Vec-
chio. En 1506, Leonardo dejó Florencia para volver de nue-
vo a Milán, en donde estuvo al servicio de Charles d'Am-
boise, como "pintor e ingeniero". Realizó con la ayuda de
su alumno Ambrogio de Predis la segunda Virgen de las
Rocas. Partió para Roma, solicitado por los Medicis. En-
tre 1503 y 1505 Leonardo pintó el retrato de “Mona Li-
sa”, la famosa Giaconda. 

Como todos los pintores del Renacimiento, se despla-
zó de ciudad en ciudad, para estar cerca de sus protectores
y solicitudes. Pero, a pesar de ello, intentaba estar al día con
sus estudios sobre los conocimientos de su época. Francis-
co I de Francia, en 1516, seducido por su inteligencia, le in-
vitó a vivir en el castillo de Cloux, cerca de Amboise, y le
otorgó el título de "primer pintor, ingeniero y arquitecto del
rey”. Le compró, por una considerable suma, “la Virgen, el
Niño y Santa Ana”, “San Juan Bautista” y la “Gioconda”.
Murió tres años más tarde, a la edad de sesenta y siete años.
De los treinta cuadros atribuidos a Leonardo da Vinci, tan
sólo subsisten unos quince.

Estudios artísticos sobre anatomía y proporciones
corporales. 

Ya en los años juveniles, Leonardo había efectuado es-
tudios artísticos sobre anatomía y proporciones del cuer-
po humano, materia sobre la que continuó trabajando pos-
teriormente. En 1479 comenzó a hacer disecciones, que le
crearon importantes problemas con algunas autoridades re-
gionales. En 1509, Luca Paccioli publicó “La Divina Pro-
porción”, al parecer con ilustraciones bajo diseño de Leo-
nardo.

Anatomía
Después de su segunda estancia en Milán, Leonardo se

orientó cada vez menos como pintor. Se interesó más por el
dibujo anatómico que por la pintura, una forma alternativa
de expresión artística. Se concentró, principalmente, en los
músculos y en los movimientos y los dibujos que realizó tes-
tifican su talento incomparable de observador y de dibujante.
La reproducción de detalles anatómicos se limitan a menudo
a la representación superficial del cuerpo, de la musculatura
y de los huesos (Figs. 3-5). Dibujó un feto de cuatro o cinco
meses, pero necesitó de sus conocimientos de anatomía ani-
mal para representar el útero (Fig. 6). Procedió de manera se-
mejante cuando dibujó el corazón, y se inspiró en algunos de-
talles en el de un buey. Los dibujos, de un mérito incalculable
y ciertamente avanzados para su época, no pueden ser utili-
zados en la práctica actual por el mundo médico.

Proporciones corporales 
En abril de 1489 comenzó a escribir el libro: “De la fi-

gura humana”. Deseando datos para su obra, tomó siste-
máticamente mediciones de dos jóvenes y, tras varios meses
dedicado a este trabajo, rechazó tomar en consideración
la idea original, las proporciones del cuerpo humano. No
concluyó el libro, pero, sin embargo, le interesó y así lo
hizo, el analizar tamaños de individuos, bien sentados o bien
arrodillados. 

Comparó entonces los resultados de sus estudios antro-
pométricos con las proporciones de Vitruvio, proporciones
ideales conservadas desde la Antigüedad. Concluyó que un
hombre con los brazos y las piernas separadas podía tener
la misma altura en las figuras geométricas perfectas del cír-
culo y del cuadrado. Después de las descripciones de Vi-
truvio, en el caso de las figuras rodeadas por un círculo o
por un cuadrado (homo ad circulum y homo ad quadra-
tum), el centro del cuerpo humano se encontraría en el om-
bligo. Las observaciones de Vitruvio se presentaron a me-
nudo, durante el Renacimiento, con muy diversos resultados,
pero el dibujo más conocido es el de Leonardo. Corrigió los
errores de Vitruvio apoyándose en medidas que él ha to-
mado; los pies y las manos tienen las medidas apropiadas. 

Leonardo analizó las diferencias entre el círculo y el
cuadrado y, en su dibujo, las dos figuras geométricas no
se encuentran en una relación recíproca. Observó que el
centro del homo ad circulum está en el ombligo, pero el
del homo ad quadratum se encontraba por encima del pu-
bis. Gracias a esas medidas exactas, Leonardo logró ven-
cer al canon antiguo que ilustraba los datos vitrubianos,
creando un dibujo que todavía hoy en día se mantiene vi-
gente. 

ANOTACIONES 
Las notas que siguen hacen referencia al tema que se pre-

senta, y se detalla su: 
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Procedencia: Leonardo da Vinci, Tratado de Pintura. Ed.
Angel González. Editora Nacional. Madrid, 1982.

307. Instituto de Francia. París.
Al tercer año de vida, todo hombre alcanza la mitad
de su altura futura. PLINIO op; cit.; VII, 16: In Tri-
matu suo cuique dimidiam esse mensuram futurare cer-
tum est.

308. Codex Atlanticus. Biblioteca Ambrosiana. Milán.
Si un hombre de dos brazas es pequeño y uno de cua-
tro es demasiado alto, el término medio habrá de ser
admirable. El término medio de dos y cuatro es tres;
coge, pues, a un hombre de tres brazas y mídelo por la
regla que yo te daré. Si me dices que puedo engañar-
me, juzgando bien proporcionado a un hombre que se-
ría todo lo contrario, te replico en este punto que has
de ver a muchos hombres de tres brazas, y aún ma-
yor número de los que sean de miembros regulares. To-
ma tus medidas sobre el más agraciado. La longitud de
la mano es 1/3 del brazo y se repite nueve veces en el
hombre; así ocurre con el rostro y con los espacios com-
prendidos entre la juntura de las clavículas y el hom-
bro, el hombro y la tetilla, una tetilla y otra, y cada te-
tilla y aquella juntura. Braccio, medida florentina
equivalente a 0,5836 m, que traduzco por braza, aun-
que en castellano valga ésta por 1,83 m. 

330. Royal Library. Windsor.
Quien se arrodilla pierde una cuarta parte de su al-
tura.
Cuando un hombre está de rodillas y con las manos al
pecho, el centro de su altura lo constituyen el ombligo
y los codos.
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FIGURA 3. Estudio anatómico.
FIGURA 4. Leonardo hace anotaciones sobre las relaciones re-
cíprocas entre las partes de la pierna y del pie.

FIGURA 5. Estudio anatómico de la pierna.
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El centro de un hombre sentado, esto es, el centro del
espacio comprendido entre el asiento y el extremo su-
perior de la cabeza, está situado allí donde los brazos
se cruzan bajo el pecho y bajo los hombros. La parte
sedente, esto es, desde el asiento hasta el extremo su-
perior de la cabeza, será tanto mayor que la mitad del
hombre cuanta sea la anchura y longitud del escroto.

331. Royal Library. Windsor.
El cúbito es la cuarta parte de la altura de un hombre
y equivale a la anchura máxima de los hombros. Des-
de una a otra juntura de los hombros hay dos cabezas,
y ese espacio es igual al comprendido entre el extremo
superior del pecho y el ombligo. Desde este punto has-
ta la base del miembro viril hay una cabeza.

338. Royal Library. Windsor.
La anchura de los hombros es 1/4 del todo; desde la
junción del hombro hasta la mano, tenemos 1/3; des-
de la parte inferior del labio hasta el húmero, un pie.
La anchura máxirna de un hombre desde el pecho has-
ta la espalda entra ocho veces en su altura y equivale
al espacio comprendido entre el mentón y el extremo
superior de la cabeza.
La anchura máxima se encuentra en los hombros y es
1/4 (de la altura total).

339. Royal Library. Windsor.
Tanta es la anchura de un hombre bajo los brazos cuan-
ta es la anchura de las caderas.
Tanta es la anchura de las caderas de un hombre cuan-
ta es la distancia que va desde la parte superior de esas
caderas hasta la parte inferior de las nalgas, siempre
que reparta el peso de su cuerpo sobre ambos pies. Y
este mismo espacio hay entre la parte superior de las
caderas y la junción de los hombros. La cintura, o par-
te superior de las caderas, estará, pues, a medio cami-
no de las axilas y la parte inferior de las nalgas (Fig. 7).

361. Instituto de Francia. París.
De las diferentes medidas en los niños y en los hombres.
Por lo que toca a la distancia de una a otra junturas,
gran diferencia encuentro entre los hombres y los ni-
ños, pues en el hombre, desde la axila hasta el codo,
desde el codo hasta la punta del pulgar y desde uno
a otro húmeros del hombro, hay dos cabezas por in-
tervalo, en tanto que en el niño sólo una, porque la
naturaleza antes compone la dimensión de la morada
del intelecto que la de los espíritus de la vida.

FIGURA 6. Estudio anatómico del útero. FIGURA 7. Leonardo escribe que la distancia entre la espalda y
el codo es igual a la que existe entre el codo y los nudillos. Agre-
ga: el espacio debajo de los brazos del hombre es similar al ancho
de sus flancos.
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Procedencia: Leonardo da Vinci. Tratado de Pintura.Co-
ord. Carolina Reoyo, Madrid: Espasa Calpe; 2005

Consideraciones preliminares 
1. En vista de que no he podido encontrar materia ni más

útil ni más grata, pues que los hombres que han naci-
do antes que yo se han reservado los temas necesarios y
los útiles, haré como el pobre hombre que va el último
a la feria, rezagado, a fin de comprar entonces, no pu-
diendo proveerse de otro modo, las cosas de poco valor
que vieron los demás y que dejaron.
Dedicaré yo mi exiguo peculio a esta mercancía desde-
ñada, rechazada y de tantas procedencias, y así me iré
con ella, no por las grandes ciudades, sino por las al-
dehuelas, distribuyendo y recibiendo a cambio el pre-
mio que merezca lo que ofrezco.

2. Comenzado en Florencia, en la casa de Braccio Martelli,
en el 22 de marzo de 1508: recopilación, sin orden de múl-
tiples notas, que he escrito en espera de ordenación según
materias. Antes de rematar este trabajo habré, segura-
mente, de repetir lo mismo varias veces. Si así ocurriera,
lector, no me condenes: son tantas las cosas tratadas, que
no puede la memoria retenerlas todas. «Esto no lo escri-
biré, pues debo ya de haberlo dicho antes». Si así hubie-
ra de pensar cada vez que copio algo, me vería en la obli-
gación de releer todo lo anterior y no acabaría nunca, pues
escribo con grandes interrupciones y trozo a trozo.

3. Algunos presuntuosos pretenden denigrarme porque, no
siendo letrado, no puedo ser humanista. Estúpido ale-
gato: no saben los que así dicen que podría responderles
lo que Mario a los patricios romanos: “Viven de esfuer-
zos ajenos y no quieren dejarme a mí los míos propios”.

Del cuerpo y del alma
271. Haz un tratado particular para la descripción de los

animales cuadrúpedos y coloca entre ellos al hombre,
pues anda en la niñez a cuatro patas.

275. ¡Oh pintor anatomista! Ten cuidado de que tu gran co-
nocimiento de huesos, tendones y músculos no te ha-
ga pintar secamente desnudos que nos dejen ver sus re-
sortes… 

300. La proporción se encuentra, no solamente en los nú-
meros y en las medidas, sino también en sonidos, pe-
sos, tiempos y lugares y por donde quiera que sea.

301. Las medidas de un cuerpo varían según sus movi-
mientos; según que uno de los miembros flexione más
o menos; según que el movimiento disminuya o au-
mente de un lado, lo que hará aumentar o disminuir el
movimiento del otro

302. Las medidas generales conciernen solamente a la lon-
gitud de las figuras y no a su anchura. Maravilla es
de la Naturaleza que ninguna especie en ella sea se-
mejante a otra especie; por eso tú, imitador de la Na-

turaleza, debes considerar atentamente la variedad de
los contornos, pero evitar, sin embargo, a mi juicio, las
cosas monstruosas; piernas demasiado largas, brazos
demasiado cortos, torsos estrechos, brazos larguísimos;
observa, pues, las medidas, las articulaciones y los di-
versos calibres donde la Naturaleza se complace en
mostrar su variedad, y procura seguir su ejemplo: “si
haces figuras de tamaño igual no podrás distinguir unas
de otras, lo cual no es propio de la Naturaleza”.

303. El hombre tiene, cuando niño, una anchura de hom-
bros igual a la longitud del rostro e igual también a
la longitud del brazo desde el codo; esta misma longi-
tud es igual a la distancia entre el dedo gordo de la ma-
no y el codo e igual también al intervalo entre la jun-
tura de la rodilla y el calcañar.
Cuando el hombre ha cumplido su desarrollo, todas
estas longitudes se duplican longitudinalmente, salvo
el rostro, que cambia poco, como la cabeza toda. Así,
el hombre, en pleno desarrollo y bien proporcionado,
debe tener de altura diez veces el rostro y dos veces és-
te de hombro a hombro. Así con otras partes.

304. Los niños pequeños tienen leves las articulaciones y
llenos los espacios intermedios; en las junturas no hay
más que piel y algunas membranas nerviosas que ligan
y sujetan los huesos, siendo su carne rellena, tierna y
pulposa, encerrada bajo la piel entre unas y otras jun-
turas; pero los huesos allí son más anchos y la carne
va, conforme el hombre crece, descargándose de su-
perfluidades a la par que todos sus miembros adquie-
ren más soltura. Las articulaciones, sin embargo, no
disminuyen, pues están compuestas solamente de hue-
sos y cartílagos, de manera que los niños no tienen car-
ne en ellos, sino en los intervalos de ellas, como nos en-
señan sus dedos y sus brazos y sus hombros. El hombre,
maduro ya, es, por el contrario, nudoso y ancho de ar-
ticulaciones en brazos y piernas; y allí donde los niños
tienen hoyos, los hombres acusan relieves.

305. Hay entre el hombre y el niño diferencias en unas y
otras junturas. El hombre mide dos cabezas desde la
articulación del hombro a la articulación del codo; des-
de ésta a la extremidad del pulgar, y de uno a otro hom-
bro; en cambio, en el niño todas estas longitudes mi-
den sólo una cabeza. Esto proviene, sin duda, de que
la Naturaleza forma, desde luego, la cabeza, que es la
caja de la inteligencia y de los espíritus vitales.

COMENTARIOS FINALES 
Los trabajos realizados sobre proporciones corporales

se vieron interrumpidos a partir de la aparición del metro
como unidad de medida en 1801. Desde entonces, los es-
tudios han proliferado hasta nuestros días y hoy podemos
repetir con Calleja: "…la antropometría consiste ya en un
verdadero arte que da reglas para fijar las proporciones de
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las diversas partes del cuerpo, singularmente de la cabeza,
del cráneo, de los miembros y de la estructura, siendo su in-
fluencia en la Antropología de tal importancia que muchos
de los progresos de ésta puede asegurarse que sean prece-
didos y acompañados de algún invento antropométrico”.

Durante el siglo pasado, varios son los autores que se
ocuparon del tema, tales como Quetelet, Robert, Porter,
Hall, Boas, pero, posiblemente, quien mayor experiencia
acumuló fue Godin, quien introdujo el término auxología,
que todavía persiste. Duval, Marshall, Ahmed, Meredith
y Tanner han contribuido a un mejor conocimiento del cre-
cimiento de los segmentos corporales y de sus relaciones.
Recientemente Gerver, en su Measurement of the body pro-
portions in children. En otros estudios, ha aportado abun-
dantes datos y conceptos a esta importante faceta del cre-
cimiento humano.
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LA VACCINAZIONE PNEUMOCOCCICA

Duse M, Caminiti S
Dipartimento di Pediatria. Università degli Studi “La Sapienza”,
Roma

Lo pneumococco (Streptococcus pneumonie) è il prin-
cipale agente eziologico di infezioni localizzate alle vie res-
piratorie (otite, sinusite) e di patologie invasive (polmonite,
sepsi, meningite) sia in età pediatrica che tra gli adulti. Nei
paesi in via di sviluppo, lo pneumococco è responsabile di
oltre 1 milione di decessi all’anno in bambini al di sotto dei
5 anni e anche nei paesi industrializzati rappresenta uno dei
più frequenti agenti di infezioni localizzate e sistemiche, an-
che in conseguenza dell’aumento dei ceppi antibiotico-re-
sistenti .

Oltre il 90% dei bambini di età compresa tra 6 mesi e 5
anni è portatore di S. pneumoniae e questo da ragione de-
lla diffusione e della frequenza delle infezioni pneumococ-
ciche, anche in considerazione del noto difetto di produ-
zione anticorpale verso gli antigeni capsulari, nei bambini
minori di 2 anni. Frequenza e gravità dell’infezione pneu-
mococcica infine sono significativamente aumentate nei sog-
getti con anemia falciforme, asplenia, splenosi, immunode-
ficienze primitive o secondarie sia a carico della immunità
adattiva che della immunità naturale (agammaglobuline-
mia, AIDS, leucemia, linfoma e deficit del complemento). 

La elevata morbilità e mortalità da infezione pneumo-
coccica da un canto e l’aumento delle resistenze batteriche
dall’altro hanno spinto lo sviluppo di vaccini utilizzabili an-
che nelle prime età della vita.

I Vaccini
Nel 1983 è stato autorizzato il vaccino pneumococcico

23-valente (PPV23), così detto perché contiene polisaccari-

di purificati da 23 differenti sierotipi, responsabili di oltre
il 95% dei casi di batteriemia e meningite e l’85% dei casi
di otite media in età pediatrica. L’efficacia clinica di ques-
to vaccino è ben documentata a partire dai 6 anni di età.
Nel piccolo bambino invece gran parte degli antigeni poli-
saccaridici (6a, 14, 19 f,e 23 f ) risulta scarsamente immu-
nogena in conseguenza della ridotta capacità di montare
una risposta anticorpale efficace nei loro confronti, trat-
tandosi preminentemente di anticorpi di classe IgG2, che
come è noto, si sviluppano e maturano dopo i 2 anni di età.
Questo vaccino quindi è stato a lungo utilizzato solo nei
soggetti più grandetti, a rischio di contrarre infezioni pneu-
mococciche gravi.

Nel febbraio 2000 è stato autorizzato il primo vacci-
no anti-pneumococcico coniugato eptavalente (Pnc7, Pre-
venar) che contiene i sierotipi 4, 6B, PV, 14, 18C, 19F,
23F coniugati con la proteina CRM197(CMR, Cross-Re-
active-Material), una variante non tossica della tossina
difterica. Degli oltre 90 sierotipi di S. pneumoniae esis-
tenti, i 7 inclusi nel vaccino Pnc7 sono responsabili di cir-
ca l’85% delle patologie invasive (IPD: Invasive Pneu-
mococcal Disease). Questo vaccino è risultato altamente
protettivo anche nei bambini di età uguale o inferiore ai
2 anni, in quanto, attraverso la coniugazione con la pro-
teina CRM197, si è potuta evocare la produzione di alti
titoli di anticorpi specifici. Ancora non è ben definita la
durata della protezione conferita dalla vaccinazione con
Pnc7 che dovrà essere valutata in follow-up piuttosto lung-
hi sia nei soggetti immunologicamente normali, che nei
soggetti con immunodeficienza primitiva o secondaria (per
es., bambini con anemia falciforme o infezione da HIV),
in cui è probabile che la protezione venga persa più rapi-
damente.

I pochi studi epidemiologici che hanno valutato l’im-
patto della vaccinazione sulla salute pubblica sono stati
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condotti soprattutto negli USA: in seguito all’introduzio-
ne del Pnc7 si è osservata una significativa riduzione dei
casi di IPD sia tra i soggetti vaccinati che tra quelli non
vaccinati. 

Dal 1998 al 2002, infatti, la incidenza delle IPD si è dras-
ticamente ridotta da 24,3 casi/100.000 a 17,3/100.0000 con
una efficacia protettiva pari al 78% nei bambini al di sotto
dei 2 anni e con una riduzione del 35% delle infezioni in-
vasive causate da ceppi antibiotico-resistenti.

La vaccinazione è molto sicura: gli eventi avversi ri-
portati sono assai modesti, essenzialmente eritema, edema
nella sede di iniezione e febbre; inoltre non è stato registra-
to un aumento di reazioni avverse né per i soggetti prece-
dentemente vaccinati con Pnc7 e poi rivaccinati con PPV23,
né per i soggetti precedentemente vaccinati con PPV23 e poi
rivaccinati con Pnc7.

Schedula
Il Pnc7 può essere somministrato per via i.m. in dose

di 2,5 ml, a partire dalle 6 settimane di vita e in associa-
zione con altre vaccinazioni, purchè iniettato in sito di-
verso. 

La La CDC’s Advisory Committee on Immunization
Practices (ACIP) raccomanda il vaccino per tutti i bambi-
ni tra 2 e 23 mesi di età e per quelli tra 24 e 59 mesi di
età che presentano un maggior rischio di contrarre pato-
logie pneumococciche (per es., bambini con anemia a ce-

llule falciformi, con HIV o immunocompromessi, con pa-
tologie croniche). 

La ACIP inoltre suggerisce di eseguire la vaccinazione in
tutti gli altri bambini con età compresa tra 24 e 59 mesi,
con priorità per quelli di età compresa tra 24 e 35 mesi (Ta-
bella 1).

Conclusioni
Benché i costi del vaccino coniugato 7-valente siano an-

cora piuttosto alti, la vaccinazione pneumococcica dovreb-
be rientrare tra le vaccinazioni consigliate perché è effica-
ce nella protezione dalle infezioni invasive e gravi (polmonite,
meningite e sepsi) e perché può avere un ruolo importante
nella riduzione dei ricoveri e dei decessi per infezioni inva-
sive anche tra gli adulti. Pertanto le raccomandazioni
dell’’American Academy of Paediatrics di vaccinare con Pnc7
tutti i bambini sani di età compresa fra 2 e 60 mesi, deve es-
sere recepita e la vaccinazione va comunque implementata,
in attesa che vengano chiariti in via definitiva gli ultimi as-
petti ancora parzialmente oscuri:
1. Se e come debba essere intensificato il calendario vacci-

nale per bambini più grandi ad alto rischio di infezioni
pneumococciche.

2. Se si possano impiegare vaccini combinati che includa-
no il Pnc7. 

3. Se e quali siano i migliori vaccini antipneumococcici per
gli adulti ad alto rischio. 

4. Come combinare la somministrazione dei due vaccini
attualmente presenti sul mercato. 

5. Quale sia la durata della protezione.
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LE VACCINAZIONI NELLA PRATICA PEDIATRICA:
PROBLEMI ETICI

Ugazio AG
Dipartimento di Medicina Pediatrica. IRCCS Ospedale Pediatri-
co Bambino Gesù, Roma

Oltre ai problemi generali di qualunque pratica di pro-
filassi o terapia, le vaccinazioni presentano alcuni aspetti
etici peculiari che necessitano di attenta riflessione non sol-
tanto da parte dei medici che le consigliano e che le prati-
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TABELLA 1. Raccomandazioni per l’impiego del vaccino
pneumococcico coniugato (Pnc7)(2)

• Tutti i bambini < 23 mesi
• Tutti i bambini 24-59 mesi con

– Anemia falciforme e altre emoglobinopatie
– Asplenia congenita o acquisita e disfunzione splenica
– HIV
– Immunodeficienze
– ID congenite (da difetto dei T o dei B linfociti, difetti del

complemento (soprattutto C1, C2, C3, C4) e da difetto
della immunità naturale

– Sindrome nefrosica e insufficienza renale
– Immunodeficienze secondarie a terapia

immunosoppressiva, tumori maligni, leucemie, linfomi,
linfoma di Hodgking trapianti

– Malattie croniche 
- Cardiopatie croniche o acquisite
- Malattie polmonari croniche (ad eccezione dell’asma

trattata con alte dosi di steroidi)
- Malattie neurologiche
- Diabete mellito

La vaccinazione può essere presa in considerazione per i bambini
< 35 mesi e per quelli di <59 mesi che frequentano la comunità
scolastica
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cano, ma anche da parte delle autorità sanitarie, degli am-
ministratori e dei politici coinvolti. I problemi principali
che emergono oggi nella pratica vaccinale sono sostanzial-
mente:
• Qual è lo scopo prioritario delle vaccinazioni: proteg-

gere il singolo bambino oppure proteggere la comunità?
• Qual è, in stretta connessione con il quesito preceden-

te, il significato dei calendari vaccinali: offrire uno sche-
ma per l’utilizzo il più efficace e il meno rischioso pos-
sibile oppure individuare la modalità di
somministrazione dei vaccini che meglio proteggono la
comunità?

• Come distribuire in modo equo costi, rischi e benefici
delle vaccinazioni?

Proprio il successo delle strategie vaccinali praticate nel
corso del XX secolo é andata progressivamente creando
una situazione in cui la scelta del singolo genitore è ne-
cessariamente e oggettivamente in contrasto con i bisogni
della comunità. La probabilità di contrarre la malattia con-
tro cui vacciniamo – basti pensare all’esempio della po-
liomielite – è oggi talmente bassa in Europa che un geni-
tore può – o forse, deve - chiedersi: è eticamente giustificato
far correre a mio figlio i rischi, per quanto minimi, della
vaccinazione se è comunque protetto dal restante 90% e
più della popolazione vaccinata e se per giunta il virus de-
lla poliomielite, di fatto, non circola più?

Quello che viene spesso definito in modo sprezzante
“problema dei “free riders” (genitori che approfittano de-
lle vaccinazioni altrui per evitarle ai propri figli) va con-
siderato in realtà come il frutto di un autentico dilemma
etico della responsabilità genitoriale. Vengono qui a con-
figgere due principi etici fondanti della nostra società: il
diritto all’autonomia e alla autodeterminazione dell’in-
dividuo e l’obbligo morale di proteggere i nostri simili.
Entrambi ci derivano dal cristianesimo. Il primo è stato
analizzato e spinto alle sue conseguenze più rigorose da
John Stuart Mill. La sua conclusione è che “Rispetto alle
proprie convinzioni…il più semplice degli uomini o delle
donne possiede strumenti di conoscenza enormemente su-
periore a quelli di chiunque altro”. In altre parole: il ge-
nitore non ha forse l’obbligo di proteggere e di agire nel
migliore interesse del figlio? Non ha quindi il dovere eti-
co di evitargli una vaccinazione che, allo stato dei fatti gli
procura più rischi – per quanto minimi - che potenziali
benefici? Sappiamo bene, ovviamente, che così agendo, e
se l’esempio di questo genitori venisse seguito, rischie-
remmo di assistere al ritorno di malattie che, proprio gra-
zie alle vaccinazioni, oggi abbiamo quasi del tutto scon-
fitte. 

L’unico modo per superare questa antinomia apparen-
temente irrisolvibile tra interesse del singolo e interesse
della comunità, potrebbe identificarsi in un ritorno alla ob-

bligatorietà delle vaccinazioni. Saremmo in verità giustifi-
cati dallo stesso Mill: “il solo scopo che ci da il diritto di
esercitare costrizioni su di un membro della società civile,
contro le proprie convinzioni, è quello di impedirgli di pro-
curar danni ad altri”. Ma la maggioranza dei bioeticisti con-
temporanei che ha affrontato il problema ritiene, come Etien-
ne Vermeersch, che i danni potenziali provocati ad altri dalla
mancata vaccinazione siano generalmente troppo modesti
per giustificare l’obbligatorietà, quindi la coercizione. Sem-
pre Etienne Vermeersch sottolinea come “…una delle for-
me pericolose di paternalismo consiste nel sottovalutare le
capacità intellettuali dei nostri simili e nella mancanza di fi-
ducia nelle possibilità di persuasione della ragione e dell’e-
tica”. Dovremmo quindi convincere il genitore avveduto,
seguendo un approccio illuministico alla Locke, che tute-
lando quello che ci appare come l’interesse immediato del
figlio, rischiamo di danneggiare il suo futuro o, forse, il
futuro dei suoi figli. Ma non è eccessiva questa fiducia ne-
lla razionalità dell’uomo sociale? possiamo dimenticare la
critica a questa fiducia di Rousseau o quella ancor più ra-
dicale di Nietzche? 

Le strategie vaccinali dovranno sempre più basarsi sulla
ricerca del consenso, sul dialogo e sulla persuasione. Occo-
rre trasmettere a tutti la convinzione che le vaccinazioni so-
no anzitutto nell’interesse di ciascuno di noi e che al con-
tempo ci consentono di ottemperare all’obbligo morale di
proteggere i nostri simili. Il problema è quindi destinato a
coinvolgere il contenuto etico e gli strumenti del dialogo e
della persuasione, un problema che è ben lontano dall’es-
sere risolto. Anzi, spesso non è stato neppure affrontato: su
quali motivazioni profonde potremo far leva per dialogare,
convincere, persuadere?

I calendari vaccinali vanno certamente pensati e realiz-
zati nell’ottica prioritaria della protezione individuale, ar-
monizzata con l’obiettivo di proteggere la comunità. Non
mancano, purtroppo, esempi vistosi ed anche inquietanti di
programmi vaccinali in cui l’individuo –nel nostro caso il
bambino– è stato utilizzato come mero strumento di fini co-
llettivi. L’esperimento condotto in Giappone lo scorso se-
colo, di vaccinare tutti i bambini contro l’influenza per pro-
teggere gli anziani della circolazione del virus diede risultati
eccellenti in termini sanitari. Ma non possiamo non renderci
conto che questo esperimento, presto abbandonato, era eti-
camente inaccettabile: “Ognuno ha il diritto di venire trat-
tato come il proprio stesso fine e non come il mero stru-
mento di fini altrui” (Emanuel Kant).

L’equa distribuzione di costi, rischi e benefici delle vac-
cinazioni è un obiettivo ancora lontano. Lo è certamente su
scala globale: basti l’esempio della vaccinazione anti-HPV
che ogni anno potrebbe salvare la vita di milioni di donne
nei Paesi poveri del mondo ma che é talmente costosa da
porre importanti problemi di copertura finanziaria anche
nei paesi maggiormente industrializzati. E’ essenziale la for-
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mulazione di politiche ispirate alla equità e alla lungimi-
ranza: i poveri devono ricevere i benefici delle vaccinazio-
ni; al contempo, le ricerche e le sperimentazioni devono ge-
nerare profitto se vogliamo evitare che l’obiettivo di “aver
tutto per nulla” non finisca col condurci ad “aver nulla per
tutti”. Le sperimentazioni vanno condotte con l’obiettivo
primario di beneficiare quei bambini che sottoponiamo agli
studi clinici sull’efficacia e sulla sicurezza dei vaccini, siano
essi poveri o ricchi. 

Ma anche nei Paesi maggiormente industrializzati, la
spesa per i vaccini é ancora del tutto inadeguata rispetto
ai vantaggi delle vaccinazioni. In Europa, la spesa per i vac-
cini va da un massimo del 3,5% circa della spesa farma-
ceutica in l’Austria ad un minimo che tocca appena l’1% in
l’Italia. Nel nostro Paese, la spesa complessiva per l’acquisto
di tutti i vaccini destinati all’infanzia é pari a quella desti-
nata all’acquisto di un singolo principio attivo: l’amoxici-
llina associata all’acido clavulanico! 

Il diritto ad un equo accesso ai benefici della preven-
zione non ha ancora raggiunto nella nostra cultura lo stes-
so livello di consapevolezza del diritto ad un equo acces-
so alle cure. 

LESIONI DELLO SMALTO E MALATTIA CELIACA:
ANALISI ULTRASTRUTTURALE

Polimeri A
Dipartimento di Scienze odonto-stomatologiche. Sapienza Uni-
versità di Roma

Lo scopo di questo studio è quello di valutare l’esisten-
za delle differenze ultrastrutturali dello smalto dentale ipo-
plasico in soggetti celiaci rispetto a soggetti normali.

Nel reparto di Odontoiatria Infantile della Clinica
Odontoiatrica dell’Università degli Studi di Roma “La Sa-
pienza”, è stato esaminato un campione di bambini sani
e con MC, su una popolazione pediatrica selezionata, ris-
pettivamente 10 pazienti sani e 10 celiaci, che presenta-
va alterazioni ipoplasiche dello smalto in dentizione de-
cidua e permanente. I campioni esaminati sono 16 prelievi
smaltei su dentizione permanente e 4 su dentizione deci-
dua, nel gruppo sano, e 18 prelievi smaltei su dentizione
permanente e 6 su dentizione decidua nel gruppo con mor-
bo celiaco.

Entrambi i gruppi presentavano lesioni cariose nei siti 1
e 2, con uno stadio compreso tra 1 e 4 (classificazione Si/Sta),
su elementi permanenti, dove, quindi, è stato possibile, in
fase di preparazione cavitaria, prelevare tessuto dentale. È
stato, inoltre, possibile prelevare elementi della serie deci-
dua, in quanto prossimi alla permuta e irrimediabilmente
compromessi. 

Dopo aver effettuato l’anestesia dell’elemento dentale e
isolato il campo operatorio, con l’utilizzo di diga di gom-
ma, si è effettuato il prelievo, sezionando l’elemento denta-
le. I suddetti prelievi, tagliati con fresa a fiamma diaman-
tata, montata su turbina e sotto getto d’acqua continuo,
sono stati messi in provette di plastica contenente formali-
na al 10%.

Successivamente, in collaborazione con il Dipartimen-
to di Scienze Odontostomatologiche dell’ Università di
Chieti “G. D’ Annunzio”, diretto dal Prof. Caputi, i pre-
lievi sono stati analizzati al microscopio elettronico a scan-
sione (SEM). Per l’analisi, ciascun campione è stato disi-
dratato nella serie ascendente degli alcool, montato sullo
stub, metallizzato (Emitech K 550, Emitech Ltd, Ashford,
Kent, UK) ed osservato al microscopio elettronico a scan-
sione (LEO 435 Vp, LEO Electron Microscopy Ltd, Cam-
bridge, UK). Dopo la disidratazione, i campioni sono sta-
ti trattati con acido ortofosforico al 37% per 30 secondi,
in modo tale che, mordenzando la superficie smaltea, si
potesse notare meglio la disposizione dei prismi dello smal-
to e valutare con esattezza se fossero presenti diversità
strutturali di rilievo.

Discussione
Dalle immagini ottenute, abbiamo constatato la presenza

di differenze strutturali tra i vari campioni esaminati.
Nell’ipoplasia dello smalto presente in un primo mola-

re permanente di soggetto sano, è possibile notare una re-
golare disposizione dei prismi dello smalto ben evidenti e la
presenza della sostanza interprismatica molto ben rappre-
sentata (Fig. 1).

Nel secondo campione, sempre di ipoplasia in soggetto
sano, sembra non presentarsi in maniera così definiti i pris-
mi, la sostanza interprismatica è poco evidente, forse per
una minore resistenza che presenta lo smalto all’attacco aci-
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FIGURA 1. Frammento di smalto ipoplasico di primo molare per-
manente in soggetto sano.
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do del mordenzante (acido ortofosforico) per il maggior gra-
do di ipoplasia che presenta il dente.

Analizzando le immagini dei frammenti smaltei di ipo-
plasia dello smalto in soggetti celiaci, sembrerebbe che la
disposizione dei prismi si presenta in modo irregolare, i pris-
mi stessi sembrano poco definiti e la sostanza interprisma-
tica quasi assente (Fig. 2).

Le immagini dei prelievi di smalto di denti decidui di sog-
getti celiaci, sembrerebbero, invece, mostrare un andamen-
to irregolare dei prismi dello smalto, dove i prismi sembra-
no convergere gli uni addosso agli altri e non avere un
andamento parallelo, inoltre sembrerebbero più corti, come
se interrotti, e la sostanza interprismatica poco definita.

Risultati e conclusioni
Recentemente (1), sono stati effettuati altri studi sull’ar-

chitettura dello smalto in elementi ipoplasici, utilizzando la
tecnica SEM. I denti analizzati, per lo più primi molari per-
manenti, presentavano vari gradi di ipoplasia non associa-
ta a malattia celiaca (MC).

È stato osservato, infatti, sotto il punto di vista ultras-
trutturale, diversità dello smalto in base al grado di ipo-
plasia.

Nelle aree porose, i prismi dello smalto avevano un an-
damento normale e una normale morfologia di base. In zo-
ne moderatamente porose, i margini dei prismi dello smal-
to erano più o meno macchiati e le zone interprismatiche
non erano sempre distinguibili. I cristalli sembravano es-
sere vagamente ammassati e irregolari. E’ stato notato, inol-
tre, nelle aree ipoplasiche rigorosamente vicine alla super-
ficie sana e allo smalto disintegrato, la presenza di prismi
irregolari molto radi e con zone interprismatiche vaste. In
generale, lo smalto ipomineralizzato mostrava distinte ca-
ratteristiche rispetto allo smalto normale e il margine tra le

aree sane e ipomineralizzate era evidente seguendo la dire-
zione dei prismi. 

l’albumina potrebbe entrare nel processo di matura-
zione e inibire tutto lo sviluppo, visto che gli ameloblasti
non possono rimuovere l’albumina.

In base a questa teoria e anche alle teorie riguardanti
situazioni di malnutrizione, che determinano ipocalcemia
nello sviluppo della dentizione, si potrebbero spiegare le im-
magini al microscopio elettronico a scansione, che mos-
trano la presenza di prismi dello smalto corti, come se ad
un certo punto della loro fase di maturazione, qualcosa ab-
bia interferito e interrotto lo sviluppo degli ameloblasti. Inol-
tre la presenza sui denti decidui di una disposizione irre-
golare dei prismi potrebbe essere determinato da una precoce
manifestazione della patologia che potrebbe colpire l’ame-
logenesi della dentizione decidua determinando disordini
e disturbi nell’organizzazione dei prismi e della sostanza in-
terprismatica, anche se non abbiamo ancora un numero suf-
ficiente di campioni per confermare questi dati.

Lo scopo di questo lavoro è stato quello di cercare di
scoprire se la malattia celiaca, nella sua manifestazione più
tipica a livello odontostomatologico, quindi nell’ipopla-
sia dello smalto, presentasse a livello ultrastrutturale, seg-
ni importanti che potessero dimostrare una differenza ap-
prezzabile rispetto all’ipoplasia dello smalto determinata
da altri fattori. Per il momento, con i dati a nostra dispo-
sizione, possiamo solo supporre che lo smalto ipoplasico,
sia dei denti decidui che permanenti, nei pazienti celiaci si
presenterebbe più debole nei confronti dell’attacco acido
del mordenzante, e che i prismi negli elementi dentari de-
lla serie permanente, si presentano corti e poco definiti con
scarsa sostanza interprismatica, mentre nei denti decidui,
i prismi si presentano corti e, insieme alla sostanza inter-
prismatica, disposti in modo disorganizzato, tutto questo

FIGURA 2. Frammento di smalto di primo molare perma-
nente in soggetto con malattia celiaca.

FIGURA 3. Frammento di smalto di dente deciduo in sog-
getto celiaco.
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rispetto a quello osservato nell’ipoplasia dello smalto in
soggetti sani.

La metodologia del prelievo di tessuto dentale si pre-
senta di facile attuazione, laddove vi siano lesioni cariose su
elementi dentali ipoplasici. Tale metodica potrebbe, quindi,
essere un ulteriore aiuto nell’iter diagnostico minimamente
invasivo, per individuare la patologia nei casi silenti e in-
dirizzarli ad ulteriori analisi di laboratorio ed infine al pre-
lievo bioptico. Facendo così emergere la parte sommersa del
famoso iceberg celiaco.

È stato riscontrato, inoltre, in alcuni pazienti celiaci, la
presenza di pigmentazioni nere, su elementi dentari sia de-
lla serie decidua che permanente, laddove è già presente ipo-
plasia dello smalto. Si tratta presumibilmente di pigmen-
tazioni estrinseche, dovute alla contaminazione di batteri
cromogeni che stanno ad indicare un’ alterazione dell’eco-
sistema della cavità orale.

La localizzazione del difetto è stata osservata, in parti-
colare, sugli incisivi centrali e laterali, superiori ed inferio-

ri (sia decidui che permanenti), nonché sui primi molari in
dentizione permanente. 

Ci proponiamo di proseguire nel nostro studio e ci au-
guriamo che il suo perfezionamento possa divenire un vali-
do metodo di valutazione per la diagnosi precoce della ma-
lattia celiaca.
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COMPRENDIENDO A TU BEBÉ
Sophie Boswell

COMPRENDIENDO A TU HIJO DE 1 AÑO
Sarah Gustavus Jones

COMPRENDIENDO A TU HIJO DE 2 AÑOS
Lisa Millar

COMPRENDIENDO A TU HIJO DE 3 AÑOS
Louise Emanuel

Ediciones Paidós Ibérica, Barcelona, 2007

Se trata de una colección de monografías redactadas por
especialistas de la Clínica Tavistock, de Londres. 

Desde una perspectiva psicoanalítica, abordan las dis-
tintas etapas del desarrollo del niño desde el nacimiento has-
ta los tres años. Los cuatro volúmenes tienen una estruc-
tura y desarrollo similares. 

De manera clara y muy didáctica (siempre desde la pers-
pectiva psicoanalítica) abordan las relaciones entre padres
e hijo a lo largo de los primeros años de la vida. Abundan
los ejemplos prácticos y la exposición es muy amena. 

Obra interesante en su género.

A. Muñoz Villa

CRÍTICA DE LIBROS
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1, de Junio de 2007
Forums de collaboration en santé mentale
Montréal, QC, Canada

2-7 de Junio 2007
Best Practices in Pediatrics
Stamford, CT, United States

3-5 de Junio 2007
Pediatrics, Ob-Gyn, Urology Coding 
& Reimbursement Conference
Las Vegas, NV, United States

5 de Junio 2007
Integrating Palliative Care in the ICU
New York, NY, United States

5-9 de Junio 2007
World Congress on Hyperhomocysteinemia - 6th
Conference on Homocysteine Metabolism
Saarbruecken, Germany

6-9 de Junio 2007
6th Slovak Pediatric Congress
Kosice, Slovakia

6-7 de Junio 2007
International Pharmceutical Regulatory and Compliance
Congress
Brussels, Belgium

6-9 de Junio  2007
EUSUHM 2007
Tampere, Finland

6 de Junio 2007
Management of the HIV-Exposed Infant
Williamston, NC, United States

7 de Junio 2007 
RSV Infection in Infants & Children
Cherry Point, NC, United States

7-9 de Junio 2007
CSI 2007 - 7th International Congress Congenital and
Structural Interventions
Frankfurt am Main, Germany

7-9 de Junio 2007
The 1st Kosovar Congress of Diagnostic Ultrasound in
Medicine with International Participation
Prizren, Yugoslavia

08 de Junio, 2007
Collaborative Forum in Mental Health
Toronto, ON, Canada

8 de Junio de 2007
Pediatric Advanced Life Support 
Renewal Course
Rochester, NY, United States

8 de Junio de 2007
Long Term Consequences of Childhood 
Maltreatment
Baltimore, MD, United States

8-9 de Junio de 2007
Assessment and Stabilization Care of Sick Infants
Saskatoon, Canada

11-14 de Junio 2007
Pediatric Infectious Disease Update
Sea Pines, SC, United States

11-14 de Junio2007
Pediatric Infectious Disease Update
Hilton Head Island, SC, United States

13-15 de Junio 2007
How to Practise Evidence-Based Child Health
London, England, United Kingdom

13-15 de Junio 2007
2nd National Medicaid Congress
Washington, DC, United States

14-17 de Junio 2007
Vermont Summer Pediatric Seminar
Burlington, VT, United States

14-17 de Junio 2007
The 21st Congress of International Association of
Paediatric Dentistry
Hong Kong, Hong Kong

15 de Junio 2007
SDPHN 2007/ Seminaire de Dermatologie 
Pediatrique de L'hopital Necker Enfants - Malades
Paris, France

15 de Junio 2007
Eighth Annual Pediatric Endocrinology 
for the Primary-Care Clinician
Baltimore, MD, United States
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17-22 de Junio 2007
3rd International Conference on Birth Diseases and
Disabilities
Rio de Janeiro, Brazil

19 de Junio 2007
Second Annual Conference on Medical Management
System Innovations. An ABQAURP Quality and
Performance Seminar"
Denver, CO, United States

19-20 de Junio 2007
Neurology: Clinical Trials-2007
Kiev, Ukraine

19-20 de Junio2007
Medical Management System 2007
Kiev, Ukraine

19-20 de Junio 2007
Clinical Trials Results of Gastroenterological Products,
Practical Value from the Point of View of Evidence
Medicine
Kiev, Ukraine

21-24 de Junio 2007
44th ERA-EDTA Congress
Barcelona, Spain

21-24 de Junio 2007
International Conference on Children's Bone 
Health 4 
Montreal, QC, Canada

25-27 de Junio 2007
Nutrition and Nurture in Infancy and Childhood: 
Bio-Cultural Perspectives
Lancashire, England, United Kingdom

27-30 de Junio 2007
46th European Society for Pediatric Endocrinology 
Meeting
Helsinki, Finland

28-30 de Junio 2007
STEPS 2007- Strategies & Trends in European 
Pediatric Surgery
Riga, Latvia

29 de Junio-1 de Julio 2007
Future of Pediatrics Conference
Orlando, FL, United States

1-8 de Julio 2007
Pediatric Update
Seattle, WA, United States

4-7 de Julio 2007
IX Congreso Interamericano de Pediatría 
del Colegio de Pediatría de N. L.
Mexico City, Mexico

14-15 de Julio 2007
Genomics and Oncology-2007
Kiev, Ukraine

13 de Julio 2007
Pediatric Advanced Life Support Provider 
Courses
Rochester, NY, United States

6-19 de Julio 2007
Pediatric Update
Sea Pines, SC, United States

21-24 de Julio 2007
Pediatrics, Ob-Gyn, & Urology Coding 
& Reimbursement Conference
Naples, FL, United States
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REVISTA ESPAÑOLA DE PEDIATRÍA considerará para
su publicación los trabajos científicos relacionados con la
Pediatría en sus diversos ámbitos, clínico y de investigación,
que se ajusten a las siguientes:

NORMAS DE PUBLICACIÓN
La Revista constará de las siguientes Secciones:

PUESTA AL DÍA
Artículos de carácter monográfico sobre avances recientes

en Pediatría. Estos artículos son encargados a sus autores
por la Dirección de la Revista y su Consejo Editorial. Su ex-
tensión y características se fijarán por la Dirección de acuer-
do con los autores.

REVISIÓN
Trabajos que aborden temas de interés general / especial

y no encajen bajo el epígrafe de Puesta al Día. Pueden ser
objeto de encargo por la Revista o enviados espontánea-
mente por sus autores. Las normas de publicación serán las
mismas que las del apartado anterior.

CARTAS AL DIRECTOR
Discusión de trabajos recientemente publicados en la Re-

vista. La extensión máxima será de 700 palabras, el nú-
mero de citas bibliográficas no será superior a 10 y se ad-
mitirá una figura y / o tabla. El número de firmantes no debe
ser superior a cuatro.

ORIGINALES
Los trabajos deberán presentarse escritos a doble espa-

cio, con márgenes suficientes (1,5 cm), en papel tamaño DIN
A4. Las hojas irán numeradas consecutivamente. En pri-
mera figurarán el título del trabajo (que deberá ser conci-
so e informativo), el nombre y apellidos del autor o auto-
res, el nombre y dirección del centro a que pertenezcan,
teléfono y e-mail de contacto y fecha de envío.

Los originales constarán de los siguientes apartados:
1. Introducción, especificando los objetivos del trabajo.
2. Métodos, describiendo con claridad los procedimien-

tos y técnicas utilizados.
3. Resultados, exponiéndolos concisamente
4. Discusión y conclusiones.

Se aportará un resumen, en español y en inglés, suficien-
temente informativo, de una extensión no superior a 200 pa-
labras. Asimismo, se incluirán al final las palabras clave, tam-
bién en español e inglés, conforme a la lista del “Index Medicus”,
que se reproduce todos los años en el número 1 (Enero).

Dibujos o gráficos: se realizarán con ordenador o con
cualquier técnica que permita una buena reproducción. Se-
rán comprensibles por sus leyendas, sin necesidad de refe-
rirse al texto. Deberán numerarse con cifras arábigas, por
su orden de aparición en el texto.

Tablas: se entregarán en hoja aparte, en forma inde-
pendiente, con numeración correlativa en números arábi-
gos y con sus correspondientes títulos.

Fotografías: serán aportadas sólo aquellas que se consi-
deren estrictamente necesarias. Deberán estar numeradas al
dorso, indicando su parte superior con una flecha, entre-
gándose por separado en sobre adjunto. Sus pies figurarán
impresos en hoja aparte.

Bibliografía: se limitará a la citada en el texto. Se reco-
gerán en hoja aparte al final del trabajo, por orden de apa-
rición en el texto, con su correspondiente numeración co-
rrelativa y con arreglo a las siguiente normas:

Apellido e inicial del nombre de todos los autores, has-
ta un máximo de 6. Si hay más de 3 se añadirá tras el 3º “et
al”; título del trabajo en su lengua original; abreviatura de
la revista según patrón internacional, año, número de vo-
lumen y páginas inicial y final. 

Ejemplo: Heiberg A. A comparative study of different elec-
trophoretic techniques for classification of hereditary hyper-
lipoproteinaemias. Clin Gent 1973; 3: 450-60. Si la cita pro-
cede de un libro se incluirán los apellidos e iniciales de los
autores; título del libro en su idioma original; edición; la ciu-
dad o ciudades donde se ha editado; el nombre de la editorial
y el año de su publicación. Las indicaciones de paginación de-
berán colocarse al final, después del año de su publicación.

Ejemplo: Fredrickson DS, Levy RI. Familial hyperlipo-
proteinaemia. En: Stanbury JB, Wyngaarden JB, Fredrick-
son DS, eds. The metabolic basis of inherited disease. 3ª ed.
New York: Mac Graw - Hill Book Inc.; 1972. p. 545 - 616.

Extensión de los trabajos: no será superior a 10 folios.
Se admite un máximo de seis ilustraciones incluyendo

figuras y tablas.
Al final del trabajo figurarán el nombre y dirección del

autor al que debe dirigirse la correspondencia.

N O R M A S D E P U B L I C A C I Ó N
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Los autores recibirán 25 separatas gratuitas de sus ar-
tículos. Todos los artículos aceptados quedan como pro-
piedad permanente de Revista Española de Pediatría y no
podrán ser reproducidos, total o parcialmente, sin permi-
so de la Editorial de la Revista. El autor cede, una vez acep-
tado su trabajo, de forma exclusiva a ERGON los derechos
de reproducción, distribución, traducción y comunicación
pública de su trabajo, en todas aquellas modalidades au-
diovisuales e informáticas, cualquiera que sea su soporte,
hoy existentes y que puedan crearse en el futuro.

NOVEDADES DIAGNÓSTICAS/TERAPÉUTICAS
Breve descripción de nuevos procedimientos diagnósti-

cos o terapéuticos.

COMUNICACIONES BREVES
Se admitirá la descripción de uno o más casos clínicos

relevantes, que supongan una aportación a la patología des-
crita. La extensión no será superior a tres folios, con un má-
ximo de 10 citas bibliográficas y hasta tres ilustraciones en-
tre tablas y figuras. Deberán aportarse resumen y palabras
clave en español y en inglés. Es conveniente que el número
de autores no sea superior a seis.

CRÍTICA DE LIBROS
Se publicará la crítica de los libros enviados a la Secre-

taría de Redacción de la Revista si se consideran relevantes
por la Dirección. En caso contrario se reseñarán como “li-
bros recibidos”.

OTRAS SECCIONES
La Revista podrá publicar informes de Sociedades y Gru-

pos de trabajo pediátricos o afines, así como el contenido
de sus reuniones.

RESPONSABILIDADES ÉTICAS Y AUTORÍA
Los autores se responsabilizan del contenido de sus tra-

bajos y de la veracidad de los mismos.
En la lista de autores deberán figurar únicamente aque-

llas personas que han contribuido directamente al desa-
rrollo y la redacción del trabajo.

La Revista declina cualquier responsabilidad sobre con-
flicto de autoría que puedan surgir acerca de los trabajos
publicados.

En la carta de presentación que debe acompañar a los
trabajos, se hará constar que es original y que no ha sido
publicado previamente en todo o en parte. Debe mencio-
narse expresamente en el apartado “métodos “ de cada tra-
bajo que los procedimientos utilizados han sido aprobados,
mediante consentimiento informado, por los padres o tu-
tores de los pacientes. Es conveniente hacer constar en su
caso que el estudio sometido a publicación ha sido apro-
bado por los comités de Ética e Investigación del centro en
el que se ha realizado.

Los manuscritos se remitirán por correo electrónico a la
Srta. Carmen Rodríguez (carmen.rodriguez@ergon.es), o en
papel, en este caso, se remitirá un original y dos copias del
manuscrito completo, incluyendo tablas y figuras, a la si-
guiente dirección:

Dr. Arturo Muñoz
Revista Española de Pediatría
Ergon, S.A. Arboleda, 1 
28220 Majadahonda, Madrid
e-mail: amvillatv@yahoo.es
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Dirección

Teléfono Población

C.P. Provincia NIF

Boletín de suscripción

Dirección de envío

Orden de pago por domiciliación bancaria

Profesionales Instituciones MIR y estudiantes Extranjero
Revista Española 
de Pediatría
(6 números/año) 66,95 € 111,24 € 56,65 € 121,54 € 

Impuestos y gastos de envío incluidos. 
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