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PUESTA AL DIA

La tetralogia de Fallot operada. Complicaciones

en su evolucion a largo plazo

J.A. Gonzalez Lozano, L. Fernandez Pineda, E. Garrido-Lestache Rodriguez, N. Dedieu,

I. Sanchez Pérez, M.]. Lamas Hernandez'

Servicio de Cardiologia Pedidtrica y 'Servicio de Cirugia Cardiaca Pedidtrica. Hospital Ramon y Cajal, Madrid

RESUMEN

La tetralogia de Fallot es la cardiopatia congénita cia-
nosante mds frecuente en la edad pedidtrica. Los 6ptimos
resultados de su correccion quirtirgica con una elevada su-
pervivencia ha incrementado la necesidad de un seguimien-
to a largo plazo después de dicha reparacion. Durante el
mismo, se pone de manifiesto la presencia de complicacio-
nes tardias entre la que destacan la insuficiencia valvular
pulmonar, la dilatacion ventricular derecha secundaria a
la misma, y la presencia de arritmias. Actualmente, el reem-
plazo valvular pulmonar esta asociado con una mejoria cli-
nica en pacientes sintomaticos con un impacto positivo
sobre el tamafio y funcion del ventriculo derecho. Sin em-
bargo no existen unos criterios unificados, tanto clinicos co-
mo de imagen, que indiquen el momento mds 6ptimo para
dicho reemplazo valvular.

En el presente articulo se revisan los aspectos te6ricos
del seguimiento de estos pacientes y las diferentes compli-
caciones tardias expresadas en la literatura, con especial
atencion a las indicaciones del reemplazo valvular pulmo-
nar y a las consecuencias observadas en el curso clinico de
estos pacientes.

Palabras Clave: Fallot; Insuficiencia Pulmonar; Reemplazo
valvular pulmonar.

ABSTRACT
The Tetralogy of Fallot is the cyanotic congenital heart de-
fect more frequent in the pediatric age. Its optimal surgi-
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cal results with a high survival in the follow-up, has incre-
ased the need of a long follow-up after correction. This pur-
suit shows the presence of late complications, like the pul-
monary valve insufficiency, the secondary right ventricular
dilatation, and the presence of arrhythmias. Nowadays, the
pulmonary valve replacement is associated with an impro-
vement in symptomatic patients with a positive impact in
the size and function of right ventricle. However, do not
exist unified clinics criteria indicating the optimal moment
of this valve replacement.

In the present article, we reviewed different aspects and
complications of the follow-upof this patients, with special
emphasis on the indications and clinic consequences after
the pulmonary valve replacement.

Key Words: Fallot; Pulmonary valve insufficiency; Pulmo-
nary valve replacement.

INTRODUCCION

La tetralogia de Fallot (TF) es una malformacion cardia-
ca congénita con una incidencia de 0,1/1.000 nacidos vivos.
Su evolucion natural se modifico de forma dréstica con la
aplicacion de cirugias paliativas (fistula sistémico-pulmo-
nar) y ain mas cuando, a mediados del siglo pasado, se ini-
cid la correccion quirdrgica completa de la malformacion.

Actualmente, los resultados quirtirgicos inmediatos de
la correccion completa son altamente satisfactorios, con su-
pervivencia mayor del 90%!", y han provocado la necesi-
dad de un seguimiento de varias décadas durante el cual han
surgido problemas que de una u otra manera afectan a la
supervivencia tardia de estos enfermos. Estas alteraciones
se correlacionan directa o indirectamente con las técnicas
de correccion quirurgica utilizadas. La técnica mas difundi-
da, desde los primeros afios en que se efectud la correc-
cion quirtrgica de esta cardiopatia hasta nuestros dias, es

La tetralogia de Fallot operada. Complicaciones en su evolucién a largo plazo 121
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FIGURA 1. Electrocardiograma de paciente post operado de Te-
tralogia de Fallot con imagen de bloqueo de rama derecha (flecha).

la ampliacion del tracto de salida del ventriculo derecho con
un extenso parche transanular y el cierre simultaneo de la
comunicacion interventricular. Este parche, colocado a tra-
vés del anillo valvular pulmonar, ocasiona como consecuen-
cia practicamente inmediata una insuficiencia valvular pul-
monar (IP) de intensidad moderada. Esta lesion residual,
que siempre se considerd en un principio como “bien tole-
rada” por el ventriculo derecho (VD), se ha confirmado du-
rante el seguimiento de estos enfermos que no es una lesion
tan benigna y que provoca una dilatacién ventricular pro-
gresivamente mas importante!?. De hecho, su evolucion na-
tural es hacia el fallo ventricular derecho, apareciendo sin-
tomas y signos clinicos como la progresiva intolerancia al
ejercicio, una disfuncion ventricular tanto de tipo diastoli-
co como sistolico, la aparicion de arritmias predominante-
mente de tipo maligno y un alto riesgo de muerte stbita. Es
por esto que en los tltimos afos se intenta preservar en lo
posible la integridad y funcionalidad de la valvula pulmo-
nar con nuevas técnicas quirurgicas.

La evaluacion metddica y frecuente de estos factores du-
rante la evolucion es mandataria para reconocer estos cam-
bios y poder actuar sobre ellos de una forma precoz, evitan-
do asi su progresion. Nunca se debe considerar a estos
pacientes como curados. La evaluacion clinica ambulatoria
debe incluir:

e Exploracion clinica: valoracion de cianosis, soplo eyec-
tivo y soplo diastdlico de regurgitacion pulmonar.

e ECG: bloqueo de rama derecha, ocasional hemibloqueo
anterior izquierdo, medicion de la duracion del QRS, y
analisis de la repolarizacion (Fig. 1).

¢ Rx de térax: indice cardio-toricico, valoracion del flu-
jo pulmonar.

¢ Ecocardiograma: valoracion de la insuficiencia valvular
pulmonar, presencia de estenosis en algin punto del trac-
to de salida del VD y presencia de cortocircuito residual.
Ocasionalmente es preciso recurrir al ecocardiograma
intraesofagico para definir alguna secuela no detectada
con la ecocardiografia transtoracica.

® Para evaluar la capacidad funcional del paciente y/o de-
tectar arritmias, son utiles la prueba de esfuerzo y el Hol-

122 J.A. Gonzalez Lozano y cols.

ter de ECG. Otras exploraciones mds especificas, como
la gammagrafia de perfusion pulmonar o la Resonancia
Nuclear Magnética (RNM) con gran protagonismo en
la actualidad, serdn necesarias en el seguimiento posto-
peratorio cuando se sospecha que las secuelas observa-
das deterioran paulatinamente la calidad de vida de es-
tos enfermos, o cuando los estudios realizados no son
suficientemente confiables y/o dejan dudas razonables al
respecto.

LA INSUFICIENCIA VALVULAR PULMONAR
RESIDUAL

Las consecuencias mas importantes relacionadas con un
grado significativo de IP son la progresiva intolerancia al
gjercicio fisico y la disfuncion ventricular derecha.

Intolerancia al ejercicio fisico

En estos enfermos se ha demostrado ampliamente un
progresivo descenso en la capacidad de tolerancia al esfuer-
zo fisico. Wessel® y Caravalho® demostraron una reduc-
cion significativa de esta capacidad fisica (hasta un 82%
menor respecto a controles sanos), con una relacion direc-
ta entre el tiempo de ejercicio y el grado de IP cuantificada
por analisis de presion del VD. Sin embargo no encontra-
ron una relacion directa entre el grado de intolerancia al es-
fuerzo y la fraccion de eyeccion del VD medida por RNM.

Disfuncion diastolica del VD

Se sabe que durante los primeros afos después de la co-
rreccion quirdrgica completa, la alteracion mds importan-
te en la funcion del VD aparece a nivel diastolico. Esta dis-
funcion diastdlica se observa en un alto porcentaje de
pacientes asintomaticos pero siempre en presencia de un al-
to grado de IP. La funcidn sistolica se afecta mas tarde.

En determinados enfermos se constata un comportamien-
to ventricular restrictivo, que se identifica mediante el estu-
dio de la onda Doppler del flujo de la arteria pulmonar, don-
de se visualiza una onda a presistélica producida al elevarse
rapidamente la presion diast6lica ventricular durante esta fa-
se del ciclo cardiaco. Mientras dura esta hemodindmica, el
VD no esté dilatado significativamente y su volumen de eyec-
cion es adecuado, por lo que ésta condicion se considera
“protectora”. Estas alteraciones en el llenado diastélico del
VD han sido también demostradas por Chatuverdi® median-
te el estudio con Doppler tisular. Los hallazgos fueron mds
significativos al relacionarlos con el tamafio del VD y con la
capacidad de tolerancia final al ejercicio.

La RNM es en estos momentos la exploracion de eleccion
para la valoracion evolutiva de la disfuncion diastélica del
VD y del grado de IP (Fig. 2). En las diferentes series publi-
cadas"*'9) se logran identificar diferentes criterios que su-
gieren la presencia de esta disfuncion ventricular derecha

(Tabla 1).
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FIGURA 2. Imagen de resonancia magnética nuclear en un pa-
ciente con tetralogia de Fallot donde se evidencia la marcada di-
latacion del VD.

Disfuncion sistolica del VD

La funcion sistdlica del VD se afecta de forma mas tar-
dia. La valoracion de esta funcion en la cavidad ventricular
derecha es un reto atin no resuelto de forma absoluta y
fiable por métodos incruentos. De ahi que estén de plena
actualidad nuevas técnicas para su estudio, como la RNM
y el eco Doppler tisular. En este sentido, una descripcion re-
ciente publicada por Frigola®, usando esta tltima técnica
y realizando un indice de funcion contractil sistdlica, el TVA,
obtiene una correlacion inversa entre el valor de este indi-
ce y el grado de IP. También con Doppler tisular, Harada!”)
estudio la funcion del VD durante el ejercicio fisico, encon-
trando unos valores significativamente inferiores a los ha-
llados en un grupo control.

ARRITMIAS Y RIESGO DE MUERTE SUBITA

La arritmia es una complicacion frecuente en los pacien-
tes postoperados de TF®), El principal sustrato anatémico
para la aparicion de arritmias ventriculares es la cicatriz di-
rectamente relacionada con la técnica quirargica de correc-
cion con parche transanular. Sin embargo, la dilatacion del
VD y de la auricula derecha, al igual que el grado de IP y de
insuficiencia tricuspide, son cofactores importantes para
el desarrollo de arritmias potencialmente fatales.

La incidencia de muerte stbita en estos pacientes es del
0,4% anual durante los primeros 25 afos, y desde ese mo-
mento, el riesgo es exponencial por cada afo de superviven-
cia. En pacientes sintomdticos la muerte stibita es la com-
plicacién mas temida. Gatzoulis®” ha descrito una pauta de
seguimiento para pacientes asintomaticos que puede llegar
a ser predictiva de riesgo para arritmias ventriculares y muer-
te subita:

1. Valor de la duracién del QRS mayor de 180 mseg.
2. Tasa de cambio en la duracion del QRS mayor de 3,5
mseg/afio.

Pero las arritmias ventriculares no son las tnicas que se
deben valorar. Se observa también una alta frecuencia de

VoL. 64 N2, 2008

TABLA 1. Criterios para la identificacion de la disfuncion
diastélica del VD mediante RNM en los enfermos operados de TF

IP (FR) > 25%, y 2 0 mds criterios de los siguientes:
- VIDVD > 160 ml/m?

— VTISVD > 70 ml/m?

— VIDVI < 65 ml/m?

- FEVD <45%

— Aneurisma del tracto de salida del VD

La insuficiencia valvular pulmonar (IP) o fraccion de
regurgitacion (FR) se considera como leve si es < 20%,
moderada entre 20 y 40% y severa si > 40%

VTDVD: volumen telediastélico del VD. VISVD: volumen
telesistolico del VD. VIDVI: volumen telediastolico del
ventriculo izquierdo. FEVD: fraccion de eyeccion del VD.

arritmias supraventriculares, que ocasionan un elevado por-
centaje de morbilidad (35%) durante la evolucion de estos
enfermos. Dentro de estas arritmias las que aparecen con
mayor frecuencia son la fibrilacién auricular, el flutter au-
ricular, la disfuncion sinusal y la taquicardia supraventricu-
lar. La presencia de flutter atrial se correlaciona con grados
de dilatacion del VD y de IP de moderados a severos, mien-
tras que la fibrilacion auricular es mas comun en pacien-
tes con defectos residuales (CIV)10),

RECAMBIO VALVULAR PULMONAR
La mayor supervivencia de los enfermos operados de TF

y la frecuente aparicion de los importantes cambios ante-
riormente descritos en la arquitectura y en la funcion del
VD han provocado la necesidad de valorar el reemplazo de
la valvula pulmonar. La indicacion para el recambio valvu-
lar aparece sin discusion en aquellos pacientes sintomati-
cos, es decir, con arritmias, o con evidente deterioro de la
tolerancia al ejercicio!''?. Sin embargo, el gran problema
reside en aquellos pacientes asintomdticos donde no esta
claro el momento 6ptimo para indicar la intervencion. Dav-
louros en el afio 20043 publicé un trabajo a partir del cual
se estd llegando a un consenso para el momento de la in-
dicacion de reemplazo valvular pulmonar en los enfermos
operados de TF con IP severa:

1. Enfermos asintomaticos con IP severa y evidencia de dis-
funcion o dilatacion progresiva del VD, y disminucion
progresiva de la tolerancia al ejercicio.

2. Pacientes sintomaticos con IP severa y dilatacion VD con
o sin disfuncion ventricular.

3. Enfermos asintomdticos o sintomaticos con IP de grado
moderado a severo y lesiones hemodinamicamente sig-
nificativas que requieran tratamiento quirdrgico.

4. Pacientes con arritmias severas con asociacion de IP
severa y dilatacion VD con o sin disfuncion ventricular.
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TABLA 2. Series de seguimiento tras reemplazo valvular pulmonar

Series N RVP Indicacion Seguimiento  Evolucion
Berent (2001) 42 42 Intolerancia ejercicio 7,8 = 6 anos Mejoria CF (76 %)
Arritmia y sincope Mejoria FEVD (56 %)
Disfuncién VD Las arritmias a ritmo sinusal
De Ruijter (2002) 171 16 Dilatacion severa y sintomatica VD 9,6 = 7 afios Funcién normal del VD (50%)
Vlieguen (2002) 26 26 Disfuncién VD e intolerancia 8 + 2 meses Mejoria CF
gjercicio Reducciéon VIDVD (40%)
No cambio FEVD
Borowski (2004) 160 18 NYHA III 1,3 afios Mejoria del DDVD con
QRS > 180 mseg recuperacion de la FEVD y
VD muy dilatado estabilidad de tamafio del QRS
Amorims (2005) 88 2 VD muy dilatado 18 = 6 afios Mejoria del DDVD y de la
Arritmia sintomdtica funcién VD

N: miimero de pacientes; RVP: reemplazo valvular pulmonar (n° de pacientes); VD: ventriculo derecho; CF: clase funcional; FEVD:
fraccion eyeccion ventriculo derecho; DDVD: didmetro diastélico de ventriculo derecho; VTDVD: volumen telediastélico del

ventriculo derecho.

Por otro lado, varios estudios!'*' han demostrado una
significativa mejoria, tanto clinica como en términos de fun-
cion de VD estudiada por RNM, tras el recambio valvular
pulmonar, lo cual animaria a adoptar una actitud mds agre-
siva para indicar la sustitucion valvular (Tabla 2).

OTRAS LESIONES DE IMPORTANCIA EN EL
PACIENTE CON TF OPERADA

Aunque, sin lugar a dudas, la lesion residual mds impor-
tante es la IP, se pueden presentar otras igualmente impor-
tantes y que pueden precisar de nuevos procedimientos qui-
rargicos o mediante el cateterismo intervencionista, como
la implantacion de stents o la realizacion de angioplastias
sobre vasos arteriales pulmonares estendticos.

Estenosis localizadas en las arterias pulmonares

Un porcentaje entre el 10 y el 15% de los pacientes ope-
rados de TF van a presentar una obstruccion moderada o
grave del tracto de salida del VD, cursando con una presion
sistolica de dicha cavidad mayor del 70% respecto a la del
ventriculo izquierdo.

Las ramas pulmonares son las estructuras mas comun-
mente afectadas, ya sea como consecuencia de deformida-
des secundarias a cirugias paliativas (fistulas) previas a la
correccion total, o en el origen de las propias ramas, hasta
donde muchas veces ha sido preciso prolongar el parche de
ampliacion transanular durante la correccion completa. Es-
te tipo de lesiones puede requerir el concurso del cateteris-
mo intervencionista mediante la implantacion de stents en
las zonas estendticas, procedimiento con alta eficacia y que
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reduce significativamente la presion sist6lica del VD. Sin
embargo, en los casos en que este procedimiento no resul-
te eficaz, el tratamiento quirdrgico para la resolucion de es-
tas estenosis seria de eleccion (Fig. 3).

Presencia de cortocircuitos residuales

La incidencia de estas lesiones residuales puede llegar
a alcanzar el 30% de los casos. La mayoria de ellos son pe-
quefios defectos interventriculares y cursan con escasa re-
percusion hemodindmica, no suelen precisar tratamiento
médico, y se localizan en algin punto del parche del cierre
de la comunicacién interventricular. En pocas ocasiones es
preciso su cierre quirirgico.

Pueden persistir también cortocircuitos residuales a tra-
vés de un foramen oval permeable o de una verdadera co-
municacion interauricular. Estos defectos han podido ser ob-
viados durante la correccion quirtrgica, o bien se han dejado
deliberadamente como via de escape al flujo en presencia de
un ventriculo derecho con restriccion a su llenado. En es-
tos casos es de suma importancia descartar la presencia de
trombos intracavitarios que puedan provocar un embolismo
paraddjico y un accidente vascular cerebral secundario.

CONCLUSION

La presencia de complicaciones tardias aparece con ma-
yor frecuencia cuando se utiliza la técnica de correccion con
parche transanular con ventriculotomia asociada, de ahi que
la decision de conservar el anillo pulmonar siempre y cuan-
do su tamario lo permita sea la técnica quirargica de elec-
cion en la actualidad.
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FIGURA 3. Imagen de reconstruccion tridimensional de resonan-
cia magnética nuclear, donde se muestran importantes estenosis
en el origen de ambas ramas pulmonares (flechas delgadas) y en
tronco pulmonar (flechas gruesas).

La presencia de la IP, relacionada directamente con la
presencia de un parche transanular, influye sobre el grado
de dilatacion del VD y como cofactor para el desarrollo
de arritmias ventriculares potencialmente fatales, existien-
do signos en el ECG que puede alertar sobre su evolucion,
siendo el mas importante el tamafo del QRS mayor de 180
mseg.

Ya que el principal objetivo es evitar que las lesiones re-
siduales, y sobre todo la IP, provoquen manifestaciones sin-
tomaticas, el gran reto en la actualidad es elegir el momen-
to Optimo para el recambio valvular pulmonar en pacientes
asintomdticos, teniendo en cuenta los buenos resultados ob-
tenidos con esta operacion en la disminucion de la disfun-
cion de VD.

El desarrollo de nuevas técnicas como la RNM cardia-
ca para evaluar los pardmetros de disfuncion ventricular y
facilitar el momento 6ptimo de indicar el recambio valvu-
lar pulmonar, toma mayor importancia dia a dia y, junto al
ecocardiograma, son técnicas cuya presencia es imprescin-
dible en los patrones de seguimiento de estos enfermos.
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Gastroenteritis nosocomiales y dias de estancia

M.C. Garcia Garcia, J. Cano Fernandez, A. Giron Martinez, G. Yep Chullen, M. Sanchez Bayle

RESUMEN

Antecedentes: Las gastroenteritis (GEA) nosocomiales
son una complicacion frecuente en las dreas de hospitaliza-
cion pediatrica.

Objetivo: Estudiar los posibles factores de riesgo para
la presencia de gastroenteritis nosocomiales.

Métodos: Estudio de los nifios de hasta 24 meses de edad
ingresados en la Seccion de Lactantes de nuestro Hospital.
Se analizaron separadamente los grupos con gastroenteritis
adquirida en la comunidad, gastroenteritis nosocomial y no
gastroenteritis.

Resultados: De los 1.517 nifios ingresados, 228 presen-
taron GEA y de ellos en 39 casos se tratd de una GEA no-
socomial. En 77 casos se detectd rotavirus y en 22, bacte-
rias enteropatdgenas. La incidencia acumulada de GEA
nosocomial por 100 pacientes fue del 2,89% y la tasa o den-
sidad de incidencia por 100 estancias fue de 0,51. No se en-
contraron diferencias significativas en cuanto a la edad
entre los 3 grupos. La estancia media de los nifios con GEA
nosocomial fue significativamente mayor y se encontraron
odds ratio de 4,87 (IC 1,94-12,2) para los nifios con estan-
cias entre 6 y 10 dias y 15,93 (IC 5,89-43) para aquellos
con estancias mayores de 10 dias respecto a los que tuvie-
ron estancias menores de 6 dias.

Conclusiones: La probabilidad de presentar una GEA
nosocomial se incrementa con la prolongacion de la estan-
cia hospitalaria. Disminuir los dias de estancia debe ser un
objetivo para prevenir las GEA nosocomiales.

Palabras Clave: Gastroenteritis aguda nosocomial; Dias de
estancia hospitalaria; Rotavirus.
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ABSTRACT

Precedents: The nosocomial gastroenteritis (GEA) is a
frequent complication in the areas of paediatric hospitali-
zation.

Aim: To study the relation between the days that remain
entered the patients and the nosocomial gastroenteritis.

Methods: Study of the children of up to 24 months of
age joined the Section of Infants of our hospital. The groups
were analyzed separately by gastroenteritis acquired in the
community, nosocomial gastroenteritis and not gastroente-
ritis.

Results: Of 1.517 entered children, 228 presented GEA
and of them in 39 cases treat of a nosocomial GEA. In 77
cases detect rotavirus and in 22 enteropatogenic bacteria.
The incident accumulated of nosocomial GEA by 100 pa-
tients was of 0,51. They did not find significant differences
as for the age in 3 groups. The average stay of the children
with nosocomial GEA was significantly major and they
found odds ratio of 4,87 (IC 1,94-12,2) for the children bet-
ween 6 and 10 days and 15,93 (IC 5,89-43) for those with
major stays of 10 days with regard to those who had minor
stays of 6 days.

Conclusions: The probability of presenting a nosoco-
mial GEA increases with the prolongation of the hospitable
stay. To diminish the days of stay must be an aim to prevent
the nosocomial GEAs.

Key Words: Nosocomial gastroenteritis; Days of hospital
stay; Rotavirus.

INTRODUCCION

Las enfermedades nosocomiales son una complicacion
frecuente en las dreas de hospitalizacion pediatrica. Las gas-
troenteritis agudas (GEA) y las infecciones respiratorias
constituyen la mayoria (del 65 al 90%) de estas infecciones
adquiridas en el hospital. Las GEA son las mas frecuentes
entre los niflos y de ellas la mayoria (91-94%) tienen etio-
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TABLA 1. Agentes etioldgicos encontrados en las GEA
estudiadas

GEA GEAN
Rotavirus 61 16
Campylobacter 10 2
Salmonella 10 0
No determinada 108 21

logia virica siendo el rotavirus el agente etiol6gico més
frecuentemente encontrado (31-87% de los casos)-2),

El porcentaje de GEA nosocomiales es muy variable se-
gun los estudios publicados (entre el 19,4 y el 0,3% de los
ingresos)!), siendo responsable de unos importantes costes
para los sistemas sanitarios®*. Nuestro estudio intenta
valorar los dias de estancia hospitalaria con el riesgo de pre-
sentar una GEA nosocomial.

SUJETOS Y METODOS
Se han estudiado los nifios ingresados en 2006 en la Sec-

cion de Lactantes de nuestro Hospital. Se considerd como

gastroenteritis nosocomial (GEAN) la presencia de sinto-
mas de GEA en pacientes al menos 72 horas después del in-

greso y gastroenteritis aguda adquirida en la comunidad a

aquellos que presentaron sintomas de GEA al ingreso o en

las primeras 72 horas después del mismo.

Se recogieron los datos referentes a edad, sexo, diagnos-
tico inicial y final, dias de estancia y mes de ingreso. A to-
dos los nifios que presentaron GEA se les realizd coprocul-
tivo para estudio de bacterias enteropatdgenas y deteccion
de rotavirus mediante test rapido Rota-Strip®, Coris-Bio-
Concept (Bélgica).

Se calcularon la incidencia acumulada y la tasa o densi-
dad de incidencia de GEAN, de acuerdo a las siguientes for-
mulas:

e Incidencia acumulada = casos de GEAN / Total de pa-
cientes ingresados sin GEA.

* Densidad o tasa de incidencia = casos de GEAN / Dias
de estancia pacientes sin GEA y GEAN antes de inicio
de los sintomas de GEA.

En el andlisis estadistico se ha usado la U de Mann-Whi-
ney para la comparacion de las variables cuantitativas una
vez comprobado que no se ajustaban a una distribucion nor-
mal (test de Kolmogorov-Smirnov), las tablas de contingen-
cia y la chi cuadrado para el analisis de las frecuencias, cal-
culando ademas las odds ratio. El programa utilizado fue el
SPSS 14.0.

RESULTADOS

Durante el afio 2006 ingresaron en la Seccion de Lac-
tantes un total de 1.517 nifios de edades comprendidas en-
tre 1 dia y 24 meses. De ellos 228 presentaron una GEA
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(39 de ellos GEAN). La edad de los que presentaron una
GEAN no fue significativamente distinta de aquellos que
no la presentaron (media 9,4 meses DS 5,62 versus 7,3 DS
6,91, p = 0,23).

La incidencia acumulada de GEAN por 100 pacientes
fue del 2,89% (IC 95%: 2-3,78) y la tasa o densidad de
incidencia por 100 dias de estancia hospitalaria fue de 0,51
(IC 95%: 0,35-0,67).

La etiologia de las GEA segun se tratase de nosocomia-
les 0 adquiridas en la comunidad estdn recogidas en la ta-
bla 1. En total se identificaron 77 casos debidos a rotavirus
(20,77% GEAN) y 23 a bacterias enteropatogenas (8,69%
GEAN). No se objetivaron diferencias en la edad entre las
GEA, GEAN y los que tuvieron otros diagnosticos finales.

Las GEA por rotavirus se produjeron mayoritariamen-
te en los meses de invierno, y también las GEAN aunque es-
tas ultimas tuvieron una distribucion mds repartida du-
rante todo el ano. La figura 1 recoge la frecuencia de casos
de GEA por rotavirus, GEAN y GEA totales por meses del
ano.

La estancia media de los nifios con GEAN fue significa-
tivamente mayor que la de los que presentaron una GEA
adquirida en la comunidad (media, 4,87 DS 2,38 versus 9,71
DS 3,81, p < 0,0001). Se han realizado tres grupos de acuer-
do con los dias de estancia entre el total de los nifios in-
gresados sin GEA adquirida en la comunidad: menos de 6
dias, entre 6 y 10 dias y mas de 10. El porcentaje de GEAN
fue significativamente mayor (p < 0,01) en los grupos de en-
tre 6y 10 (4,62%) dias y mds de 10 dias (13,68 %) respec-
to a los que tuvieron una estancia menor (0,98%). La figu-
ra 2 recoge los porcentajes de GEAN segtin dias de estancia
y la tabla 2 las odds ratio e IC al 95%.

DISCUSION

La presencia de GEA nosocomial en nuestro estudio fue
inferior a lo sefialado por otros autores, tanto en cuanto a
la incidencia por 100 ingresos sin GEA como en cuanto a
la tasa por 100 dias de estancia. No obstante en la literatu-
ra la incidencia por 100 ingresos es muy variable, y puede
llegar desde el 27,7% hasta algtin autor que refiere tasas
muy reducidas (0,3%). Esta discrepancia puede estar influi-
da por las diferencias entre paises y en las edades de los gru-
pos estudiados, asi como al hecho de que algunos estudios
incluyen un seguimiento posterior al alta®*%, En Espafia
un estudio reciente en nuestra misma Comunidad sefiala
una incidencia superior encontrada por nosotros, ya que
descontando los casos localizados ambulatoriamente ésta
fue del 5,85%, si bien el tamafio de la muestra estudiada
fue la mitad que la del presente estudio”.

En este estudio no se ha pretendido evaluar la etiolo-
gia de las GEA, si bien se ha hecho una deteccion sistema-
tica de bacterias enteropatdgenas y de rotavirus mediante
un test rapido. La presencia de rotavirus como causa pre-
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FIGURA 1. GEA por rotavirus,
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FIGURA 2. Porcentaje de enfermos con GEA nosocomiales segin
dias de estancia.

dominante de las GEA es una constante en la literatura, aun-
que los margenes en que se mueven son muy amplios (31-
87%), en nuestro caso el 33,77% en las GEA y el 76,19%
en las GEAN, lo que también concuerda con los datos pro-
porcionados por otros autores»>519 hecho este que ha fun-
damentado las estrategias de prevencion basadas en la va-
cunacion frente al rotavirus!'); aunque se conoce que estan
implicados muchos otros virus (astrovirus, calicivirus, etc.)!2),

La distribucion por meses de los casos de GEA eviden-
cia también el predominio estacional de esta patologia, que
es mas evidente en los casos en los que se detectd rotavirus.

Algunos autores®”) sefialan que es mds probable la pre-
sencia de GEAN entre los nifios de menor edad, lo que no
se ha comprobado en nuestro caso en el que no habia di-
ferencias significativas entre las edades de estos nifios con
los que no presentaron GEA. Otros factores de riesgo se-
fialados para las GEAN han sido las condiciones de hos-
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TABLA 2. Odds ratio para la presencia de GEAS nosocomiales
segtin dias de estancia

Dias de estancia OR IC95%
6-10 4,87 1,94-12,2
> 10 15,93 5,89-43

Nota: comparacion con el grupo de menos de 6 dias de estancia.

pitalizacion® y la duracion del ingreso®). En cuanto a las
primeras no encontramos diferencias entre los que habi-
an sido ingresados en habitaciones individuales o dobles,
probablemente debido al buen funcionamiento del pro-
tocolo de aislamiento entérico por parte de la unidad de
enfermeria.

Respecto al tiempo de hospitalizacion, hemos detecta-
do una probabilidad de GEN hasta 15,93 veces superior en
los nifios que permanecieron mds de 10 dias ingresados res-
pecto a los que tuvieron una estancia menor de 6 dias. Al-
gunos otros autores han sefialado esta relacion entre pro-
longacion del ingreso®” y GEAN que también se ha
achacado a la presencia de esta complicacion que logica-
mente prolonga el ingreso”. Los motivos de esta mayor in-
cidencia en enfermos con mayor estancia podrian estar tan-
to en el hecho de que las probabilidades de contagio se
incrementan al aumentar el nimero de dias en cercania con
las fuentes de contacto, como en el de que los enfermos con
estancias mas prolongadas suelen ser los mds graves y/o con
problemas pluripatologicos que pueden afectar a la inmu-
nidad.

La principal limitacion de nuestro estudio es que no se
realizo el seguimiento de los enfermos con posterioridad a
su alta y por lo tanto no se pudieron registrar las GEAN que
no precisaron reingreso.
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De nuestro trabajo se deduce la importancia de minimi-

zar el tiempo de ingreso hospitalario como una forma de
evitar las gastroenteritis nosocomiales.
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Caracteristicas clinicas y epidemiologicas de los pacientes pediatricos
con neumonia causada por los virus gripales
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RESUMEN

Estudio retrospectivo sobre caracteristicas clinicas y epi-
demioldgicas de los pacientes pediatricos con neumonia y
aislamiento de virus gripales (influenza A y B) durante el
periodo 1995-2005. A las muestras respiratorias se les rea-
liz6 la deteccion antigénica frente a los virus gripales y el
aislamiento viral en cultivo celular. Durante el periodo de
estudio se han diagnosticado 598 casos de infeccion respi-
ratoria aguda causada por los virus gripales A y B, de los
cuales 414 (69,2%) correspondian a pacientes pediatricos.
Se diagnostico neumonia gripal en 28 casos (6,7%). El vi-
rus gripal tipo A fue aislado en 22 casos (78,5%) y el vi-
rus gripal tipo B en 6 casos (21,5%). Los 22 virus gripales
A fueron subtipados como pertenecientes 17 al subtipo H3
(77,2%) y 5 al subtipo H1 (22,8%). Las principales mani-
festaciones clinicas fueron: fiebre (96,4%), tos (78,5 %), ri-
norrea (28,5%), cefalea (28,5%), otitis media aguda (14,2%)
y mialgias, diarrea y conjuntivitis (3,5%). La edad media
de nuestros pacientes fue de 4,4 anos. El 75% de los pacien-
tes precisé del ingreso hospitalario debido a su corta edad
o complicaciones patoldgicas. En los pacientes ingresados
se observd una estancia media de 8,3 dias (intervalo de 3-
17 dias). Las manifestaciones clinicas son muy similares a
las observadas en el resto de infecciones respiratorias agu-
das, precisando del estudio viroldgico para establecer su
etiologia definitiva.
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ABSTRACT

We performed a retrospective study of the clinical and epi-
demiological characteristics of pediatric patients with pneu-
monia and isolation of influenzaviruses A and B during the
1995-2005 period. The specific antigenic detection and vi-
ral isolation in cell culture were the methods used in the etio-
logical diagnosis. In the study period we detected 598 cases
of acute respiratory infection caused by influenzaciruses A
and B; of them 414 (69.2%) in pediatric patients. We could
diagnosticated 28 patients (6.7%) with influenza pneumo-
nia. Influenza A virus was isolated in 22 (78.5%) patients
and Influenza B virus in 6 (21.5%) patients. The 22 influen-
za A viruses were subtyped as 17 (77.2%) H3 and 5 (22.8%)
H1 subtypes. The most frequent clinical manifestations de-
tected in the pactients with pneumonia were: fever (96.4%),
cough (78.5%), rhinorrea (28.5%), headache (28.5%), acu-
te otitis (14.2%) and mialgia, diarrhea and conjunctivitis
(3.5%). The mean age of patients was 4.4 years old; 75%
of patients were hospitalized with a media of 8.3 days (3-
17 days). The clinical manifestations of this pathology we-
re very similar to detected in other acute viral respiratory
infections, so only the virological methods could establis-
hed the definitive etiological diagnosis.

Key Words: Influenza; Pneumonia; Epidemiology.

INTRODUCCION

Las infeciones respiratorias agudas de las vias bajas cons-
tituyen una de las patologias infecciosas mas frecuentes que
se presentan en la edad infantil. Dentro de este grupo, la po-
blacién lactante (menores de 2 afios) es la mds afectada por
esta patologia, debiendo considerar en general los virus co-
mo los principales agentes etiologicos de la misma. Dentro
de este grupo el virus respiratorio sincitial (VRS) y los vi-
rus gripales A y B (virus influenza A y virus influenza B) cons-
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TABLA 1. Porcentajes de participacion etiologica de los virus
gripales en las infecciones respiratorias agudas viricas (IRAs)

Ano Influenza A* Influenza B* (%)**
1995 8 2 5.1
1996 14 0 7,7
1997 12 20 10,6
1998 35 7 10,8
1999 33 15 16,3
2000 67 0 14,7
2001 16 6 5,2
2002 64 47 22,5
2003 132 28 36,2
2004 4 0 1,1
2005 66 22 22,5

*Niimero de casos de IRA causado por cada virus gripal.
**Porcentaje sobre todos los casos de IRA de etiologia viral.

tituyen cerca del 90% de los procesos infecciosos respirato-
rios de etiologia demostrada en la poblacion infantil®-?. El
virus gripal A es el principal causante de las epidemias anua-
les de gripe que afectan a la poblacion humana en la época
invernal. A diferencia de este virus, el virus gripal B produ-
ce generalmente brotes epidémicos ciclicos que se presentan
cada dos o tres afios segtin la zona geografica®*).

Desde el punto de vista clinico parece demostrado que
las infecciones respiratorias causadas por el virus gripal A
son mds graves que las producidas por el virus gripal B“4510),
Sin embargo, dada la menor incidencia del virus gripal B en
la poblacion general, y en particular en la infantil, no exis-
ten datos totalmente definitivos que confirmen este com-
portamiento'12), De las infecciones respiratorias causa-
das por los virus gripales, las neumonias se consideran como
las de mayor morbilidad y mortalidad dada la grave afec-
tacion del parénquima pulmonar-5619, Aunque son una
presentacion poco frecuente, la trascendencia clinica y epi-
demioldgica de las mismas obliga a la realizacion de un
seguimiento estricto de estas patologias'®'0),

El objetivo de este estudio es analizar de forma retros-
pectiva las caracteristicas clinicas, epidemioldgicas y viro-
l6gicas de las neumonias pediatricas causadas por los virus
gripales a lo largo del periodo 1995-2006.

MATERIAL Y METODOS

Se ha realizado un estudio retrospectivo durante el pe-
riodo comprendido entre enero de 1995 y marzo de 2006
sobre las caracteristicas clinicas, epidemioldgicas y virol6-
gicas de los pacientes pediatricos con una infeccion respira-
toria aguda. A los pacientes se les tom6 un aspirado naso-
faringeo, en algunas ocasiones un frotis faringeo, que fue
remitodo al laboratorio en un medio de transporte para vi-
rus.

VoL. 64 N2, 2008

A todas las muestras se les realizo la deteccion antigéni-
ca rapida frente al virus respiratorio sincitial (VRS) median-
te un enzimoinmunoensayo comercial en fase solida (dot-
blot) (Directigen RSV, Becton & Dickinson, EE.UU.) y frente
a los virus gripales A y B mediante un enzimoinmunoen-
sayo diferencial de tipo comercial (Directigen FluA + B, Bec-
ton & Dickinson, EE.UU.) siguiendo en ambos casos las re-
comendaciones del fabricante. Las muestras respiratorias
que fueron positivas en la deteccion antigénica frente al VRS
fueron sembradas en un shell vial (cultivo celular) de la li-
nea celular Hep-2 (Vircell, Granada).

Las muestras que fueron negativas frente al VRS, inde-
pendientemente de su positividad o negatividad frente a los
virus gripales A y B, fueron sembradas en dos shell vials de
la linea celular Hep-2 (aislamiento del VRS y adenovirus),
dos viales de la linea celular MDCK (aislamiento de los vi-
rus influenza e influenza B), dos shell vial de la linea celular
LLC-MK?2 (aislamiento del virus parainfluenza y metapneu-
movirus) y un shell vial de la linea celular MRC-5 (aislamien-
to de enterovirus) (Vircell, Granada). La técnica de inocu-
lacién utilizada ha sido del cultivo postcentrifugacion (3.500
rpm/10 minutos). Los diferentes viales fueron tefiidas con an-
ticuerpos monoclonales especificos para cada uno de los
diferentes virus respiratorios mediante una inmunofluores-
cencia indirecta (Monofluokit, BioRad, Irlanda).

Por otro lado se revisaron las historias clinicas y radio-
l6gicas de todos los pacientes con aislamiento de alguno de
los virus gripales en las muestras respiratorias. Se han ana-
lizado los aspectos clinicos, epidemioldgicos y virologicas
mds importantes en el contexto de la patologia respiratoria
considerada en este estudio, la neumonia gripal.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se han diagnosticado por
aislamiento viral un total de 598 casos de infeccion respi-
ratoria aguda causada por los virus gripales A y B, de los
cuales 414 (69,2%) correspondian a pacientes pediatricos.
En la tabla 1 se exponen los porcentajes de participacion
etiologica de los virus gripales en el conjunto de virus con-
siderados causantes de infeccion respiratoria aguda pedia-
trica. En la figura 1 se expone el nimero de casos de in-
feccion respiratoria aguda en la poblacion general causados
por los virus gripales A y B a lo largo del periodo de estu-
dio. En la figura 2 se expone la distribucion mensual acu-
mulada de los aislamientos de virus gripales obtenida a lo
largo del estudio. La distribucion mensual acumulada de los
aislamientos correspondientes a los virus gripales A y B en
la poblacion general observada en el estudio se expone en
la figura 3. En la figura 4 se exponen los aislamientos de los
virus gripales A y B en cada una de las diferentes tempora-
das gripales (desde octubre hasta mayo) estudiadas.

Después del estudio clinico y evolutivo de los pacientes
se pudo establecer el diagnéstico clinico final de neumo-
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nia gripal en 28 casos (6,7%). El virus gripal tipo A fue ais-
lado en 22 casos (78,5%) y el virus gripal tipo B en 6 casos
(21,5%). Los 22 aislamientos del virus gripal A fueron sub-
tipados como pertenecientes 17 al subtipo H3 (77,2%) y
5 al subtipo H1 (22,8%).

La distribucién de los casos por género demostré que el
57,1% eran nifios y el 42,9%, nifas. El estudio de la detec-
cion antigénica rapida frente a los virus gripales en los 28
casos de neumontia fue globalmente positiva en el 75% de
los casos; correspondiendo un 81,8% en los casos causados
por el virus gripal A 'y un 50% en los casos causados por el
virus gripal B.

La distribucion de los casos de neumonia gripal por eda-
des fue de la siguiente: 0-12 meses 8 casos (28,5%), 13-24
meses 4 casos (14,2%), 2-5 anos 10 casos (35,7%), 6-10
afos 2 casos (7,1%) y 11-15 afos 4 casos (14,2%). La edad
media de nuestros pacientes fue de 4,4 afios con un rango
de 15 dias a 15 afios. De los pacientes con neumonia gripal
con edades comprendidas entre 0-5 meses (proteccion ma-
terna) s6lo hemos encontrado un caso (3,5%) y de los com-
prendidos entre 6-23 meses once casos (39,2%). El porcen-
taje de las neumonias gripales en funcion de la edad de los
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pacientes fue el siguiente: 0-12 meses 3,5%, 13-24 meses
8,8%, 2-5 afios 12,3%, 6-10 afios 5,8% y 11-15 afios del
13,7%.

Las manifestaciones clinicas observadas en los pacien-
tes con neumonia gripal fueron principalmente: fiebre
(96,4%), tos (78,5%), rinorrea (28,5%), cefalea (28,5%),
otitis media aguda (14,2%) y mialgias, diarrea y conjunti-
vitis (3,5%) (Tabla 2). El 75% de los pacientes precisaron
del ingreso hospitalario debido a su corta edad o complica-
ciones patologicas. En los pacientes ingresados se observo
una estancia media de 8,3 dias (intervalo de 3-17 dias). No
se produjo ningtn fallecimiento que pudiera ser asociado
directamente con la neumonta gripal. Dos nifios (7,1%) fue-
ron considerados como inmunodeprimidos y uno de ellos,
debido a su patologia de base, precisé de ingreso en la uni-
dad de cuidados intensivos.

Las radiografias de torax de los pacientes mostraron los
siguientes patrones: neumonia en 16 casos (57,1%) (9 ca-
sos del 16bulo inferior izquierdo, 5 casos del 16bulo supe-
rior derecho y 2 casos del 16bulo medio), bronconeumo-
nia en 6 casos (21,4%), infiltrado peribronquial en 4 casos
(14,2%), patron intersticial en 2 casos (7,1%). De los pa-
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FIGURA 3. Distribucion de los casos de neumonia gripal pedid-
trica entre los diferentes grupos de edad.

TABLA 2. Principales caracteristicas clinicas observadas en los
pacientes con neumonia gripal

Fiebre 96,4%
Tos 78,5%
Expectoracion 71,4%
Rinorrea 28,5%
Cefalea 28,5%
Otitis media aguda 14,2%
Escalofrios 10,7%
Faringitis 10,7%
Mialgias 3,5%
Conjuntivitis 3,5%
Diarrea 3,5%
Exantema 3,5%

cientes con neumonia gripal 25 (89,2%) recibieron trata-
miento antibiotico, de ellos 16 (64%) amoxicilina/acido cla-
vuldnico, y 4 (14,2%) corticoides.

Debido al bajo niimero de casos causados por el virus
gripal B no se ha podido realizar un estudio comparativo con
los casos causados por el virus gripal A. Ninguno de los
pacientes con neumonia gripal habia sido vacunado pre-
viamente frente a la gripe en la temporada correspondiente.

DISCUSION

Las infecciones gripales en la edad pediatrica son una
patologia generalmente benigna y autolimitada a la que se
le ha dado poca importancia sanitaria y epidemioldgica®™!?),
En nuestro estudio se puede comprobar como de todas las
infecciones respiratorias agudas de etiologia viral, los virus
gripales A y B, han representado a lo largo del estudio por-
centajes de participacion etiologica entre el 1,1 al 36,2%.
Estos resultados de positividad o impacto etioldgico son se-
mejantes a los comunicados por otros autores como Heik-
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FIGURA 4. Distribucién de los casos de neumonia gripal por gru-
pos de edad en relacion al total de IRAs causadas por los virus
gripales.

kinen et al."5) en Finlandia (5%), por Aymard et al.('® en
Francia (5,4%) y por Iwane et al.!” en Estados Unidos (3%).
Sin embargo debe tenerse en cuenta que el porcentaje etio-
l6gico de los virus gripales puede variar ampliamente de-
pendiendo de las diferentes temporadas, zona geografica y
circulacion de variantes antigénicas nuevas®6!01819),

El papel de los virus gripales en las neumonias ha sido
cuestionado por algunos autores. Asi, los estudios de Grist
et al.?” y Hall et al.?") parecen indicar un escaso papel de es-
tos virus en este tipo de patologia respiratoria. Sin embargo,
Wright et al.?? y Murphy et al.?» han demostrado que el vi-
rus gripal A es una importante causa de neumonias en los
nifios durante la edad preescolar. En el estudio de Yun et al.®),
el virus gripal A fue el responsable del 54,8% de todas las
neumonias de etiologia viral. En el estudio de Reina et al.?¥
s6lo el 20,3% de las infecciones causadas por el virus gripal
A eran neumonias, mientras que la bronquiolitis represen-
taba la patologia principal (45,3%). En el estudio actual el
porcentaje global de neumonia pediatrica causada por los
virus gripales A y B ha sido del 6,7%, dato mucho mas cer-
cano a los comunicados en otros estudios y paises!’17),

Los casos de neumonia gripal se han acumulado en los
meses centrales de la temporada epidémica (enero y febre-
ro), siguiendo el mismo patron de presentacion epidemio-
logica que el resto de infecciones respiratorias causadas por
estos virus. Por lo tanto, la neumonia gripal no es mas que
una forma clinica de infeccion del parénquima pulmonar
que se produce dentro del contexto del brote epidémico
anual de la gripe estacional®610:18),

Desde el punto de vista viroldgico, el predominio global
de las neumontias por el virus gripal A (78,5%) es un hecho
epidemioldgicamente ya conocido y radica en su presencia
constante en todas las epidemias anuales que producen los
virus gripales entre la poblacion general®’?), En general el
virus gripal A produce infecciones epidémicas cada nueva
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temporada gripal, con mayores o menores tasas de inciden-
cia en la poblacion general, mientras que el virus gripal B
acostumbra a producir infecciones epidémicas cada 2-3 afios
y generalmente con una menor morbilidad y mortalidad que
las causadas por el virus gripal A10:18.19),

Del mismo modo se ha observado un predominio evi-
dente del subtipo H3 (77,2%), tal y como ya comunica-
ron Neuzil et al.?¥) en un estudio previo. De acuerdo con el
estudio de Glezen et al.% el subtipo H1 muestra una me-
nor prevalencia en las infecciones comunitarias pedidtri-
cas y que parece ser menos patogeno que el subtipo el sub-
tipo H3, al que se le atribuyen infecciones mds graves(1%12:26),
No existen apenas publicaciones que relacionen el subtipo
viral con la edad o patologia respiratoria y s6lo en el estu-
dio de Glezen et al.'” se comunica que de 204 nifios con in-
feccion por el virus influenza A, 178 (87,2%) pertenecian
al subtipo H3 y 26 (12,8%) al subtipo H1.

A lo largo del estudio no se han observado diferencias sig-
nificativas respecto al género de los pacientes con neumonia
gripal. El predominio relativo de las infecciones gripales en ni-
fios (57,1%) es un dato ya conocido y coincide con lo obser-
vado en la gripe en general®!%. También Peltola et al.?” en su
amplio estudio observan una mayor prevalencia de las infec-
ciones gripales tanto A como B en los nifios aunque sin una
significacion estadistica. En nuestro pais el estudio reciente de
Calvo Rey et al.?® sobre menores de dos afios con infecciones
respiratorias causadas por los virus gripales muestra, sin em-
bargo, un predominio claro del sexo masculino (83%).

Se ha observado un mayor niimero de neumonias gripa-
les en los pacientes con edades comprendidas entre los 2 y
5 anos (35,7%), aunque sin una signficacion estadistica con
otros grupos de edad. La edad media de nuestros pacien-
tes fue de 4,4 afios con un rango de 15 dias a 15 afos. Es-
tos datos coinciden con otros estudios y refuerzan la hipo-
tesis de que en pacientes menores de 2 afios la inespecificidad
del cuadro clinico dificulta en muchas ocasiones el esta-
blecimiento de la etiologia, al ser muy semejantes a las pa-
tologias respiratorias causadas por el virus respiratorio sin-
citial con el que comparte meses epidémicos®?.

Las neumonias gripales se han presentado con frecuen-
cias variables segin la edad de los pacientes. Asi se ha ob-
tenido una distribucion bimodal de esta patologia respira-
toria con dos picos de mayor incidencia correspondientes a
los grupos de edad comprendidos entre los 2 y § anos
(12,3%) y entre los 11 y 15 afios (13,7%). Excepto en el
grupo de edad de 6 a 10 afios, se ha observado un incremen-
to progresivo en el porcentaje de neumonias dentro de las
diferentes infecciones respiratorias agudas que afectan a la
poblacién infantil. El estudio de Peltola et al.?” ha comu-
nicado distribuciones etarias muy semejantes a las nuestras,
de modo que parece ser una tendencia universal el incre-
mento progresivo de los casos de neumonia gripal en fun-
cion del incremento de la edad.
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Las manifestaciones clinicas de los pacientes con neu-
monia gripal se han mostrado muy semejantes a los obser-
vadas en la poblacion adulta»). La fiebre y los sintomas
respiratorios constituyen los principales sintomas, asocia-
dos generalmente a un cuadro de rinorrea y/o conjuntivi-
tis®10:27), En el grupo de pacientes estudiados hemos ob-
servado cuatro casos de otitis media aguda (14,2%), siendo
esta entidad una de las principales complicaciones leves de
las infecciones gripales. Asi, Klein et al.®3 detectan un 40%
de otitis media en sus pacientes y atribuyen mas a esta cau-
sa la fiebre elevada que a la propia patologia del tracto res-
piratorio inferior. En nuestro estudio el 28,5% de los pa-
cientes presentaron cefalea aunque es dificil establecer con
certeza si esta manifestacion era debida a la accion directa
de los virus o consecuencia del propio proceso febril. Las
manifestaciones gastrointestinales también se observan en
las infecciones por los virus gripales'®!$1). En nuestro estu-
dio observamos tan solo a un paciente (3,5%) con este ti-
po de manifestaciones clinicas. Uno de nuestros pacientes
presentaba un rash formado por pequenas papulas punti-
formes eritematosas en piernas y brazos; los exantemas de
tipo eritematoso macular y/o maculopapular han sido des-
critos en algunos casos de infeccion por el virus gripal A,
aunque su incidencia parece ser muy baja y por ello no po-
seen una elevada especificidad diagnostica®73%),

Debido a las similitudes clinicas con otras infecciones
respiratorias agudas viricas, el diagndstico de neumonia de-
be establecerse en base a la radiologia de térax, compor-
tamiento clinico y evolucion del proceso. En este estudio he-
mos comprobado como las imagenes radioldgicas
permitieron el diagndstico de neumonia o bronconeumonia
en el 78,5% de los pacientes. El predominio de la infeccion
del 16bulo inferior izquierdo es un dato ya comunicado en
algunos estudios*2¢). La inmadurez del parénquima pul-
monar en los pacientes con edad inferior a los 12 meses pue-
de ser el factor que haya determinado las imdgenes radio-
logicas menos diagnésticas como bronconeumontia,
infiltrados peribronquiales y broncopatia2627),

La mayoria de los pacientes recibieron algtn tipo de tra-
tamiento, siguiendo en general los protocolos de actuacion
dirigidos contra las infecciones respiratorias causadas por el
virus respiratorio sincitial. El tratamiento fue inespecifico y
inicamente sintomdtico y se basa en el empleo combinado
de salbutamol, corticoides y/u oxigenoterapia junto a humi-
dificacion local 12, El hecho de que se precisen de 2-3 dias
para establecer, por cultivo celular, la presencia del virus gri-
pal en la muestra de los pacientes obliga a iniciar un trata-
miento empirico protocolizado y sintomatico.
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Bronquiolitis febril. Coexistencia con infeccion urinaria en

lactantes menores de 3 meses
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RESUMEN

Introduccion: Aunque la coexistencia de bronquiolitis
con infeccién urinaria no es excepcional no existe consen-
so acerca de la necesidad de realizar su cribaje en pacientes
con bronquiolitis febril.

Objetivo: Determinar la prevalencia de infeccion urina-
ria en lactantes de hasta 90 dias de edad con bronquiolitis
y fiebre, y valorar posibles variables relacionadas con su co-
existencia.

Métodos: Estudio prospectivo de las epidemias de bron-
quiolitis de los afios 2004 a 2006. Se realiza de forma siste-
matica un urocultivo a los menores de 3 meses con bron-
quiolitis febril.

Resultados: Se incluyen 127 pacientes; 48,8 % nifios,
edad media 46,7 (DE 22,1) dias. La temperatura maxima
media alcanzada 38,5 (DE 0,5)°C. Se obtienen 6 uroculti-
vos positivos. La prevalencia de infeccion urinaria se esti-
ma en 4,7% (IC 95%: 1,7-9,9%). Ningun paciente con
infeccion urinaria presenta positividad en otros cultivos. La
proporcion de infecciones urinarias en neonatos es superior
a la del resto de pacientes; no se encuentran diferencias es-
tadisticamente significativas al comparar los subgrupos de
pacientes afectos o no de infeccion urinaria, en cuanto a se-
x0, temperatura, VRS, gravedad de la bronquiolitis, recuen-
to leucocitario, PCR, alteracion radioldgica, ingresos ni es-
tancia media hospitalaria.

Conclusiones: En los lactantes menores de 3 meses con
bronquiolitis febril es necesario realizar urocultivo ya que
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la prevalencia de infeccion urinaria parece comparable a la
de los que presentan fiebre sin foco.

Palabras Clave: Bronquiolitis; Infeccion de orina; Fiebre.

ABSTRACT

Introduction: The coexistence of bronchiolitis with urinary
tract infection (UTT) is not exceptional; however there is not
consensus about when do UTI screenings in febrile bron-
chiolitis.

Aim: To determinate the prevalence of UTI in patients un-
der 90 days with febrile bronchiolitis, and to analyse the va-
riables related to this coinfection.

Methods: Prospective study including two consecutive epi-
demic seasons of bronchiolitis. A urine analysis and cultu-
re was performed in all patients with bronchiolitis and fe-
ver (temperature > 38°C).

Results: 127 patients were included; 48.8% male gender,
mean age 46.7 (SD 22.1)days. The maximum temperature
reached was 38.5 (SD 0.5)°C. UTI prevalence was 4.7% (IC
95%: 1.7-9.9%). No patients diagnosed of UTT had any ot-
her positive culture. When we compared the patients with
bronchiolitis and UTI versus the ones that had only bron-
chiolitis, there was no statistically significative difference in
sex, gestational age, temperature, VRS, severity of bron-
chiolitis, leucocitary count, PCR, radiologic findings and
mean hospitalary stay.

Comment: Our results show that UTI prevalence in patients
under 90 days old with bronchiolitis and fever is similar to
those patients under 90 days with non focused fever. Becau-
se of several risk of UTI in these ages, urine culture to rule
out UTI should be considered in this group of population.

Key Words: Bronchiolitis; Urinary tract infection; Fever.
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INTRODUCCION

La bronquiolitis es una entidad de etiologia virica de ele-
vada prevalencia entre la poblacion de neonatos y lactantes
en los periodos epidémicos. Cursa con sintomas catarrales
e instauracion progresiva de dificultad respiratoria por in-
flamacion de los bronquiolos terminales, caracterizandose
esta fase por la auscultacion de subcrepitantes pulmonares.
Puede asociarse a fiebre, apneas y a sobreinfecciones bacte-
rianas. Pese a tratarse de una entidad de elevada incidencia
y ser una de las principales causas de morbilidad en los pri-
meros meses de vida, existe poco consenso en el manejo
de estos pacientes!), especialmente en la necesidad de ex-
ploraciones complementarias para descartar posibles infec-
ciones bacterianas concomitantes y en el uso de antibiéti-
cos cuando ésta se acompafia de fiebre. Esta problemdtica
se magnifica cuando hablamos de la poblacion mds afecta
de bronquiolitis, los neonatos y lactantes de corta edad,
en los que el infradiagnéstico de infecciones bacterianas pue-
de tener graves consecuencias.

Durante los dltimos afios se han publicado varios estu-
dios que valoran la presencia de enfermedades bacterianas
coincidentes con el diagndstico de bronquiolitis, en lactan-
tes febriles*19. Se trata en general de estudios retrospectivos
que valoran la utilidad de realizacion de exdmenes comple-
mentarios para despistaje de infeccion bacteriana grave en
nifios pequefios con clinica de bronquiolitis y/o infeccion por
virus respiratorio sincitial (VRS). Todo parece indicar, en
la mayoria de ocasiones*19, que el unico cultivo a priori
util seria el de orina, dado que la probabilidad de bacterie-
mia y meningitis es muy baja en nifos con bronquiolitis.

En este contexto se plantea nuestro estudio con objetivo
de determinar la prevalencia de infeccion de orina en nifios
< 90 dias con bronquiolitis febril, con el fin de evaluar la uti-
lidad del urocultivo en el estudio de estos pacientes; y por
otro lado identificar variables clinico-analiticas de los pa-
cientes incluidos relacionadas con la presencia de infeccion
de orina.

METODOS

Se realiza un estudio prospectivo durante dos periodos
epidémicos de bronquiolitis (noviembre 2004 a abril 2005;
y noviembre 2005 a abril 2006, incluidos).

Se incluyen los pacientes de edad inferior o igual a 90
dias que consultan en urgencias de pediatria con clinica de
bronquiolitis y fiebre igual o superior a 38° C axilar, a los
que se realiza sistematicamente urinocultivo. Se define bron-
quiolitis segun los criterios de McConnochie™), es decir, pri-
mer episodio de disnea espiratoria de inicio agudo en nifios
menores de 2 afios de edad y antecedente reciente de in-
feccion respiratoria de vias altas. Son excluidos los pacien-
tes con episodios previos de broncoespasmo, con antece-
dente de malformacion de tracto urinario o de reflujo
vésico-ureteral, los diagnosticados de otras infecciones con-
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comitantes y los que han recibido antibioticoterapia las
24 horas previas a la recogida del urocultivo.

En urgencias, se realiza tira reactiva, sedimento y culti-
vo urinario a todo paciente que cumpla los criterios de in-
clusion. Se considera infeccion de orina la presencia de 104
o mas unidades formadoras de colonias de una tnica bac-
teria patogena en urocultivo obtenido por sondaje vesical.

Son tributarios de ingreso hospitalario los pacientes afec-
tos de bronquiolitis con dificultad respiratoria moderada-
grave, hipoxemia, episodios de apnea, dificultad para la in-
gesta oral, patologia cardio-pulmonar de base, antecedente
de prematuridad y/o edad inferior a 6 semanas. Se solicita
VRS en aspirado nasal en todos los pacientes que ingresan
y en casos esporddicos de pacientes dados de alta desde ur-
gencias. Los otros estudios de laboratorio (analitica sangui-
nea, hemocultivo, citoquimica, gram y cultivo de LCR) y la
radiografia de torax quedan a criterio de los facultativos de
urgencias u hospitalizacion responsables del paciente.

En los pacientes que son dados de alta desde urgencias,
se comprueba la negatividad del urinocultivo a los tres di-
as. Los pacientes que ingresan en el hospital son seguidos
hasta el momento del alta, comprobandose sistematicamen-
te el resultado del cultivo. Por otro lado se realiza segui-
miento de los pacientes ingresados por bronquiolitis afebri-
les, solicitandose estudio de orina en caso de presentar fiebre
durante el ingreso con el mismo método de recogida de mues-
tras que en urgencias.

De forma prospectiva se recogen datos sobre edad, sexo,
temperatura maxima alcanzada, gravedad de la bronquioli-
tis, necesidad de ingreso y estancia hospitalaria. Asimismo,
se recoge el resultado del urocultivo de todos los pacientes y
el del aspirado nasofaringeo, de la analitica sanguinea, del
hemocultivo, de la puncion lumbar y de la radiografia de to-
rax de los que se realiza. La gravedad de la bronquiolitis se
clasifica en leve, moderada o grave segtn el score de grave-
dad aplicado rutinariamente en nuestro centro (Tabla 1)(2,

Las variables cualitativas se expresan en proporciones
(%). Se definen categorias de variables cuantitativas (valo-
res de leucocitos y bandas en sangre, PCR) expresadas tam-
bién en proporciones. Las variables cuantitativas continuas
se expresan en media y desviacion estandar. El analisis de
los datos se realiza mediante el paquete estadistico SPSS ver-
sion 12.0; con el test de Chi cuadrado para las proporcio-
nes, con la correccion de Fisher si es preciso, y con el test t
de Student para las variables cuantitativas.

RESULTADOS

Se incluyen 127 pacientes cuyas caracteristicas en cuan-
to a edad, sexo, temperatura maxima alcanzada, gravedad
de la bronquiolitis, ingreso y estancia hospitalarios se inclu-
yen en la tabla 2. Se obtienen un total de 6 urocultivos po-
sitivos (5 Escherichia coli y 1 Proteus mirabilis), siendo la
prevalencia de infeccion de orina estimada en nuestra po-
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TABLA 1. Score de gravedad de bronquiolitis Hospital Sant Joan de Déu('?

Sibilancias o estertores 0 NO
1 Sibilancias espiratorias/crepitantes inspiratorios
2 Sibilancias/crepitantes inspiratorios-espiratorios
Tiraje 0 NO
1 Subcostal + intercostal inferior
2 Previo + supraclavicular + aleteo nasal
3 Previo + intercostal superior + supraesternal
Entrada aire 0 Sin alteraciones
1 Regular, simétrica
2 Asimétrica
3 Muy disminuida
Sat O, Sin oxigeno Con oxigeno
0 >95% > 95% sin O,
1 91-94% > 94% con FiO, < 40%
2 <90% < 94% con FiO, 40%
FiO, > 40%
0 1 2 3
FR < 3 meses < 40/min 40-59/min 60-70/min > 70/min
3-12 meses < 30/min 30-49/min 50-60/min > 60/min
12-24 meses < 30/min 30-39/min 40-50/min > 50/min
FC < 1 afo < 130/min 130-149/min 150-170/min > 170/min
1-2 afios < 110/min 110-20/min 120-140/min > 140/min
Gravedad leve: 1-5 puntos; moderada 6-10 puntos; grave > 10 puntos.
TABLA 2. Resumen de resultados obtenidos
Total ITU No ITU p
n 127 6 121 -
Edad (dias) (media; DE) 46,7; 22,1 32;23,5 47,5;21,9 ns
Edad < 28dias (%) 26,8 66,7 24,8 0,04
Sexo masculino (%) 48,8 83,3 471 ns
Temperatura maxima (° C) (media; DE) 38,5; 0,5 38,4; 0,6 38,5; 0,5 ns
Score gravedad™ (%) Leve 37,3 33,3 37,8 ns
Moderada 57 66,7 57,2 ns
Severa 5,6 0 5 ns
Ingreso hospitalario (%) 75,6 100 474 ns
Estancia hospitalaria (dias) (media; DE) 4,7; 4 9;4,9 4,5,3,8 ns

blacion de 4,7% (IC 95% 1,7-9,9%). Ademas del uroculti-
vo, se realiza aspirado nasofaringeo en 102 pacientes, con
resultado positivo a VRS en 72 casos (70,6 %); analitica san-
guinea en 75 pacientes (59,1%), hemocultivo en 62 (48,8%),
puncién lumbar con cultivo de LCR en 17 (13,4%) y radio-
grafia de torax en 91 (71,6%). Los resultados analiticos
muestran leucopenia (< 5.000 leucocitos/mm?) en el 2,5%
de los casos y leucocitosis (> 1.5000 leucocitos/mm?) en el
21,6%; mas de 1.500 neutréfilos bandas/mm? en el 31,5%
y elevacion de la PCR (> 20 mg/l) en el 44,4%. Un hemo-
cultivo es positivo a S. prneumoniae, se trata de un lactante
con aspecto séptico sin infeccion de orina; el resto de hemo-
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cultivos y los cultivos de LCR son todos negativos. Veinti-
siete de las radiografias (29,7%) muestran infiltrados que
precisan de tratamiento antibidtico.

Analizando todas las variables unicamente se observa que
la proporcion de infecciones urinarias en menores de 28 dias
es superior que en el resto de pacientes (Tabla 2); en cambio,
no se encuentran diferencias estadisticamente significativas al
comparar los subgrupos de pacientes afectos o no de infeccion
de orina concomitante, en cuanto a sexo, temperatura maxi-
ma alcanzada, positividad del VRS, gravedad de la bronquio-
litis, recuento leucocitario y de bandas, PCR, alteracion radio-
l6gica, necesidad de ingreso ni estancia media hospitalaria.
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DISCUSION

Los datos obtenidos en nuestra revision muestran que
la prevalencia de infeccion de orina en los pacientes de me-
nos de 90 dias afectos de bronquiolitis febril es considera-
ble y, por tanto, es una entidad a descartar en el estudio
de éstos pacientes, especialmente en neonatos. Esta situa-
cion, segtin nuestros resultados, parece ser independiente de
las alteraciones analiticas y de la positividad del VRS.

La prevalencia de infeccion urinaria en la poblacion ge-
neral, concretamente en el colectivo de lactantes de menos
de 90 dias de edad es, segun las series, del 4,2 al 20% 13,
rango que incluye el hallado en el subgrupo con clinica de
bronquiolitis analizado.

Por otro lado, al comparar en la muestra el rendimien-
to del urocultivo con otros cultivos (sangre y LCR), pare-
ce que el urocultivo es el mds rendible; con un 4,7% de
los resultados positivos respecto al 1,6% de los hemocul-
tivos y al 0% de los cultivos de LCR.

La comparacion de nuestros resultados con otros estudios
resulta complicada por criterios de inclusion poco homogé-
neos, sobre todo en cuanto a edad y presentacion clinica; y
por la no realizacion sistemadtica de urocultivo a todos los pa-
cientes en muchos de ellos. Si analizamos los mds destacables
observamos lo siguiente: Meléndez y cols., en un estudio re-
trospectivo que incluyd a 329 pacientes hasta 90 dias de edad
con bronquiolitis febril, observ6 una prevalencia de infeccion
de orina del 2%, y ningtin caso de sepsis ni de meningitis. A
destacar que los cultivos se solicitaban segun el criterio clini-
co del facultativo, realizindose urocultivo en el 83% de los
casos. Son, pues, resultados comparables a nuestro estudio,
pese al posible infradiagnéstico de infeccion de orina. Este in-
fradiagndstico también pudo darse en el estudio de Liebelt y
cols.”); que no encontrd ningtin caso de infeccion de orina en
lactantes de la misma edad y con bronquilitis febril (uroculti-
vo realizado en el 53% de los pacientes). Por otro lado, Pur-
cell y cols.®), en un estudio retrospectivo publicado el 2004,
observaron un 10% de infecciones de orina en lactantes me-
nores de 90 dias y con bronquiolitis VRS positiva. La mayor
prevalencia de infeccion de orina podria explicarse porque se
incluyeron tnicamente pacientes hospitalizados; no obstante,
esta cifra refuerza la idea de que la infeccion de orina es una
entidad presente en los lactantes pese a tener clinica sugesti-
va de infeccion virica, incluso con infeccion VRS confirma-
da en laboratorio. Levine y cols.”), en su estudio prospectivo
de lactantes menores de 60 dias con fiebre, también encontra-
ron una prevalencia de infeccion de orina del 5,4% en los pa-
cientes VRS positivos. Concluyeron que la proporcion de in-
fecciones bacterianas potencialmente graves, en especial la
infeccion de orina, no es despreciable en estos pacientes.

Una de las limitaciones de este estudio es la amplitud del
intervalo de confianza de la prevalencia estimada; un ma-
yor tamafio de la muestra hubiera permitido acotarlo y ob-
tener una estimacion mas precisa. Por otro lado, la falta de
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homogeneidad en los criterios de solicitud del resto de prue-
bas complementarias dificulta extraer conclusiones acerca
de otras posibles sobreinfecciones bacterianas.

Para finalizar, y a partir de los datos obtenidos, pode-
mos concluir que en los lactantes menores de 3 meses de vi-
da con bronquiolitis febril es aconsejable realizar uroculti-
vo ya que su prevalencia parece comparable a la de los
pacientes de la misma edad con fiebre sin foco, especialmen-
te en los menores de 28 dias de edad.
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Prueba de tuberculina en el control de salud. Importancia para el
diagnostico de infeccion tuberculosa latente y/o tuberculosis
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RESUMEN

Objetivos: Valorar la importancia de la prueba de tuber-
culina en el control de salud, para el diagnéstico de infec-
cion tuberculosa latente y tuberculosis pulmonar.

Pacientes y métodos: Estudio retrospectivo de una co-
horte de nifios tuberculin-positivos, del Centro de Salud A
Ponte (Ourense).

Resultados: Estudiamos a 52 nifios con prueba de tuber-
culina positiva; 14 menores de 5 afios y 38 entre 5-15 afios.
Se diagnosticaron 46 infecciones tuberculosas latentes y 6
tuberculosis pulmonares. En el 69,5% (32) de las infeccio-
nes tuberculosas latentes el motivo de estudio fue control
de salud y en 10 (21,7%), estudio de contactos. En los 6 ni-
fios con diagndstico de tuberculosis pulmonar, el estudio se
realiz6 en 3 por control de salud y en 2 por estudio de con-
tactos. El 75,6 % de los nifios menores de 5 afos resultaron
infecciones tuberculosas latentes y el 21,4%, tuberculosis
pulmonares; sin embargo, en el grupo de 5-15 afios, el 92,1%
fueron infecciones tuberculosas latentes y 3 (7,9%), tuber-
culosis pulmonares.

Conclusiones: La prueba de tuberculina realizada en el
control del nifio sano resultd una herramienta basica en el
diagnostico de infeccion tuberculosa latente y tuberculosis
pulmonar en el Centro de Salud A Ponte. Diagnostico el
69,5% de las infecciones tuberculosas latentes y el 50%
de las tuberculosis pulmonares de los nifios estudiados.
Palabras Clave: Infeccion tuberculosa latente; Tuberculosis
pulmonar; Prueba de tuberculina; Factores de riesgo de
tuberculosis; Nifos.
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ABSTRACT

Objetives: To determine the importance of the tubercu-
lin skin test in routine health checks on the diagnosis of the
latent tuberculosis infection and pulmonary tuberculosis.

Patients and methods: Retrospective study of a tubercu-
lin positive children cohort, from the Primary Attention Cen-
ter A Ponte (Orense).

Results: We have studied 52 children with a positive tu-
berculin skin test; 14 less than 5 years old and 38 between
5 and 15 years old. 46 latent tuberculosis infections and 6
pulmonary tuberculosis were diagnosed. In 32 (69,5%) of
the latent tuberculosis infections the indication was a rou-
tine health check and in 10 (21,7%) the study of contact
subjects. Of the 6 children with pulmonary tuberculosis
diagnosis, 3 were studied in a routine health check and 2
for a contact study. 75,6% of children less than five years
old were diagnosed of latent tuberculosis infection and
21,4% of pulmonary tuberculosis; however, in the 5 to 15
years old group, 92,1% were latent tuberculosis infections
and 3 (7,9%) were pulmonary tuberculosis.

Conclusions: The tuberculin skin test undertaken in the
children routine health check resulted in a basic tool in
the diagnosis of latent tuberculosis infection and pulmonary
tuberculosis in the Primary Attention Center A Ponte (Ou-
rense). It has diagnosed 69,5% of latent tuberculosis infec-
tion and 50% of pulmonary tuberculosis.

Key Words: Latent tuberculosis infection. Pulmonary tuber-
culosis. Tuberculin skin test. Tuberculosis risk factors. Chil-
dren.

INTRODUCCION

La tuberculosis (TB) es una de las enfermedades infec-
ciosas mds prevalentes en el mundo. Segun los datos de la
OMS del afio 2004, se produjeron 8.918.000 nuevos ca-
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s0s, lo que supone una incidencia de 140/100.000, con una
mortalidad de 27/100.000. EuroTB 2005 registr6 una in-
cidencia de 18,3/100.00 para la region Oeste de la UE, en
la que se incluye Espafia con una cifra de 18,2/100.000.
Ademas los datos de diversos registros sefialan que en los
tltimos afios la tuberculosis ha frenado su lento descenso
en nuestro pais y en las comunidades en que se dispone de
datos, el ndmero de casos se estd incrementando con inci-
dencias superiores a 20-30/100.000, muy por encima de los
paises que tienen controlada la enfermedad, que presentan
incidencias por debajo de 10/100.000%). En nuestra comu-
nidad (Galicia), segun el “Informe 2004 do Rexistro Gale-
go de TB”, se contabilizaron 1.046 nuevos casos de enfer-
medad, lo que equivale a una incidencia de 37,9/100.000%.

La proporcion de TB en nifios varia, pudiendo superar
el 20% en los paises de alta prevalencia y manteniéndose
por debajo del 5% en los de prevalencia baja®. El grupo
EuroTB, en su informe del afio 2005), registr6 un por-
centaje del 3,9% para los 27 paises de la region del Oeste
de la UE, y del 6,5% para Espafa. En Galicia, segtin el “In-
forme 2004 do Rexistro Galego de TB*”, el porcentaje de
tuberculosis en nifios fue del 5,5%. Sin embargo, este da-
to en los nifios inmigrantes'® fue muy superior tanto en Es-
pafia (18,6%) como en la UE (17,25%); a pesar de este sig-
nificativo aumento, la mayoria de la enfermedad tuberculosa
en nifios continta siendo autdctona.

Desde un punto de vista de control global de la enfer-
medad, el diagndstico y tratamiento de los nifios no es una
prioridad al ser raramente contagiosos, sin embargo su im-
portancia radica en cuatro hechos fundamentales: 1) la ma-
yor probabilidad de progresion a formas graves y extrapul-
monares de la enfermedad en la infancia, que pueden llevar
a la muerte (Tabla 1); 2) los nifios con infeccién tubercu-
losa latente (ITBCL) tienen mds afios de riesgo para desa-
rrollar enfermedad activa; 3) muchos adultos desarrollan
enfermedad TB por reactivacion de la enfermedad adqui-
rida durante la infancia, por lo que su tratamiento correc-
to prevendria la mayoria de futuros casos'®; y 4) la tasa de
TB en niflos es un indicador de la tasa actual de transmision
dentro de la sociedad.

Actualmente en Galicia, en el programa del control del
nifio sano, s6lo se contempla el cribado tuberculosis con
prueba de tuberculina (PT) en grupos de riesgo. Nuestro es-
tudio pretende valorar la importancia de la prueba de tu-
berculina realizada independientemente de pertenecer o no
a grupos de riesgo, para el diagnodstico de [TBCL o tuber-
culosis pulmonar (TBP).

PACIENTES Y METODOS

El presente estudio es de tipo retrospectivo, por lo tan-
to, no entra dentro de la directriz 2001/20/EC del Parlamen-
to y Consejo Europeo del 4 de abril 2001, y no requiere la
aprobacion de un comité ético.
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Comprende una cohorte de 52 nifios tuberculin-positi-
vos, obtenida de un registro de pruebas de tuberculina (in-
tradermoreaccion de Mantoux con 2 UT de PPD-RT 23),
realizadas en el Centro de Salud A Ponte (Ourense) entre
noviembre de 1989 y septiembre de 2006. Las variables
de estudio fueron: edad, motivo de la prueba (control de sa-
lud, contacto con TB, sintomas, o falta de constancia), fe-
cha en que se realizo, interpretacion de la PT, BCG, facto-
res de riesgo como inmigracion y VIH, pruebas diagnosticas
(fundamentalmente Rx y/o TAC de térax), identificacion
del caso indice y si ITBCL, duracion de la profilaxis con iso-
niazida (INH), asi como fecha del altimo control.

Se cre6 una base de datos con el Programa Data-Entry
3.0 en la que se recogieron las variables anteriormente cita-
das; posteriormente se analizé con el SPSS 14.0. El anali-
sis descriptivo de la poblacion de estudio se realizd median-
te frecuencias absolutas y relativas para variables cualitativas
y con media, mediana y desviacion tipica para las variables
cuantitativas.

La prueba de tuberculina se interpretd segtin el Informe
del Grupo de Trabajo de TB, de la Sociedad Espafiola de In-
fectologia Pedidtrica”. A todos los nifios se les practic una
Rx de térax que, en el caso de ser normal, se interpret6 co-
mo ITBCL y cuando fue patoldgica y sugestiva de TB se diag-
nostico de TBP. S6lo en un paciente se procedio a realizar una
TAC torécica por ofrecer ciertas dudas la radiologfa simple.

RESULTADOS

Entre los 52 nifios estudiados, 26 eran nifias y 26, nifios.
De la totalidad, 14 (26,9%) eran menores de 5 afios y 38
(73%) tenian entre 5 y 15 afios. El diagnéstico fue de ITBCL
en 46 y de TBP en 6. De los 46 nifios con ITBCL, en 32
(69,5%) se lleg6 a la identificacion por control de salud; en
10 (21,7%) por estudio de contactos; en 1 por presentar sin-
tomas y en 3 no consta el motivo de estudio. En los 6 casos
de TBP, la investigacion diagndstica se realizd en 3 por con-
trol de salud, en 2 por estudio de contacto con TB y en uno
por sintomas sugestivos (Tabla 2).

Entre los niflos menores de 5 afios con PT positiva, 11
(78,6%) eran ITBCL y 3 (21,4%) TBP. Sin embargo, en el
grupo de nifios de 5 a 15 afios con PT positiva, el diagnos-
tico de ITBCL se realiz6 en 35 (92,1%); mientras que 3
(7,9%) se identificaron como TBP (Tabla 3).

El control de salud condujo al diagnéstico del 81,8% de
las ITBCL de los menores de 5 afios y el estudio de con-
tactos al 18,2%, mientras que en el grupo de 5-15 afios con
ITBCL, el control de salud permitié el diagndstico del 71,8%
y el estudio de contactos del 25%. De los 3 casos de TBP en
los nifios menores de 5 afios, uno se catalogd por control
de salud, otro por estudio de contactos y otro por presen-
cia de sintomas. En los nifios de 5-15 afios diagnosticados
de TBP, el estudio se inici6 en dos de ellos por control de sa-
lud y otro por estudio de contactos (Tablas 4 y 5).
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TABLA 1. Riesgo edad-especifico para el desarrollo de enfermedad después de infeccion primaria no tratada

Edad a la infeccion primaria Manifestaciones de enfermedad Riesgo de enfermedad (%)

< 1ano No enfermedad 50
Enfermedad pulmonar 30-40
Meningitis o TB miliar 10-20
1-2 afios No enfermedad 70-80
Enfermedad pulmonar 10-20
Meningitis o TB miliar 2-5
2-5 anos No enfermedad 95
Enfermedad pulmonar 5
Meningitis o TB miliar 0,5
5-10 afios No enfermedad 98
Enfermedad pulmonar 2
Meningitis o TB miliar <0,5
> 10 afios No enfermedad 80-90
Enfermedad pulmonar 10-20
Meningitis o TB miliar <0,5

Adaptado de Marais B, Gie RP, et al. The natural history of childhood intra-thoracic tuberculosis: a critical review of literature

from the pre-chemotherapy era. Int | Tuberc Lung Dis 2004; 8(4): 392-402.

TABLA 2. Indicaciones para PT y diagndsticos asociados

Control de salud Contacto Sintomas No consta Total

ITBCL 32 (69,5%) 10 (21,7%) 1 3 46
TBP 3(50%) 2(33,3%) 1 6

35 12 2 3 52
TABLA 3. PT y diagndsticos por grupos de edad TABLA 4. Diagnésticos segun indicacion de PT. Grupo 0-5 afios
Edad ITBCL TBP Total Control de  Contacto TB ~ Sintomas  Total

salud
<5 afios 11(78,6%) 3 (21,4%) 14
5-15 afos 35(92,1%) 3(7,9%) 38 ITBCL 9 (81,8%) 2 (18,2%) - 11
TBP 1(33,3%) 1(33,3%) 1(33,3%) 3

Total 46 6 52 Total 10 3 1 14

Dentro de los factores de riesgo investigados se consta-
taron 3 inmigrantes (5,8%) y ninguno de los nifios estudia-
dos estaba infectado por VIH. Un total de 5 nifios (9,6%)
habian sido vacunados con BCG; en 3 de ellos la prueba de
tuberculina midié mas de 15 mm y en los otros 2 la medi-
da fue 10 mm (uno habia recibido BCG 10 afios antes y el
otro habia presentado una prueba de tuberculina de 0 mm
2 afios antes de la actual).

Los nifios con ITBCL que siguieron profilaxis con INH
durante un tiempo conocido (34) lo hicieron en un 41,2%
(14) durante 12 meses, 38,3% (13) durante 6 meses y 20,6 %
(7) durante 9 meses. Ninguno de los 46 nifios seguidos, a
través de la historia clinica, durante un periodo medio de 8
afios (min. 5 meses, max. 193 meses; SD 58,9) desarroll6
TBP.
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Los tres casos indice, descartados los nifios en los que la
prueba de tuberculina se indicé por contacto TB, correspon-
dian al ambito familiar (Tabla 6).

DISCUSION

Las principales estrategias de prevencion y control de la
tuberculosis que se han mostrado eficaces en los paises que
no solo tienen controlada la enfermedad sino que estdn en
vias de erradicarla (EE.UU, Canada, Suecia, Holanda)® son
dos: interrupcion de la transmision de MTB (Mycobacte-
rium tuberculosis) y deteccion de la ITTCBL.

La interrupcion de la transmision se consigue con el diag-
nostico y tratamiento precoz de los enfermos con tuberculo-
sis, especialmente con TBP. En nuestro pais el PMIT 2000
constatd una demora diagndstica mayor de dos meses en el
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TABLA 5. Diagnosticos segtn indicacion de PT. Grupo 5-15 afios

Control de salud Contacto TB Sintomas No consta Total
ITBCL 23 (71,8%) 8 (25%) 1(3,1%) 3 35
TBP 2 (66,7%) 1(33,3%) - 3
Total 26 9 1 3 38

TABLA 6. Identificacién del caso indice

Nuamero Caso indice Caso indice
identificado no identificado
TBP 4 2 (50%) 2 (50%)
ITBCL 36 1(2,8%) 35(93,2%)

40% de los casos e incluso mayor de 3 meses en el 25%).
Ademas, la prevalencia de infeccion tuberculosa en nifios
aumenta con la exposicion (tiempo de exposicion e intensidad
del contacto). En el estudio de Altet Gomez y cols.? la pre-
valencia de infeccion tuberculosa en nifios de 0-14 afos alcan-
26 el 39,4% con exposiciones de 31-60 dias y cuando el tiem-
po de exposicion se prolongd a 61-90 dias la infeccion
tuberculosa se produjo en el 42,1% de los nifios. Diversos es-
tudios valoran la intensidad del contacto en relacion con la
adquisicion de infeccion tuberculosa en la infancia, sin embar-
go, investigaciones recientes, mediante epidemiologia molecu-
lar indican que, en determinadas circunstancias, contactos oca-
sionales pueden ser suficientes para producir la infeccion?).

La deteccion de ITBCL en los paises antes mencionados
se realizd a través de los estudios de contacto y el cribaje de
infeccion tuberculosa por factores de riesgo. En Espaiia el
PMIT revela que se presta poca atencion al estudio de con-
tactos del caso indice, lo cual se evidencia por un alto por-
centaje (23%) de “no consta” en las historias clinicas”. En
nuestra comunidad, en el afio 2004, se estudiaron 10.397
contactos, diagnosticandose 94 tuberculosis (8,9% del to-
tal de casos registrados) y en el grupo de edad pediatrica los
casos de tuberculosis diagnosticados por estudio de contac-
to representaron el 45% de las registradas en nifios'*.

En el momento actual en Galicia sélo se contempla el
screening de tuberculosis con prueba de tuberculina en gru-
pos de riesgo: inmigrantes y VIH. No obstante, en nuestra
comunidad solo el 4,45% de los casos de enfermedad tu-
berculosa se produjeron en inmigrantes, incidiendo por tan-
to la mayoria de la TB en poblacion autoctona. Ademas, la
importancia de la infeccion VIH ha disminuido gradualmen-
te, manteniéndose por debajo del 10% especialmente en ni-
fios, registrandose en 1999 el ultimo caso de VIH-TB®. El
estudio que presentamos evidencia que una gran parte de la
ITBCL pediatrica (69,5%) se diagnosticd por control de sa-
lud, que ninguno de los nifios con prueba de tuberculina po-
sitiva estaba infectado por VIH y que tinicamente 3 (5,18 %)
de los pacientes eran inmigrantes.
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Recientemente un grupo de expertos (Centros Nacio-
nales de TB, CDC, AAP) han elaborado una guia cuestiona-
rio de factores de riesgo para TB e ITBCL en nifios, reco-
mendando proceder al cribado con PT cuando exista al menos
un factor de riesgo y aplicar el cuestionario anualmente pa-
ra identificar nuevos factores de riesgo emergente!'?), Los fac-
tores de riesgo acordados son factores de riesgo mayor: ni-
fios nacidos en Africa, Asia, América Latina y Este de Europa
nifios que han viajado a paises de estas zonas con estancia
mayor de una semana; nifios que han estado expuestos en el
pasado a personas con enfermedad tuberculosa sospecha-
da o conocida y nifios que conviven con personas con ITBCL
y otros factores de riesgo: nifios en contacto con personas
que estuvieron en prision u otras instituciones cerradas, que
usan drogas ilegales o que son VIH, que conviven con per-
sonas que han nacido o viajado a las zonas mencionadas y
que han consumido queso o leche no pasteurizados.

Existe ademas un grupo de nifios con alto riesgo de pro-
gresion de ITBCL y TB entre los que se incluyen: nifios VIH,
diabetes, IRC, enfermedad maligna, trasplantados, tratados
con altas dosis de esteroide, quimioterapia o FNT-a'?) y los
nifios menores de cinco afios en los cuales la infeccion pri-
maria supone un alto riesgo de desarrollar enfermedad pul-
monar y formas graves de TB (meningitis o TB miliar)314),

En resumen, nuestra situacion reciente en relacion al con-
trol de la tuberculosis se caracteriza por una demora diag-
nostica importante, un estudio de contactos todavia insufi-
ciente y un screening de ITBCL por grupos de riesgo
sumamente restringido.

En la actualidad, el diagndstico de infeccion tuberculosa
se realiza mediante la prueba de tuberculina, cuyos valores
predictivo positivo y negativo se encuentran afectados por
cierto numero de factores: infecciones, vacunas de virus vi-
vos, enfermedad cronica, tratamientos inmunosupresores,
edad, reactividad cruzada con micobacterias no tuberculosas
y BCG. La interferencia de BCG se considera debida a anti-
genos compartidos con PPD y varia segtin la vacunacion se
realizara en periodo neonatal (50% PT negativos a los 12 me-
ses'y 80-90% a los 2-3 afios) o en nifios mayores en los que
la interferencia es mds persistente aunque la mayoria pierden
la reactividad en los primeros 10 afios'S). Ademas, hasta el
10% de los nifios inmunocompetentes con tuberculosis re-
ciente confirmada por cultivo presentan PT negativa® y el
valor predictivo de la PT aumenta con la prevalencia de la in-
feccion por MTB en la poblacion®, de forma que habria un
alto nimero de falsos positivos en cribados poblacionales de
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baja prevalencia, por lo que en estas circunstancias el scree-
ning poblacional indiscriminado no estaria justificado”12).

Las nuevas técnicas para el diagnéstico de infeccion tu-
berculosa son ensayos basados en la liberacion de IFN-y por
linfocitos T, tras estimulo con antigenos especificos de MTB
(ESAT6 y CFP10), ausentes en M. bovis BCG y muchas mi-
cobacterias no TB. Son fundamentalmente 2: Quantiferon
TB GOLD, aprobado por la FDA, que cuantifica la cantidad
de IFN-y producida por las células T de memoria y ELISPOT
que cuantifica el nimero de células que producen IFN-y y que
esta aprobado en Europa y Canada!'”). Decidir si son mejo-
res que la prueba de tuberculina es dificil pues no existe un
“Gold Standard” de referencia. El estudio de Ewer y cols.'®
con ELISPOT, en un brote escolar en Reino Unido, concluyd
que ELISPOT se correlacion6 significativamente mejor con
el aumento de exposicion que la prueba de tuberculina, lo
que sugiere una mayor sensibilidad para detectar la infeccion;
no hubo asociacion ELISPOT-BCG previa, lo que sugiere me-
jor especifidad y la concordancia entre PT y ELISPOT fue al-
ta (98%). Sin embargo, Altet y cols.'?), en su trabajo del afio
2006, concluye que el 32,1% de los nifios con PT positiva va-
cunados con BCG no tendrian ITBCL. En marzo de 2005 y
2006 los CDC?*2Y publicaron sus recomendaciones para la
interpretacion y las indicaciones de Quantiferon-TB-Gold.
Las indicaciones son, en general, las mismas que la PT: inves-
tigacion de contactos, de inmigrantes recién llegados, criba-
do de TB en profesionales sanitarios y otras evaluaciones pa-
ra TB; en cuanto a la interpretacion, un test positivo sugiere
que la infeccion por Mycobacterium tuberculosis es proba-
ble, un test negativo sugiere que improbable.

CONCLUSIONES

1. La PT realizada en el control del nifio sano resulté una
herramienta basica en el diagndstico de infeccion tuber-
culosa latente y tuberculosis pulmonar en un centro de
salud de Galicia, dado que diagnostico el 69,5% de las
ITBCL y el 50% de las TBP de los nifios estudiados.

2. En nuestra comunidad, con una prevalencia de TB, en
el afio 2004, cercana al 40/100.000, es necesario mejo-
rar el diagnostico de infeccion tuberculosa latente. Es-
tablecer un protocolo y realizar una investigacion ex-
haustiva de factores de riesgo de infeccion tuberculosa
en nuestras consultas permitiria detectar un mayor por-
centaje de ITBCL pediatrica ahora que la PT ya no se
realiza sistematicamente en el control de salud.
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RESUMEN

Introduccion: Las necesidades de transporte sanitario
varian en cada region. En Asturias nunca se ha realizado un
estudio sobre transporte.

Objetivos: Describir las caracteristicas de los traslados
en Asturias.

Pacientes y métodos: Estudio descriptivo prospectivo de
todos los transportes secundarios realizados en Asturias en-
tre julio de 2003 y junio de 2004.

Resultados: Se registraron 798 indicaciones de traslado
(89,8% urgentes). La edad media era 61,4 meses. El 74,7%
se trasladaron desde Urgencias. El motivo mas frecuente fue
la consulta a Cirugia Infantil (35,0%). En los hospitales
de destino un 14,9% fueron ingresados en unidades de cui-
dados intensivos. Un 28,6% fueron dados de alta desde Ur-
gencias. La patologia mads frecuente fue la quirtrgica
(36,4%). Se trasladaron 266 pacientes en ambulancia con-
vencional, 113 en UVI mévil (UVIm), uno en helicoptero
y el resto en vehiculo privado o desconocido. A menor edad,
mayor era el porcentaje de transportes en UVIm y menor
en vehiculo propio (p < 0,001). De los 380 traslados reali-
zados en vehiculo sanitario, un 70,0% llevaban personal sa-
nitario, un 30% con médico.

Conclusiones: Los traslados secundarios fueron frecuen-
tes en Asturias. La patologia mds frecuente fue la quirtr-
gica. Un importante porcentaje no precisaron ingreso. La
mayoria se trasladaron en vehiculos particulares. Casi un
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tercio de los transportes en vehiculo sanitario fueron reali-
zados por médicos. Los pacientes derivados para UCI su-
pusieron un importante porcentaje.

Palabras Clave: Transporte pedidtrico medicalizado; Trans-
porte neonatal; Equipo de transporte; Transporte pedidtri-
co interhospitalario; Paciente pediatrico; Pediatria.

ABSTRACT

Introduction: Medical transportation needs vary depen-
ding on the local characteristics. There are no previous stu-
dies on paediatric transportation in Asturias.

Objective: To describe the characteristics of paediatric
interhospital transport in Asturias in a one-year period.

Patients and methods: Prospective study of all the inter-
hospital transports performed in a one-year period (july 2003
to june 2004) in Asturias.

Results: Seven hundred and ninety eight transports we-
re recorded (89.9% were considered urgent). Mean age of
the patients was 61.4 months. Transfer was indicated when
the patient was at the Emergency Department in 74.7%. The
most frequent reason for the transfer was consultation with
a paediatric surgeon (35%). Fourteen percent of the patients
were admitted to an Intensive Care Unit upon arrival at
the receiving hospital. Twentyeight percent of tha patients
were discharged after the transfer. Surgical conditions were
the most frequent diagnosis in the children transferred. The
transport was performed by conventional ambulance in 266
cases, by Mobile Intensive Care Unit (MICU) in 113, by he-
licopter in one case and by private or not recorded vehicle
in the remaining. The younger the age, the greater the like-
lihood of MICU transport and the lower the likelihood of
being transported by means of a private vehicle (p<0.001).
Among the 380 transfers using a medical vehicle, health staff
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was present in 70%. A physician was present in 30% of the
transfers done by ambulance.

Conclusions: Paediatric transports are frequent in As-
turias. Surgical conditions were the most frequent reason for
the transfer. A significant number of the transferred patients
did not need to be admitted to the receiving hospital. Most
patients were transported by means of a private vehicle. Phy-
sicians were part of the transport team in almost one third
of the cases in which a medical vehicle was used. Patients re-
ferred to an intensive care unit account for an important
number of the transportations performed

Key Words: Pediatric medical transport; Pediatric interfaci-
lity transport; Patient transfer; Neonatal transport; Trans-
port team; Retrieval team; Interhospital pediatric transport;
Pediatric patients; Pediatrics.

INTRODUCCION

El objetivo de los sistemas de transporte es proporcio-
nar al paciente un nivel adecuado de cuidados para lograr
que llegue al centro receptor en las mejores condiciones po-
sibles™™. Las necesidades de transporte sanitario varian se-
gun la orografia, distribucion de la poblacion y localizacion
geografica de los centros hospitalarios de cada region, y por
tanto la organizacion del mismo ha de amoldarse a estas ca-
racteristicas®. La complejidad del transporte interhospita-
lario aumenta debido a la diversidad de patologias que se
deben atender, ya que el abanico de enfermedades tanto mé-
dicas como quirdrgicas es muy amplio®®*.

Asturias es una comunidad auténoma del norte de Es-
pana que ocupa una superficie de 10.604 km?, con una oro-
grafia complicada, y tiene 105.280 habitantes menores de
14 anos. Esta dividida en ocho dreas sanitarias, en cada una
de las cuales existe un hospital de area perteneciente a la red
publica. El hospital correspondiente al area IV (Oviedo, ca-
pital de la comunidad), el Hospital Universitario Central de
Asturias (HUCA), es el centro que atiende a la poblacion de
su area y ademds ejerce de centro de referencia.

En nuestra comunidad la mayoria de los centros hos-
pitalarios no estdn capacitados para tratar de forma 6pti-
ma determinadas patologias pediatricas y neonatales gra-
ves o simplemente determinada patologia quirtrgica. Ciertas
especialidades, como cirugia infantil y neurocirugia entre
otras, solo estan disponibles en el HUCA, al igual que las
unidades de cuidados intensivos (UClIs), tanto pediatricos
como neonatales. Por ello, en muchos casos es necesario re-
alizar un traslado interhospitalario.

En el periodo en que se realizd este estudio, en Astu-
rias no existia una estructura especifica para la organiza-
cion y la realizacion de los traslados neonatales y pediatri-
cos, aunque en la actualidad se esta intentando organizar el
transporte.
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OBJETIVOS

El objetivo general de este trabajo es describir todos los
traslados pediatricos realizados en Asturias durante un afo.
Los objetivos concretos son: 1) describir la frecuencia, la
distribucion temporal, el flujo de pacientes y el destino de
los nifios en los centros receptores; 2) conocer las caracte-
risticas de los pacientes trasladados, sus patologias y el mo-
tivo de traslado; y 3) describir el vehiculo empleado y per-
sonal acompafiante.

PACIENTES Y METODOS

Estudio descriptivo y prospectivo de todos los trasla-
dos secundarios con los siguientes criterios de inclusion:
pacientes entre 0 y 14 afios de edad trasladados entre dos
centros hospitalarios, en cualquier medio de transporte con
o sin personal sanitario, entre el 1 de julio de 2003 y el
30 de junio de 2004. Se consideraron “centros emisores”
todos los hospitales de Asturias; se incluyeron también hos-
pitales de otras comunidades siempre que el hospital recep-
tor estuviera en Asturias. Se consideraron “centros recep-
tores” cualquiera de los hospitales de la comunidad
auténoma y centros especializados de otras comunidades,
siempre que el paciente procediera de un centro de Astu-
rias. Se realizé una encuesta cerrada completa para cada
traslado. Se realiz6 un andlisis descriptivo de todas las
variables estudiadas. Todas las variables cuantitativas fue-
ron analizadas para valorar su distribucion normal con el
test de Kolmogorow Smirnov. Cada una de ellas fue explo-
rada obteniendo su media, con su intervalo de confianza
del 95% (IC 95%), asi como su mediana y su rango. Las
variables cualitativas fueron exploradas calculando los por-
centajes de sus opciones. En todos los tests utilizados se
mantuvo el nivel de significacion alfa en una probabilidad
del 5% (p < 0,05).

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se registraron 798 indi-
caciones de traslado interhospitalario: 666 traslados (83,5%)
desde hospitales de drea de Asturias, 81 (10,1%) desde los
distintos centros privados y 51 (6,4%) desde hospitales de
otras comunidades auténomas. El 10,2% de los traslados
(81 casos) fueron realizados de forma programada, y el
89,8% restante eran urgentes. En el conjunto de la comu-
nidad, la tasa de traslados pedidtricos referidos al total
de urgencias pediatricas atendidas en los hospitales de drea
fue de 77,6 casos/10.000 urgencias. El calculo de esta tasa
excluyendo al HUCA, por ser el centro de referencia, dio
una cifra de 112,5 traslados pediatricos/10.000 urgencias
pedidtricas para los hospitales de area periféricos. En cuan-
to a la tasa de neonatos trasladados por cada 10.000 re-
cién nacidos vivos, en global era de 91,5, mientras que al
excluir al HUCA la tasa fue de 123,1 neonatos traslada-
dos/10.000 recién nacidos. El 80,5% de los pacientes fue-
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TABLA 1. Distribucién de las causas de traslado de los nifios

Causa N° casos %
Cirugia infantil 279 35,0
Pediatria 260 32,7
Urgencias pediatria 141 17,7
UCIP 58 73
Neonatologia 35 4.4
Subespecialidades 26 3,3
Otras especialidades 183 23,0
Cirugia plastica 71 8,9
Neurocirugia 51 6,4
Cirugia maxilofacial 21 2,6
Traumatologia 14 1,8
ORL 10 13
Oftalmologia 9 1,1
Otras 7 0,9
Vuelta al centro de origen 29 3,6
Motivos familiares 15 1,9
Cirugia cardiaca 14 1,8
Pruebas complementarias 7 0,9
Cédmara hiperbarica 4 0,5
Acceso venoso 4 0,5
Falta de camas 3 0,4
Total 798 100,0

UCIP: unidad de cuidados intensivos pedidtricos; ORL:
otorrinolaringologia

ron remitidos al HUCA (centro de referencia de la Comu-
nidad Auténoma) y un 4,3% fueron enviados a centros fue-
ra de Asturias.

De los 798 traslados indicados, 513 (64,3%) eran varo-
nes. La edad media de los pacientes era de 61,4 meses (IC
95%: 57,6-65,2), con una mediana de 48,4 (rango: 0-167,9
meses). El 12,4% de los nifios trasladados tenian una edad
menor de 1 mes, el 23,9% entre 1y 24 meses, el 19,7% en-
tre 25 y 60 meses, el 23,6% entre 61y 120 meses, y el 20,4%
entre 121 y 168 meses.

El 74,7% de los casos (596 pacientes) se encontraban
en la sala de urgencias cuando se decidio su traslado. El res-
to procedian de una planta de hospitalizacion pediatrica
(13,4%, 107 casos), una unidad neonatal o sala de nidos de
obstetricia (9,5%, 76 casos), una unidad de cuidados inten-
sivos pedidtricos (0,8 %, 6 casos) y de otras localizaciones
(1,6%, 13 casos).

El analisis de la hora de llegada de los pacientes a los
hospitales de destino mostrd que el 46,2% de los pacien-
tes llegaron en horario de tarde (15 a 22 horas), el 30,1%
en horario de noche (22 a 8 horas) y el 23,7% en horario
de mafiana (8 a 15 horas), con unas diferencias estadistica-
mente significativas (p < 0,001). Respecto a la distribu-
cion por dias de semana o meses del ano no hubo diferen-
cias estadisticamente significativas.

VoL. 64 N2, 2008

Quirtrgico
Traumatico
Infeccioso
Respiratorio 61
Digestivo 37
Neurolbgico 3(
Cardioldgico 24
Metab-ren |7 15
Intoxicaciones [ 14
Neoplasias [ 9
Neonatal |1 8
Otros 27

0 50 100 150 200 250 300

194

Niimero de traslados

FIGURA 1. Distribucién de traslados por tipo de patologia.

El motivo de traslado mas frecuente fue la consulta al
servicio de cirugia infantil (279 casos, 35,0%), seguido de
la valoracion por parte del servicio de pediatria (260 casos,
32,7%). El tercer motivo fue la consulta a otras especiali-
dades (183 casos, 23,0%), entre las que destacaron ciru-
gia plastica y reparadora (71 casos, 8,9%) y neurocirugia
(51 casos, 6,4%). En la tabla 1 pueden verse detalladamen-
te las causas de traslado.

En los hospitales de destino la mayor parte de los pa-
cientes fueron ingresados: un 34,3% (274) en planta, un
14,9% (119) en unidades de cuidados intensivos (UCIN y
UCIP), un 14,3% (114) en el hospital de corta estancia (HCE,
no ingresando luego en otra unidad) y un 6,0% (48) en otras
secciones de neonatologia. Un 28,6% (228) fueron dados
de alta desde el servicio de urgencias.

La patologia mas frecuentemente trasladada fue la qui-
rargica (excluyendo los problemas traumaticos, cardiacos
y neoplasicos), que supuso el 36,5% de los casos. El segun-
do grupo diagndstico fue la patologia de origen traumatico
(24,3%). Le siguieron en frecuencia la patologia infeccio-
sa (11,0%) y la respiratoria (7,6 %). La distribucion por pa-
tologias esta reflejada en la figura 1.

En el subgrupo de los neonatos la patologia mas frecuen-
temente trasladada fue la quirdrgica (40%), seguida de la
respiratoria (19%) y cardiaca (14,3%). En el subgrupo de
pacientes por encima del periodo neonatal, las patologias
mas frecuentemente trasladadas fueron la quirtrgica
(35,9%), traumdtica (27,8%), e infecciosa (11,4%).

Un traslado se realiz6 por via aérea (helicoptero) y el res-
to por via terrestre. No se realizaron tres de los traslados in-
dicados (habrian ido por medios propios). De los 794 nifios
trasladados por carretera, 395 lo hicieron en vehiculo propio,
266 en ambulancia medicalizada, 113 en UVI mévil (UVIm)
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TABLA 2. Vehiculo de traslado segtin grupos de edad (N[%])

Menores 1 m 1-24m 25-60m 61-120m 121 -168 m
M. propios 13 (13,1) 85 (44,5) 91 (58,0) 106 (57,0) 100 (61,7)
Ambulancia 61 (61,6) 52(27,2) 40 (25,5) 64 (34,4) 49 (30,2)
UVIm 24 (24,2) 48 (25,1) 21 (13,4) 11 (5,9) 9(5,6)
Helicoptero 1(1,0)
Desconocido 6(3,2) 5(3,2) 5(2,7) 4(2,5)
Total 99 (100) 191 (100) 157 (100) 186 (100) 162 (100)

M: mes; M. propios: medios propios; UVIm: UVI mévil.

y en 20 se desconoce el vehiculo empleado. En la distribucion
de vehiculos empleados por grupos de edad (Tabla 2) encon-
tramos que a menor edad, mayor era el porcentaje de trans-
portes en UVIm y menor en vehiculo propio (p < 0,001).

De los 795 traslados que realmente se llevaron a cabo,
un 33,5% (266 casos) iban acompanados de personal sani-
tario, 62,8% (499 casos) iban s6lo con un familiar y en un
3,8% (30 casos) este dato se desconoce. Si nos referimos a
los 380 traslados realizados en vehiculo sanitario, un 70,0%
(266) llevaban personal sanitario. En estos traslados, iban
diplomados en enfermeria (DUEs) en 265 casos (69,7%): de
ellos, un 39,6% (105) tenian experiencia en pediatria, un
32,5% (86) no la tenian y en un 27,9% (74) no se conocia
la experiencia del DUE. En cuanto a los médicos, formaban
parte del equipo de traslado en 114 casos (30% de los tras-
lados en vehiculo sanitario): el 32,5% (37) eran pediatras,
el 30,7% (35) pertenecian al Servicio Asturiano de Medici-
na de Urgencias (SAMU), el 15,8% (18) eran médicos resi-
dentes de pediatria, el 14% (16) eran médicos de familia
de los servicios de Urgencias, y los restantes no pudieron ser
filiados o0 no estaban incluidos en los anteriores grupos. De
los 266 traslados en ambulancia convencional, en 152
(57,1%) el nifio estaba acompafiado por un DUE y en 4
(1,5%) por un médico. En los 113 transportes realizados en
una UVIm se incluia un DUE, mientras que estaba presente
un médico en 109 casos (96,5%). El tnico traslado realiza-
do en helicoptero llevaba médico pero no DUE.

DISCUSION

En los tltimos afios hemos asistido a un gran desarro-
llo de los cuidados intensivos, junto con una centralizacién
de las unidades especializadas en los hospitales terciarios,
lo que ha originado la necesidad de crear buenos sistemas
de transporte. Por otra parte, el desarrollo de las especiali-
dades médicas y quirurgicas, unido también a una centrali-
zacion de servicios, ha generado una mayor demanda de
atencion especializada incrementando la necesidad de deri-
var a pacientes de unos centros a otros.

En Espafia existen pocos trabajos que analicen la si-
tuacion del transporte interhospitalario pediatrico y la ma-
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yoria refieren la experiencia de determinados centros o co-
munidades autonomas®'¥. En Asturias no se habia realiza-
do ninguno, por lo que consideramos que la aportacion
de este trabajo es novedosa, ya que permite conocer las
caracteristicas del transporte pediatrico en nuestra comuni-
dad. S6lo un buen conocimiento de la situacion real del
transporte permitird una mejor planificacion del mismo, una
optimizacion de recursos y una mejora de la asistencia sa-
nitaria durante un proceso tan delicado como es un trasla-
do de un nifio grave. En nuestra comunidad auténoma se
indicaron 798 traslados interhospitalarios de nifios meno-
res de 14 afos durante el afio que durd el estudio, lo que
supuso una cifra que super6 con creces la estimacion que
habiamos realizado al plantear el trabajo, y da una idea
de la importancia que el transporte pedidtrico interhospita-
lario tiene en nuestra region.

En general, el flujo de pacientes fue, logicamente, cen-
tripeto hacia el HUCA desde el resto de centros de la region,
ya que este centro es de referencia en nuestra comunidad.
Los ninos derivados desde el HUCA tenian como destino
centros super especializados de otras comunidades o cen-
tros asturianos a los que retornaron los pacientes tras la re-
solucion del problema que causo su traslado. No se han pu-
blicado muchos datos en Espafia sobre tasas de transporte.
Doménech y cols.” publicaron sus datos en la comunidad
canaria, en los que mostraban una tasa de transporte neo-
natal similar a la obtenida en nuestro estudio (110 neona-
tos trasladados/10.000 recién nacidos vivos), aunque las ca-
racteristicas demograficas, geograficas y de organizacion
sanitaria de las dos comunidades poco tienen en comun.

Cabe destacar el hecho de que tres pacientes no fueron
trasladados a pesar de la indicacion realizada en su centro
de origen. Todos ellos habian sido remitidos por medios fa-
miliares y no constaba en la historia la negativa familiar al
traslado, simplemente no acudieron al centro al que fueron
enviados. Hay que tener en cuenta este hecho como incon-
veniente de este tipo de transporte® y valorar la responsa-
bilidad que tiene el centro emisor, que abarca hasta la lle-
gada del paciente al centro receptor®'S). Como ya han
descrito varios autores, el abanico de enfermedades que pre-
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cisa traslado es amplio®*, lo que afilade complejidad al trans-
porte interhospitalario. En nuestra serie, las patologias que
causaron los traslados también fueron muy variadas. Aun-
que en la mayoria de las series se describieron como causas
mds frecuentes de traslados las patologias respiratorias y
neuroldgicas®'¢22), en nuestro trabajo el primer lugar lo ocu-
paron las patologias quirtirgicas de causa no traumadtica
ni cardiaca. Ello es debido a que el tnico servicio de ciru-
gia infantil de la comunidad estd situado en el HUCA y al
hecho de que la patologia posiblemente quirtrgica es fre-
cuente en las consultas a los servicios de urgencias. El se-
gundo motivo de traslado fue la patologia de origen trau-
matico, ya que determinadas especialidades como
neurocirugia y cirugia pldstica y reparadora estdn centrali-
zadas en el HUCA. Dentro de la patologia médica, las cau-
sas mas frecuentes fueron la infecciosa, seguida de la res-
piratoria, mientras que la neuroldgica, descrita como
frecuente en otros estudios'**?%), ocupaba el sexto lugar. Es-
ta discrepancia con esos trabajos puede deberse a que en
el nuestro la patologia infecciosa del sistema nervioso cen-
tral y los traumatismos craneoenceflicos no estn inclui-
dos dentro del apartado de patologia neuroldgica, sino en
patologia infecciosa y traumatica, respectivamente. El res-
to de los trabajos no especificaron la clasificacion de las pa-
tologias’®*, En estrecha relacion con el tipo de patologias
que tenian los pacientes trasladados, el motivo de traslado
mds frecuente fue la consulta al servicio de cirugia infantil
(35,0%), al igual que describieron Sanchez y cols. en la co-
munidad castellanoleonesa®. No es sorprendente que éste
fuera el motivo de traslado mas habitual, dado que la pa-
tologia quirtrgica que atiende dicho servicio es la mds fre-
cuente. El segundo motivo fue la valoracion por parte del
servicio de pediatria (32,7%), fundamentalmente debido a
los nifios enviados desde centros que no disponen de ellos.
El tercer motivo fue la consulta a otras especialidades
(23,0%), entre las que destacaron, por este orden, cirugia
plastica y reparadora y neurocirugia. El traslado para ciru-
gia cardiaca supuso solamente un 1,8%, aunque este por-
centaje no es nada despreciable si lo referimos a la etapa ne-
onatal (periodo en el que se suelen diagnosticar los casos
subsidiarios de cirugia). Existen algunas series espafiolas so-
bre transporte neonatal, en las que podemos encontrar unos
variados porcentajes de neonatos trasladados por causas
cardiacas, aunque sin detallar si el motivo era especifica-
mente quirtrgico. En el trabajo sobre transporte neonatal
en Canarias, realizado por Doménech y cols.”), el porcen-
taje de cardiopatias trasladadas era del 12%, en la serie de
Ventura y cols."” en Aragén y La Rioja era del 24% vy en el
estudio de Sanchez Luna en la Comunidad de Madrid"
el porcentaje era de un 51%. En realidad, no es posible com-
parar nuestro porcentaje con los obtenidos en las otras co-
munidades auténomas, por tratarse de poblaciones y orga-
nizaciones de recursos sanitarios muy diferentes.
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Los transportes realizados para devolver al nifio a su cen-
tro de origen representaron el 3,6% del total, lo que supuso
un bajo porcentaje, como en otros trabajos espanoles!!%!!),
aunque en estudios realizados en otros paises, como el publi-
cado por Kempley y cols. en Inglaterra®¥, este tipo de trans-
porte representa un importante volumen. El transporte de re-
torno deberia potenciarse mas en nuestra region, ya que
ademds de favorecer el uso eficiente de los recursos, mejora
la relacion interpersonal entre los profesionales de ambos hos-
pitales y resulta mds comodo para la familia del nino*%.

Aunque en los hospitales de destino casi siete de cada diez
pacientes fueron ingresados (la mayoria en planta, seguido
de las UCIs y neonatologia no UCIN), llama la atencién que
m4ds de una cuarta parte de los mismos fueran dados de al-
ta sin ni siquiera quedar unas horas en el hospital de corta
estancia/boxes de observacion. Esto se debi6 fundamental-
mente a tres factores. Por una parte a los pacientes enviados
desde centros sin pediatra (casi la mitad de los dados de al-
ta no habian tenido acceso a un pediatra), que muchas ve-
ces tenian patologias banales o de escasa importancia, por
lo que no requirieron ingreso. Por otra parte, muchos pa-
cientes remitidos para consulta a determinadas especialida-
des quiruargicas (como cirugia plastica y reparadora, ciru-
gia maxilofacial, traumatologia, ORL, etc.) no precisaban
ingreso por su patologia, solo la valoracion por parte del es-
pecialista. Un tercer factor es que se derivaron muchos ni-
fios para descartar problemas quirtrgicos por parte de ciru-
gia infantil y no se confirmé el diagnéstico en todos los casos.

En el analisis de las horas de llegada de los pacientes a
los centros receptores, vemos que casi la mitad llegaron en
horario de tarde (15 a 22 horas), lo que pudo deberse a va-
rios factores. Por una parte, éste suele ser el periodo del dia
con mas urgencias, por lo que es lgico que fuera cuando
mas pacientes se trasladaron. Ademas muchos traslados pro-
gramados salieron a ultima hora de la manana, y los tras-
lados a larga distancia suelen llegar en horario de tarde. Aun-
que cabria esperar que existieran diferencias entre los distintos
dias de la semana o meses del afio, éstas no se encontraron.

En el afio que dur6 el estudio solo un paciente (neona-
to) se trasladd por via aérea. Excepto el centro de donde
provenia este paciente (H. Carmen y Severo Ochoa, Can-
gas de Narcea), los centros asturianos se encuentran a no
mids de 90 minutos del HUCA, por lo que el transporte aé-
reo no suele aportar ventajas claras en cuanto a rapidez y
si multiples inconvenientes y un alto coste>%7),

Practicamente la mitad de los transportes interhospitala-
rios se hicieron en vehiculos particulares. En parte se pudo
deber a que muchos de los pacientes trasladados no reves-
tian gravedad y se enviaron para valoracion por determi-
nadas especialidades, aunque también existié un uso inapro-
piado de este tipo de transporte. En el trabajo realizado por
Sanchez Martin y cols.’) en la comunidad castellano-leone-
sa también hubo un importante niimero de pacientes trans-

Transporte en Asturias: pacientes, patologias y recursos de traslado 149



portados por medios propios, aunque no se pudo determi-
nar el porcentaje exacto por carecer de datos en muchos ca-
sos. En la distribucion de vehiculos de transporte por gru-
pos de edad, encontramos que a menor edad, mayor era el
porcentaje de transportes en UVIm y menor en vehiculo pro-
pio. En el caso de los neonatos era logico que fueran tras-
ladados mas frecuentemente en vehiculos sanitarios, porque
la mayoria estaban ingresados en los centros emisores, en
muchos casos eran prematuros o tenian una patologia gra-
ve y, por otra parte, los niflos mds pequefios tienen mayor
probabilidad de un rapido deterioro durante el transporte.

En conclusion, nuestro trabajo puso de manifiesto que los
traslados pedidtricos secundarios fueron frecuentes en Astu-
rias, especialmente de nifios menores de 2 afios. Un importan-
te porcentaje de los pacientes trasladados no precisaron in-
greso en los centros receptores, aunque los pacientes derivados
para UCI supusieron un importante porcentaje del total. La
patologia mds frecuentemente trasladada fue la quirdrgica y
la mayoria de los pacientes se trasladaron en vehiculos par-
ticulares. En la distribucion de vehiculos empleados por gru-
pos de edad encontramos que a menor edad mayor era el por-
centaje de transportes en UVI mévil y menor en vehiculo
propio. Los médicos formaban parte del equipo de traslado
en casi un tercio de los transportes en vehiculo sanitario.
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REVISION

Tratamiento de la crisis de migrana

D. Martin Fernandez-Mayoralas, N. Mufioz Jarefio!, A. Fernandez-Jaén

RESUMEN

Los dolores de cabeza son muy molestos para los ni-
fios con migrafa. El tratamiento agudo, cuando es efectivo,
puede mejorar la calidad de vida de dichos pacientes. Esta
revision trata de definir las estrategias para tratar adecua-
damente los ataques de migrafa en los pacientes pediatri-
cos. Se enumeran los principios generales del tratamiento y
las mediaciones especificas y no especificas para combatir
las crisis migrafiosas.

Palabras Clave: Cefalea; Migrafia; Pediatria.

ABSTRACT

Migraine headaches can be frequent and disabling. Effec-
tive acute treatment can improve the quality of life for pa-
ediatric patients with migraine. This review article will help
to define the treatment strategies for the migraine attack in
paediatric population. It will discuss some general princi-
ples of acute migraine treatment and specific and no speci-
fic acute medications.

Key Words: Headache; Migraine; Pediatrics.

INTRODUCCION
La migrafia es un padecimiento comun en la infancia.
Los criterios diagnosticos incluyen: dolor de al menos una

Correspondencia: Dr. Daniel Martin Ferndndez-Mayoralas.
Seccion de Neuropediatria. Hospital De La Zarzuela.
Madrid (2). C/ Pleyades 25. 28023 Aravaca. Madrid.
E-mail: dmfmayor@yahoo.es

Dra. Nuria Muiioz Jarefio. Seccién de Neuropediatria.
Hospital de Guadalajara. C/ Donantes de Sangre, s/n.
19002 Guadalajara.

E-mail: nuriamunozjareno@yahoo.es

Recibido: Octubre 2007

REV Esp PEDIATR 2008;64(2):151-157

VoL. 64 N2, 2008

Seccion de Neurologia Infantil. Hospital de La Zarzuela. Madrid.

Seccién de Neurologia Infantil. Hospital de Guadalajara. Guadalajara

hora de duracién; al menos cinco crisis con dos de los sin-
tomas siguientes: dolor unilateral o bilateral frontotempo-
ral (no occipital), cualidad pulsétil, intensidad moderada
o severa, o exacerbacion del dolor con la actividad habitual.
Ademds debe cumplir uno de estos sintomas: fotofobia y so-
nofobia simultaneas (puede ser inferido por el comporta-
miento) o nduseas (con o sin vomitos)!. La migrafia puede
cursar con aura (migrafia con aura) o sin ella (migrafia co-
mun). Los criterios diagnésticos de los diferentes tipos de
migrafa y otras cefaleas primarias pueden comprobarse en
la siguiente direccion URL: http://216.25.100.131/ihscom-
mon/guidelines/pdfs/ihc_II_main_no_print.pdf

La mayoria de los nifios pueden ser controlados con anal-
gésicos convencionales (ibuprofeno y paracetamol), pero
aproximadamente el 30% precisan de otros tratamientos
con atin mayor eficacia®. Por desgracia el tratamiento esta
limitado por la escasez de fairmacos efectivos aprobados pa-
ra su uso en la infancia. La American Academy of Neuro-
logy (AAN) practice parameter public en 2004 unas gui-
as en las que se admitia la escasez de estudios controlados
y randomizados a doble ciego®.

Muchos padres estin mas preocupados por la posibi-
lidad de que el dolor oculte un tumor cerebral u otra cau-
sa grave que del dolor en si mismo, lo cual puede incidir
negativamente en el paciente (mayor estrés al nifio, aban-
dono o mal cumplimiento del tratamiento, etc.), por lo que
es conveniente descartar dichos problemas potencialmen-
te graves y convencer a los padres de que el trastorno es be-
nigno. Padres y pacientes aceptan mejor un plan de trata-
miento si creen en el diagnéstico™. Con frecuencia los
dolores se tratan en casa y “por cuenta propia de los pa-
dres”. El tratamiento sin control de la migrafia, especial-
mente en los adolescentes, puede desembocar en una ce-
falea cronica diaria, por lo que hay que ser cuidadoso en
el uso de los farmacos e instaurar una profilaxis adecua-
da cuando es preciso.

El uso precoz de la medicacion es un principio muy im-
portante en el tratamiento abortivo de la crisis de migrafia.
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Esto es dificil en los nifios, ya que a menudo no se quejan
hasta que el dolor es muy intenso. Cuanto mds pequefio es
el nifio, mas dificil es tratar la migrafia con efectividad®™?),

MEDIDAS GENERALES

Cuando comienzan los sintomas se deberia tumbar al
nifo en una habitacion tranquila y oscura con un pafiuelo
fresquito en la cabeza. Aunque algunas fuentes y presti-
giosos especialistas'®”) recomiendan administrar oxigeno al
100% a 4 L/minuto durante 15-30 minutos, este procedi-
miento solo estd bien contrastado en la cefalea en racimos'®.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Farmacos
Pueden dividirse en dos categorias: no especificos y es-
pecificos.

1. No especificos

Los mds empleados son el paracetamol, los antiinflama-
torios no esteroideos (AINEs) tales como el ibuprofeno y la
codeina. Paracetamol e ibuprofeno han demostrado efica-
cia en estudios controlados y randomizados®. El ibuprofe-
no se ha demostrado bastante efectivo®® pero a veces su uso
excesivo puede producir cefalea cronica diaria. Es posible
que este farmaco sea superior al paracetamol aunque este
dato no es conocido con seguridad. En un estudio rando-
mizado a doble ciego y controlado con placebo en 85 nifios
se comprob6 un cese completo de la cefalea en un 66% de
pacientes que usaban ibuprofeno versus un 39% que usa-
ban paracetamol®.

2. Especificos
Triptanes y ergotaminérgicos (véase uso de este ultimo
en “terapia de rescate”).

Triptanes

Representan un avance significativo en el tratamiento
abortivo de la migrafia. Son agonistas serotoninérgicos con
gran afinidad por el receptor 5-HT 1b/1d. Se piensa que po-
seen numerosos mecanismos de accion. Todos ellos inhiben
la liberacion de péptidos vasoactivos, promueven la vaso-
constriccion y bloquean las vias del dolor del tronco del en-
céfalo. Inhiben la transmision en el ndcleo caudal trigemi-
nal bloqueando las aferencias hacia las neuronas de segundo
orden; este efecto estd mediado con probabilidad reducien-
do los niveles del péptido relacionado con el gen de la cal-
citonina (CGRP). Los triptanes pueden también activar
los receptores S-HT 1b/1d en las vias descendentes modu-
ladoras del dolor en el tronco cerebral por medio del cual
inhiben la nocicepcion dural?,

Los efectos secundarios de los triptanes suelen ser le-
ves aunque relativamente frecuentes: hormigueo, mareo,
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somnolencia, aumentos transitorios de la presion sanguinea
poco después del tratamiento, rubor, sensacion de ardor en
la nariz o en la garganta y epistaxis, nduseas y vomitos (no
esta claro si estan relacionados con el triptdn o con la con-
dicion subyacente), sensacion de pesadez, dolor, calor, pre-
sion o tension (estas reacciones son generalmente transito-
rias y podrian ser intensas y afectar a cualquier parte del
cuerpo incluyendo el pecho y la garganta), sensaciones de
debilidad y fatiga. El resto de reacciones son muy raras (vé-
ase ficha técnica).

Los triptanes se usan ampliamente en nifios en los Esta-
dos Unidos (US)*!1] pese a que su uso no esta aprobado
por la US Food and Drug Administration (FDA). La mayo-
ria de los estudios han valorado el sumatriptdn>17),

La FDA comunic6 un posible riesgo de sindrome sero-
toninérgico asociado con el uso concomitante de triptanes e
inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (SSRIs)
o inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina/no-
radrenalina’®. Este riesgo parece ser pequefio, por lo que va-
rios especialistas recomiendan la combinacion s6lo cuando
las ventajas superen los riesgos y los pacientes son advertidos
de los sintomas del sindrome serotoninérgico (en cuyo caso
debe suspenderse el tratamiento). Ademds no deben adminis-
trarse concomitantemente con ergotamina o derivados de er-
gotamina (incluyendo metisergida). No deben administrar-
se en nifos con hipertension arterial mal controlada, en
pacientes con cardiopatias graves o con accidentes cerebro-
vasculares (sin embargo hay datos acerca de una posible efi-
cacia del sumatriptan en la cefalea secundaria a la hemorra-
gia subaracnoidea)"?.

A causa de la preocupacion generada por el posible agra-
vamiento de los sintomas en algunos tipos de migrana co-
mo la basilar y la hemipléjica a causa de un posible vasoes-
pasmo, los triptanes estdn contraindicados en estos tipos de
migrafia. Sin embargo, el estudio de Klapper?” considerd
que la contraindicacion de los triptanes en este tipo de ce-
faleas deberia ser reconsiderada y que, similarmente, el au-
ra prolongada o prominente no deberia representar una con-
traindicacion razonable a la terapia con triptanes. Nuestra
experiencia clinica parece acorde con este trabajo.

Sumatriptdan intranasal

En Espana, segtin ficha técnica, puede usarse el sumatrip-
tan intranasal en pacientes mayores de 12 anos. El estudio
de Ahonen y cols. demostré que el tratamiento con suma-
triptan intranasal es efectivo en los ataques de migrana en
nifios mayores de 8 afios mediante un estudio randomizado,
resultado idéntico a los previos realizados en 1999 y
20000213, La AAN Practice Parameter lo recomienda en
adolescentes (nivel A). Sin embargo, no especifica una edad
minima entre los 8 y los 12 afios®), aun cuando consideran
el estudio que demuestra la efectividad y buena tolerancia
del sumatriptan intranasal en este grupo de edad"?.
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Es muy significativo comprobar como las diferencias con
placebo son escasas, por ejemplo, en el estudio de Winner
la resolucion de la cefalea 2 horas tras 20 mg de sumatrip-
tan ocurrié mas frecuentemente con el firmaco que con pla-
cebo (63 versus 53%). La resolucion completa 2 horas tras
la dosis fue también mayor con sumatriptdn (36 versus
25%)14. Idénticas conclusiones podemos sacar de otros es-
tudios121321),

La dosis efectiva parece variar con la edad™, los pacien-
tes entre 10 y 14 afos responden mejor a dosis bajas (pul-
verizador de 10 mg), mientras que los pacientes de 15 a
17 afios o mayores de 40 kg de peso® se benefician de do-
sis mds altas (pulverizador de 20 mg). El tratamiento dismi-
nuye significativamente la fotofobia y la sonofobia. El efec-
to secundario mas frecuente es el sabor desagradable®?.

La incidencia de recurrencias tras el tratamiento con su-
matriptan es menos frecuente en ninos que en adultos, po-
siblemente porque la duracion de la cefalea es menor®). Es
posible administrar una segunda dosis si existe recurren-
cia del dolor o un alivio incompleto de los sintomas dentro
de las siguientes 24 horas y como minimo 2 horas tras la
dosis inicial. No hay que administrarla si la primera dosis
fue totalmente inefectiva.

Triptanes orales

The Cochrane Database of Systematic Reviews conside-
r6 el sumatriptan oral como un firmaco efectivo para el tra-
tamiento de los ataques de migrafia en los adultos, ademds
de bien tolerado. Otros triptanes han demostrado una efica-
cia y tolerancia similares. La ergotamina + cafeina es un tra-
tamiento claramente menos efectivo segin este estudio!!”.

A pesar de estos datos, en el 2004, la AAN practice pa-
rameter concluy6 que no existian datos suficientes para re-
chazar ni recomendar los triptanes orales en los nifios y ado-
lescentes dados los estudios realizados hasta esa fecha.
Probablemente, las diferencias respecto a los adultos se de-
bian a algunas caracteristicas Gnicas de la migrafia en nifios:
1) crisis de menor duracidn; 2) ataques menos severos; y 3)
mayor efecto placebo®®S.

En opinion de algunos especialistas en migrana el suma-
triptan oral es efectivo y ttil en la infancia, pero faltan gran-
des estudios prospectivos similares a los de los adultos que
demuestren la mds que previsible eficacia'”). Pueden usarse
dosis de 50 mg®¥. El imigrdn oral esta comercializado en
comprimidos de 50 mg, no existiendo de menor cantidad en
Espaiia (en US la dosis inicial es de 25 mg). La formulacion
de liberacion rapida Neo de Glaxo también es de 50 mg. Es-
ta formulacion deberia evitar la falta de accion debida a
los vomitos, asi como su rapida absorcion podria beneficiar
a los nifos con los ataques mds cortos, pues son suficientes
s6lo 17 minutos para que ejerza su accion. Hacen falta es-
tudios controlados aleatorizados en la infancia para evaluar
mas a fondo este prometedor fairmaco. Es posible adminis-
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trar una segunda dosis si existe recurrencia del dolor o un
alivio incompleto de los sintomas dentro de las siguientes 24
horas y como minimo 1 hora tras la dosis inicial (algunos
autores solo esperan 20 minutos). No hay que volver a ad-
ministrarla si la primera dosis fue totalmente inefectiva.

Wasiewski y Winner®S investigaron la tolerancia al zol-
mitriptan en 84 adolescentes entre 12 y 17 afios en un estu-
dio controlado. Se usaron dosis entre 2,5 y 10 mg. Los efec-
tos secundarios fueron, en la mayoria de los casos, minimos
y similares a los efectos secundarios en los adultos. Estos
eventos fueron mas prominentes en pacientes que toma-
ron una dosis de § mg o mds. Linder y Dowson®® publi-
caron los resultados de un estudio internacional controla-
do que durd un afio, en el que se estudiaron 38 adolescentes.
Estos autores comunicaron una reduccion del dolor 2 ho-
ras después de tomar el medicamento en el 80% de los pa-
cientes, y la eliminacion total del mismo en el 66% de los
pacientes. El zolmitriptan se comercializa con el nombre de
Zomig (AstraZeneca) comprimidos bucodispersables flas
de 2,5y 5 mg y comprimidos recubiertos de pelicula de 2,5
mg. También existe la presentacion de pulverizaciéon mono-
dosis de 5 mg.

A pesar de que faltan estudios de mayor envergadura,
es posible que el rizatriptan oral sea bastante efectivo, da-
do que 2 afios después de realizar el estudio con sumatrip-
tan intranasal, Ahonen y cols. firmaron un estudio ran-
domizado con resultados positivos usando rizatriptan oral®?.
En estudios previos no se obtuvieron resultados significa-
tivos debido al gran porcentaje de respuesta a placebo®.
Sin embargo, en este estudio se ha demostrado que el riza-
triptan es muy efectivo en el tratamiento de los ataques de
migrafia en la infancia. Ya es superior a placebo 1 hora
post-dosis. Se absorbe rapidamente, lo que es una ventaja
en nifios, ya que tienen ataques mas cortos que los adultos.
La incidencia de efectos adversos (30%) es similar a la de
pacientes adultos, siendo, en general, bien tolerado. El
ratio de resolucion fue similar al de sumatriptan intrana-
sal. Al igual que el zolmitriptan, este firmaco podria usar-
se en mayores de 12 afios (con consentimiento) y no en me-
nores en espera de mayor muestra de pacientes tratados. El
rizatriptan se comercializa con el nombre de Maxalt
(MS&D) en comprimidos de 10 mg y max liotabletas de la
misma dosis.

Sumatriptin subcutineo

La AAN practice parameter concluye que no hay da-
tos suficientes para recomendar este tratamiento®), Dos
estudios pequenos sugieren que puede ser efectivo!!519),

Por lo tanto existe la necesidad de realizar urgentemen-
te estudios de nuevos tratamientos para la migrafia en su fa-
se aguda.

Las AAN practice parameter publicadas en 2004 hace
las siguientes observaciones®):
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Ibuprofeno es efectivo.

Paracetamol es probablemente efectivo.

Sumatriptdn spray nasal es efectivo.

No hay datos que apoyen o rechacen el uso de triptanes

orales.

* Los datos acerca de la eficacia del sumatriptdn subcuta-
neo son inadecuados.

No hace ninguna recomendacion respecto al uso de an-
tieméticos o ergotaminicos al no existir estudios que cum-
plan los criterios para una revision sistematica.

Siguiendo estos criterios, en nifios menores de 12 anos
habria que pasar a la fase de “rescate” si el ibuprofeno o
el paracetamol no son eficaces, pues no figura en ficha téc-
nica la administracion de sumatriptdn intranasal en nifios
menores de esta edad. Es mds, hoy en dia conocemos que
la ergotamina, amplia y clasicamente usada por pediatras
generales desde hace muchos afios (tampoco aprobada en
menores de 12 afios por la FDA) es indudablemente me-
nos eficaz y con mayores efectos secundarios que los trip-
tanes y ademas solo es util al inicio del dolor, incrementa
los vomitos, puede inducir vasoconstriccion sistémica y
provoca cefalea de rebote, sobre todo si se usa con frecuen-
cial?”); por lo que se ha visto ampliamente superada por
los triptanes en todos los libros de texto de medicina in-
terna?®?), La mayoria de los especialistas en cefalea que
han realizado revisiones actualizadas y algoritmos de tra-
tamiento de la migrafa en la infancia advierten de que exis-
ten numerosos estudios que demuestran la seguridad y efi-
cacia del sumatriptan en niflos menores de 12 afios*?? y
lo emplean tan precozmente como a los 5 afios de edad®,
usando el resto de tratamientos no-AINEs o paracetamol
como terapia “de rescate”®. Otros no reconocen una edad
minima®!'"3% pero si que el uso de los triptanes en nifios
es habitual por la mayor parte de los especialistas en ce-
faleal".

En todos los estudios realizados por el grupo de Aho-
nen, la respuesta al tratamiento con AINEs y paracetamol
fue considerada como inadecuada por los nifios participan-
tes'?), Sin embargo, Evers y cols. realizaron un estudio con-
trolado con placebo a doble ciego (zolmitriptan 2,5 mg) e
ibuprofeno (200-400 mg) encontrando un ratio de alivio
tras dos horas del 28% para placebo, 62% para zolmitrip-
tan, y 69% para ibuprofeno (p < 0,05), siendo ambos far-
macos bien tolerados y seguros®®!. Estos datos reafirman la
habitual eficacia del ibuprofeno cuando se administra a do-
sis adecuadas.

En el 2005, Damen publicé una revision sistematica de
los ensayos farmacoldgicos realizados hasta el momento,
llegando a la conclusion de que el paracetamol, el ibupro-
feno y el sumatriptdn intranasal eran efectivos y bien tole-
rados, al igual que la AAN practice parameter. En este
articulo se especifica, ademds, que el nuevo reto para los
tratamientos sintomdticos de la migrafia serd el desarrollo
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de los triptanes para su uso en la infancia. Insisten en la me-
dicién, no s6lo de la mejoria clinica, sino también de los di-
as perdidos en el colegio, y la satisfaccion de los nifios y/o
padres®32, Al no estar aprobados hasta ahora en ficha téc-
nica seria interesante obtener una aprobacion por parte del
comité de ética para utilizarlos previo consentimiento oral?
en la sala de Urgencias, dado que se han mostrados segu-
ros, eficaces y bien aceptados por parte de los padres en va-
rios estudios!!3334),

PROPUESTA DE TRATAMIENTO

No existen pautas consensuadas para el tratamiento
abortivo de la migrafia, una pauta logica y ecléctica en cuan-
to a fuentes podria ser la siguiente(*711:23,24.2935);

Terapia inicial

Usar primero un analgésico, paracetamol o quizds me-
jor atin ibuprofeno®. Si no responde a uno puede usarse
otro. Creemos que es importante usar dosis altas, pues en
opinion de la mayoria de los especialistas existe un aumen-
to de la eficacial®.

Ibuprofeno

Puede suministrarse a una dosis inicial de 10 a 20
mg/kg/dosis (dosis mdxima 50 mg/kg/dia u 800 mg/dosis,
aunque raramente podrian usarse hasta 1.200 mg/dosis)?.
El paracetamol se suministra de 15 a 20 mg/kg/dosis, con
una dosis maxima de 1.000 mg. En ambos casos la dosis
puede repetirse cada 2-4 horas si es preciso, aunque no de-
ben suministrarse mds de 3-4 dosis en 24 horas. Debe ana-
dirse un antiacido (omeprazol o ranitidina) al tratamiento
en pacientes con historia de problemas gastrointestinales
o si se usan dosis importantes. La suspension de Junifén al
4% (200 mg-5 cc) permite dar dosis altas con poco jara-
be. También pueden usarse comprimidos y sobres de 200,
400 y 600 mg (multiples marcas comerciales).

Sumatriptin

Siguiente paso en el algoritmo de tratamiento en nifos
mayores de 12 afos. En pacientes entre 8 y 12 anos podria
usarse mediante consentimiento informado, pues creemos que
sus beneficios compensan claramente los riesgos®. En pacien-
tes de menos edad habria que pasar a la “fase de rescate”.

Por lo tanto, en este grupo de pacientes, si no cede el do-
lor o los vomitos impiden dar medicacion oral, podria usar-
se sumatriptdn en spray nasal de 10 mg?¥, mejor tolerado
(en cuanto a su via de administracion) que el subcutaneo.
En nifios mayores (> 40 kg) puede usarse directamente la
dosis de 20 mg®. Parece mas razonable probar primero con
un triptan que mezclar dos farmacos diferentes, lo que ha-
remos en caso de necesitar una “terapia de rescate”.

En nifios mayores de 12 afios (o entre 8-12 afios con con-
sentimiento) sin vomitos (o retenibles) podria usarse el su-
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matriptan oral en su formula de absorcion rapida (Imigran
Neo de 50 mg).

Si el sumatriptdn fallara podrian usarse otros triptanes
en mayores de 12 afios con consentimiento: primero riza-
triptan (Maxalt -MS&D- s6lo hay presentacion de 10 mg)
y si fallara zolmitriptan (Zomig —AstraZeneca— 2,5 6 5 mg).
Hay que destacar que debido a lo reciente de los estudios
importantes con estos dos firmacos®*! ain no existe in-
dicacion en ficha técnica en adolescentes de 12 a 17 afios,
por lo que el sumatriptdn estaria claramente indicado en
primer lugar.

Terapia “de rescate”

La terapia de rescate debe instaurarse cuando el trata-
miento con AINEs y triptanes ha sido ineficaz® o cuando
no hemos obtenido consentimiento para usar estos tltimos.
En estos casos no debe preocuparnos que las medicacio-
nes induzcan suefio, es mas, puede ser incluso un objetivo
para ayudar a que cese el dolor®. Pueden usarse antieméti-
cos y/o narcéticos. Lo habitual, si se usaron AINEs en el tra-
tamiento, es asociar un antiemético (domperidona o me-
toclopramida usualmente) y un narcético (codeina). Puede
asociarse un AINE y un antiemético con o sin un narcético
en caso de que se usaran triptanes.

1% Fase

Es posible el tratamiento domiciliario en la mayoria de
los casos. Los farmacos no figuran en estricto orden de em-
pleo.

1. Antieméticos

*  Metoclopramida (0,1 mg/kg/dosis ~Primperan (Sanofi
Adventis) solucién 1 mg = 1 cc—, mas eficaz en estos ca-
sos: primperan ampollas 10 mg/2 cc o ampollas 100
mg/5 cc). Puede usarse de 0,4 a 2 mg/kg/dia repartidos
cada 6 horas con dosis maxima de 10 mg. Debe usarse
con precaucion ante la posibilidad de efectos extrapira-
midales, especialmente de distonia cervical. Este efecto
secundario se trata con biperideno (Akineton ampollas
de 5 mg/1 cc o comprimidos de 2 mg). Usar a 1 mg in-
yeccion i.v. lenta. Repetir cada 30 minutos-1 hora (uso
con precaucion en la infancia, no esta recomendado).

* Domperidona es una ortopramida procinética antido-
paminérgica con menos efectos extrapiramidales”. Se
usa 0,2-0,3 mg/kg/dosis cada 8-12 horas. Existen supo-
sitorios infantiles de 30 mg y de adultos de 60 mg utiles
para un paciente que vomite (Motilium —Esteve-) asi co-
mo solucion de § mg/5 cc (Motilium -Esteve— y Dom-
peridona Gamir —Rottapharm).

e Prometazina (0,25 a 0,5 mg/kg cada 4-6 horas), habi-
tualmente 25 mg en escolares via oral (Frinova, grage-
as de 25 mg de Sanofi Adventis, por desgracia no exis-
te presentacion en supositorios, lo que seria muy util).
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2. Narcoticos

El mds usado es la codeina y en ocasiones antihistami-
nicos como la difenhidramina, la ciproheptadina o la hidro-
xicina®. Por ejemplo: Codeisan jarabe 6,33 mg/5 cc 0,5-1
mg/kg/4-6 horas dosis mdxima de 30 mg/dia en menores de
6 afios 0 60 mg/dia en general. No existe presentacion en
supositorios. Existen supositorios de codeina 10 mg junto
con 4cido acetil salicilico y cafeina que pueden tener algu-
na utilidad (Dolviran rectal -Kern Pharma).

3. Metamizol magnésico (Nolotil)

Supositorios para adultos en nifios mayores de 12 afios:
1 supositorio de 1 gramo cada 4-6 horas maximo. Suposi-
torios infantiles en nifios de 3 a 11 afios: 1 supositorio de
500 mg, que puede repetirse hasta 4 veces en 24 horas a in-
tervalos regulares. También puede usarse la via parenteral:
ampollas de nolotil via intravenosa lenta (3-5 minutos) o
intramuscular. Cada ampolla de 5 cc contiene: metamizol
magnésico 2 g. 1 cc de solucion inyectable contiene: 400 mg
de metamizol. Se administrard en general una dosis tnica
intravenosa de 6,4 mg a 17 mg/kg®.

2% Fase
No es posible el tratamiento domiciliario o éste no es

conveniente en la mayoria de los casos. Los farmacos no fi-

guran en estricto orden de empleo, que puede depender de
la experiencia del Servicio o médico en particular.

En la sala de urgencias podemos recurrir a diversos tra-
tamientos intravenosos (por cierto, ninguno estudiado de
forma adecuada en nifios):

1. Rehidratacion intravenosa. Imprescindible a veces en es-
te punto, ya que las molestias producidas por los v6-
mitos pueden superponerse al cuadro de cefalea agu-
da, empeorando atin mas la situacion. Debe incorporarse
al tratamiento ranitidina intravenosa a 1-2 mg/kg de ca-
ra a minimizar los efectos adversos de los firmacos.

2. AINEs. Ketorolaco (IM o IV): es aconsejable usar dosis
altas de 0,8-1 mg/kg seguido de 0,5 mg/kg/dosis cada
6 horas maximo 30 mg/dosis y 90 mg/dia (puede usar-
se junto a un narcotico y un antiemético). Esta sustan-
cia es un AINE arilpropionico. Algikey (Inkeysa) tiene
ampollas de 10 mg-1 cc y esta misma marca asi como
Droal y Toradol aportan ampollas de 30 mg-1 cc. Exis-
te formulacion en comprimidos de 10 mg con poco uso
préctico para el tratamiento de rescate de la migrafia. El
naproxeno sodico (Antalgin Comp. recub. 550 mg), pue-
de ser especialmente util en caso de cefalea cronica dia-
ria agudizada®), pero sdlo puede usarse en formulacion
oral.

3. Ergotaminérgicos: podria usarse en primera fase (ambu-
latorio), pero quizd seria mejor reservarla para casos re-
sistentes. Son antimigrafiosos vasoconstrictores agonistas
no selectivos de la SHT. Respecto a la dihidroergotamina
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solo disponemos en Espafia de formulacion oral de com-
primidos de 1 mg. La ergotamina si estd disponible en su-
positorios de 1 mg asociada a paracetamol 400 mg y ca-
feina 100 mg (hemicraneal). No hay estudios que prueben
su eficacia en nifios??). Aunque no esta autorizada por
la FDA para el tratamiento de la migrafia en la infancia,
en Espana aparece en ficha técnica para su uso en ma-
yores de 7 afios. Parece ser menos efectiva que los trip-
tanes'’”. No debe sobrepasarse la dosis de 2 mg/dia o de
4 mg semanales. Si el paciente ha sido tratado con trip-
tanes es preferible utilizar otro firmaco. En desuso.

. Corticoides: metilprednisolona (20 mg cada 6 horas 3
dias, mejor empezar parenteralmente y cuando ceden los
vomitos se puede administrar via oral). Urbason Solu-
ble (Sanofi Aventis), ampollas de 8, 20, 40 y 250 mg.
Solu Moderin (Pfizer), viales de 40, 125, 500 y 1.000
mg. Se ha utilizado también con menos frecuencia la de-
xametasona a 0,5 mg/kg/dia, en dosis cada 6 horas(®735),
Nunca realizar una infusion rapida i.v. pues se asocia
con colapso cardiovascular.

. Anticonvulsivantes: la fenitoina i.v. (15-20 mg/dosis) es
util para el tratamiento del status migrafioso”. Diluir en
suero salino al 0,9% lentamente (< 1 mg/kg/min). Man-
tener a 5-10 mg/kg/dia en dos tomas oralmente o i.v. Una
ampolla de fenitoina de 100 mg/2 cc o de 250 mg/$ cc.
Mucho mis util, dado que se trata de un farmaco larga-
mente utilizado por los neuropediatras en el manejo de
la epilepsia y el estado convulsivo infantil, es el valpro-
ato intravenoso. Este fairmaco suele ser mejor tolerado
que la fenitoina. En un estudio en adultos se mostr6
altamente seguro y rapidamente efectivo en el tratamien-
to de la crisis aguda de migrafia®®. Seria muy interesan-
te realizar un estudio controlado y randomizado a do-
ble-ciego en nifos. El efecto de esta medicacion, ademds,
parece ser mantenido en el tiempo®”. 1 ampolla de 400
mg =4 cc. Un bolo a 15-20 mg/kg a pasar en 15 minu-
tos diluido en 100 cc de suero salino (hasta 500 mg y
si no cede otra dosis a los 30 minutos de 500 mg sin pa-
sar de 1.200 mg en 24 horas)®¢- Si ingresiramos al pa-
ciente seria posible, aunque la mayoria de las veces no
seria necesario, instaurar una perfusiéon a 1 mg/kg/ho-
ra para ir disminuyendo en uno o dos dias poco a po-
co tras el cese del dolor. Podemos plantear profilaxis pos-
terior con este farmaco.

. Antipsicéticos atipicos parenterales: no hay ninguna ex-
periencia en nifios, por lo que deben reservarse para ca-
sos intratables como ultimo recurso. La proclorperazi-
na intravenosa mostrd en un estudio prospectivo,
randomizado a doble ciego en nifios mayores de 5 afios
(0,15 mg/kg; maximo 10 mg) una mejor respuesta que
el ketorolaco en el ataque agudo de migrafia (84,8 ver-
sus 55,2%)59, sin embargo no existe actualmente en Es-
pafia. La olanzapina (Zyprexa, Lilly, vial de 10 mg) po-
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dria administrarse en una sola inyeccion intramuscular
(5 mga 7,5 mg) en casos “desesperados”.

CONCLUSIONES

Existen nuevos y excitantes retos para los tratamientos
sintomaticos de la migrafia: algunos ejemplos serian el de-
sarrollo de los triptanes para su uso en la infancia, la admi-
nistracion de valproato u otros nuevos antiepilépticos por
via intravenosa, la eficacia de ciclos cortos de corticoides
y otros que irdn sumandose al arsenal terapéutico. No po-
demos quedarnos atrds en la mejora de nuestros pequefios
pacientes y es vital la realizacion de estudios multicéntricos
randomizados a doble ciego y controlados con placebo que
nos permitan tratar con mayor eficacia a los nifios con mi-
grana.
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REVISION

Los defectos del ciclo de la urea en el neonato: una urgencia vital

A. Baldellou, M.L. Couce!, V. Rubio?, P. Sanjurjo?

Hospital Miguel Servet. Zaragoza. 'Hospital Universitario de Santiago de Compostela.

RESUMEN

Los defectos congénitos del ciclo de la urea son urgen-
cias vitales en el recién nacido. El diagndstico precoz y el
tratamiento adecuado en cada caso son imprescindibles pa-
ra asegurar la supervivencia y el mejor desarrollo posible de
los nifios afectos. Desde esta perspectiva es muy impor-
tante que los médicos responsables de la atencion de los re-
cién nacidos tengan los conocimientos y habilidades nece-
sarios para ello.

Palabras Clave: Hiperamoniemia neonatal; Defectos ciclo
urea; Tratamiento hiperamoniemia neonatal.

ABSTRACT

Inherited disorders of the urea cycle are life-treating emer-
gencies in the newborn. Early diagnosis and proper treat-
ment in each case are essential to ensure the survival and
the best possible development of children affected. From
this perspective it is very important that doctors responsi-
ble for the medical care of newborns have the knowledge
and skills necessary to do so.

Key Words: Neonatal hyperammonaemia; Urea cycle de-
fects; Treatment of hyperammonaemia neonatal.

INTRODUCCION
Los defectos congénitos del ciclo de la urea (UCD) que
debutan en el periodo neonatal son verdaderas urgencias
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médicas que ponen en peligro la supervivencia del nifo y
que dan lugar a importantes secuelas neuroldgicas si no se
procede al diagnéstico precoz y al tratamiento adecuado en
cada caso.

Su frecuencia global, considerando todas las deficiencias
enzimdticas, estd probablemente alrededor de 1/15.000
recién nacidos, con variaciones geograficas que oscilan en-
tre 1/10.000 en EE.UU. y 1/50.000 en el Japon. Aproxima-
damente la mitad corresponden a deficiencias de OTC, el
25% a deficiencias de ASS, el 15% de CPS y las restantes a
deficiencias de ASL y de ARG.

Las formas de presentacion neonatal suponen el 30-55%
de todos los casos y dan lugar al 1% de todos los ingresos
en una Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN)
de algunos hospitales de referencia para enfermedades me-
tabolicas. Engloban a los pacientes con manifestaciones cli-
nicas mds graves y con una supervivencia del 65-75%, mien-
tras que en el nifio de mds de un mes, esta ultima alcanza
valores del 98% -2

EFECTOS DE LA HIPERAMONIEMIA EN EL RECIEN
NACIDO

El amonio se produce como consecuencia de la desami-
nacion de los aminodcidos y es un compuesto muy toxico
para los tejidos y especialmente para el sistema nervioso cen-
tral, de tal modo que su acumulo resulta rapidamente fatal.
Difunde libremente a través de la barrera hematoencefélica
y su concentracion en el cerebro alcanza siempre niveles su-
periores a los de la sangre. El organismo humano utiliza el
ciclo de la urea para su eliminacién por la orina y ademas
el cerebro humano (y el del recién nacido es muy sensible
a la hiperamoniemia) para defenderse del amonio en exce-
so recurre a su transformacion en glutamina via a-ceto-
glutarato-glutamato.

El recién nacido estd particularmente expuesto a la hi-
peramoniemia debido a que tras nueve meses de vida intrau-
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TABLA 1. Mecanismos de dafio neuroldgico en los defectos del
ciclo de la urea

- Toxicidad del amonio

- Actmulo de glutamina

Activacion de receptores NMDA por el glutamato
Edema cerebral

Déficit energético

- Trastornos de neurotransmisores

terina, durante la que se ha beneficiado de un soporte vital
seguro, debe afrontar un cambio fisiolgico que requiere un
mayor aporte de energia y de sustratos nutricionales, con unos
sistemas enzimdticos inmaduros en muchos casos y una ten-
dencia al catabolismo durante las primeras horas de vida.
Cuando no es posible controlar el equilibrio entre la pro-
duccién de amonio y su transformacion, debido a un ex-
ceso de produccion o a una deficiencia de los sistemas de
detoxicacion, se producen una serie de efectos patogenos en
el sistema nervioso central, algunos, seguramente, como
consecuencia de una accion toxica directa del propio amo-
nio, mientras que otros derivan probablemente de mecanis-
mos fisiopatoldgicos no bien conocidos todavia (Tabla 1)

ETIOLOGIA DE LA HIPERAMONIEMIA NEONATAL

Son numerosas las causas de hiperamoniemia neonatal,
pero en general los niveles més elevados de amonio y los cua-
dros clinicos de mayor riesgo vital y de secuelas neuroldgicas
corresponden a los defectos congénitos del ciclo de la urea
(UCD). Las otras causas de hiperamoniemia neonatal suelen
cursar con cifras de amonio no tan elevadas, se acompanan
de otros trastornos bioquimicos facilmente identificables (aci-
dosis, hipoglucemia, etc.) o de otras manifestaciones clinicas
que facilitan la orientacion diagnéstica (Tabla 2).

MANIFESTACIONES CLINICAS EN EL PERIODO

NEONATAL
Los defectos del ciclo de la urea de inicio neonatal tie-

nen unas manifestaciones clinicas constantes, que permiten

la sospecha de su presencia al pediatra que conoce su inci-
dencia y trascendencia en esta época de la vida.

1. Ausencia de antecedentes familiares. Los UCD estan re-
gidos por una herencia autosomica recesiva, excepto en
el caso de la deficiencia OTC que esta ligada al cromo-
soma X y en el sindrome hipoglucemia-hiperamoniemia
que es autosomica dominante; por lo que, excepto en
los casos de hermanos afectos con anterioridad, no es
facil encontrar otro tipo de familiares enfermos.

2. Embarazo y parto normales.

Recién nacido normal las primeras 24-36 horas de vida.

4. Agravamiento rapido y desproporcionado del estado ge-
neral. Alrededor del segundo dia de vida, inicia dificul-
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TABLA 2. Etiologia de la hiperamoniemia neonatal

L. Artefacto de la extraccion

II. Funcionamiento inadecuado del ciclo de la urea
Errores congénitos del metabolismo

- Defectos congénitos del ciclo de la urea

- Defectos del transporte de aminodcidos

- Acidurias orgénicas

- Defectos de la B-oxidacion de las grasas

- Enfermedades mitocondriales

- Deficiencias de piruvatocarboxilasa

- Sindrome hiperinsulinismo-hiperamoniemia

- Deficiencia de d-pirrolin-5-carboxilato sintasa

Dafio hepatico

- Toxicos quimicos (ETOH, industrial, etc.)
- Procesos infecciosos (herpes virus)

- Yatrogenia (valproico)

— Quimioterapia

Bypass hepatico

— Ductus

- Shunt portocava

- Hipovolemia

Insuficiencia cardiaca congestiva

1. Sobrecarga del sistema de detoxicacion

- Hemodlisis masiva (fracturas)

- Nutricion parenteral con exceso de N

- Catabolismo proteico masivo (kwashiorkor)

- Colonizacién bacteriana con organismos uerasa positivos

— Prune belly, vegiga neurdgena, asa ciega intestinal,
ureterosigmoidostomia

tad para la succion, rechazo del alimento, vomitos, som-
nolencia, irritabilidad, polipnea y episodios de hiperto-
nia de corta duracion. La evolucidn clinica espontanea
evoluciona hacia un rdpido empeoramiento del estado
general con hipotonia, coma arreactivo, apnea y en oca-
siones crisis convulsivas generalizadas. Habitualmente
el recién nacido requiere medidas de soporte vital: ven-
tilacion asistida, etc.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LOS UCD EN EL
NEONATO

Si el neonatdlogo que atiende al recién nacido afecto no
estd mentalizado para la identificacion precoz de esta pato-
logia, no suele incluir los defectos del ciclo de la urea en el
diagndstico diferencial de la patologia del recién nacido. Es
preciso considerar la presencia de un UCD en todo neona-
to con un cuadro clinico con sintomatologia digestiva o neu-
roldgica, que aparece tras un periodo neonatal de 24-36 ho-
ras libre de sintomas y que tiene un agravamiento progresivo
en ocasiones inexplicable. Pero es inexcusable establecer
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el diagnostico diferencial con la sepsis neonatal, la hemo-
rragia intracraneal y el edema cerebral post-traumatico.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO DE LA

HIPERAMONIEMIA NEONATAL
Ante la menor sospecha de la presencia de un UCD es

obligatorio practicar con caracter urgente las siguientes de-

terminaciones analiticas.

e (ases en sangre, monograma, anion GAP.

e Formula leucocitaria.

e Pruebas de coagulacion, urea, glucosa, lactico, CK, tran-
saminasas, cuerpos cetonicos (B hidroxibutirato en mues-
tra capilar).

e Cuerpos cetonicos y cuerpos reductores en orina.

*  Amonio y cromatografia de aminoacidos.

® Recogida de orina para acidos organicos y ordtico (si no
es posible determinar estos parametros, guardar mues-
tra congelada).

El perfil habitual de los defectos del ciclo de la urea en
el recién nacido es el siguiente:

* Hiperamoniemia.

e Alcalosis respiratoria (sobre todo en las primeras horas).
Anién GAP normal.

e Patr6n de aminodcidos caracteristico. Glutamina eleva-
da y arginina baja. Si la citrulina es superior a 500
nmol/ml el diagnéstico sugiere ASS deficiencia; si esta
entre 100 y 200 nmol/ml un déficit de ASL y si es me-
nor de 20 nmol/ml sugiere un déficit de OTC si el or6-
tico en orina esta elevado y un déficit de CPS o de NAGS,
si no lo estd.

Para la valoracion de las cifras de amonio es muy im-
portante tener en cuenta las unidades de lectura empleadas
y la metodologia utilizada para la extraccion y transporte
de la muestra de sangre. Toma venosa (o arterial) sin man-
guito, a ser posible en una via de grueso calibre para que no
haya hemdlisis. La sangre debe ser depositada en tubo con
EDTA en vacio (que no tome contacto con el aire ambien-
te), se debe conservar en hielo y ha de ser analizada inme-
diatamente (en 1 hora el amonio ya ha subido pues se sin-
tetiza en células sanguineas).

En el recién nacido, se consideran normales los niveles
de amonio inferiores a 110 pmol/L, o a 190 pg/dl. El factor
de conversion es el siguiente: NH3 pmol/L= pg/dl x 0,59.

Se llevara a cabo evaluacion diagndstica especifica para
la hiperamoniemia si los valores de amonio son superiores
a 150 pmol/L.

Si un neonato esta en un Hospital Comarcal y presen-
ta un amonio = 150 mmol/L debe realizarse traslado in-
mediato a un Centro de Referencia.

PRONOSTICO
La tasa de supervivencia y de secuelas neuroldgicas en
el neonato con UCD est4 en relacion con el nivel de amo-
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nio en sangre y con la excelencia del tratamiento aplica-
do. Con amonio inferior a 500 pmol/L la supervivencia es
del 90-94%, con valores entre 500-1.000 pmol/L es del
76% y con amonio superior a 1.000 pmol/L es s6lo del
38%.

Existe una correlacion inversamente positiva entre la du-
racion de la hiperamoniemia (no con la cifra méxima alcan-
zada) y el desarrollo cognitivo futuro del neonato con UCD
y los hermanos de pacientes afectos que han podido ser tra-
tados de un modo prospectivo, desarrollan valores de IQ en
los niveles inferiores de la normalidad®.

Gracias a la terapia combinada a base de restriccion
proteica, perfusion hipercalérica de glucosa y lipidos, es-
timulacién de la carbamilfosfato sintetasa, utilizacion de
carnitina, benzoato y fenilbutirato sodico y a las medi-
das de depuracion extrarrenal; la mortalidad global del
neonato con UCD ha pasado en los tltimos 10 anos, del
84 al 27%“.

TRATAMIENTO

Tres son los objetivos fundamentales del tratamiento de
los defectos del ciclo de la urea en el neonato. El lavado ur-
gente del amonio sanguineo mediante el uso de técnicas
de depuracion extrarrenal. La inhibicion de la sintesis de
amonio adicional evitando el catabolismo del organismo
mediante el uso de una dieta hipercaldrica e hipoproteica.
La eliminacion del nitrogeno en exceso utilizando quelan-
tes farmacoldgicos de la glutamina y de la glicina que lo eli-
minan por la orina en forma de fenilacetilglutamina y de hi-
purato, respectivamente*?).

Es preciso recordar una vez mds que los UCD en el ne-
onato son una urgencia metabdlica de cardcter vital y por
tanto es inexcusable un tratamiento precoz. Desde esta pers-
pectiva, la secuencia practica de actuacion durante las cri-
ticas primeras horas de vida debe ser la siguiente.

Primeros 120 minutos
Ante una hiperamoniemia documentada con amonio >

150 mmol/L y sin saber todavia el diagndstico etioldgico,

en las primeras 2 horas se debe hacer lo siguiente:

* Suspender el aporte proteico y poner al paciente en ana-
bolismo. Deben asegurarse > 80 kcal/kg de peso; me-
diante el uso de infusiones hiperosmolares de glucosa
(10-12 mg/kg/min de glucosa), asociando insulina si la
glucemia es demasiado elevada.

¢ Administracion de L-arginina por via IV. Medida indis-
pensable ya que sin arginina el ciclo de la urea no funcio-
na. A ser posible por via intravenosa a dosis de 350 mg/kg
en forma de dosis de carga en 90 minutos, seguido de man-
tenimiento de 200-700 mg/kg/dia, en perfusion continua.
No es habitual disponer en el mercado de un preparado
para administrar por via intravenosa. La alternativa es la
administracion por via oral a la dosis de 500 mg/kg/dia.
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® Administracién de benzoato sodico y de fenilacetato
sodico. Con el fin de “lavar” el exceso de nitrogeno
sanguineo. El producto de eleccion en este momento
es AMMONUL?® (medicamento extranjero suminis-
trado por Swedish Orphan). Preparado para adminis-
tracion endovenosa, cada centimetro ciibico tiene 100
mg de benzoato y 100 mg de fenilacetato sédico. S6-
lo puede ser utilizado por via IV y debe ser previamen-
te diluido al 10% en suero glucosado al 10%. Se uti-
liza a una dosis de carga de 250 mg/kg de fenilacetato
y de benzoato a pasar en 90-120 minutos y se conti-
nda con otra dosis igual hasta las 24 horas de trata-
miento.

¢ Administracion de carnitina (Carnicor viales). Por via
intravenosa con dosis de carga de 50 mg/kg a pasar en
90 minutos. Posteriormente se mantiene a 100 mg/kg/dia,
repartido en varias dosis al dia.

Excepciones

Si se sospecha claramente la presencia de una acidemia
organica debe valorarse el uso del benzoato sodico y en to-
do caso evitar la sobredosis, por su posible efecto de deple-
cién intramitocondrial de AcetilCoA. Si se sospecha el diag-
nostico de trastorno de la p oxidacion, tampoco se debe
utilizar benzoato sodico ni carnitina por el riesgo de aumen-
tar la produccion de acilcarnitinas “toxicas”.

Minutos 120 a 240 de tratamiento

A las dos horas de haber iniciado el tratamiento debe re-
petirse la determinacion del amonio.

Si el amonio sigue aumentando (o si en la primera deter-
minacion ya hubiera sido superior a 350 pmol/L) administrar:
¢ Acido carglimico: N-carbamil glutamato (NCG) (Car-

baglu® 200 mg comp. dispersables). Se adminsitra por

via nasogatrica, con una dosis inicial de carga de 100-

250 mg/kg. Después se mantiene una dosis de 100-200

mg/kg/dia, cada 6 u 8 horas. Se sabe que es especifico

para el déficit de NAGS pero también puede ser muy util
en las hiperamoniemias debidas a acidemias organicas,

y en otras de causa no aclarada por lo que se debe usar

lo mds pronto posible pues podemos evitar una actua-

cion mds agresiva con medidas dialiticas.

A partir del minuto 240 de tratamiento

Repetir determinacién de amonio. Si el amonio es = de
350 pmol/L, se deben iniciar las medidas dialiticas necesa-
rias para depurar el amonio, junto con las medidas terapéu-
ticas y farmacoldgicas ya establecidas en las horas previas.

MEDIDAS DIALITICAS DE ELECCION

1. Hemodiafiltracién venovenosa continua.

e Meétodo ideal: puncién de vena femoral con catéter de
doble luz de 5 a 7 Fr. Es conveniente en el neonato in-
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vertir los flujos de las luces, asumiendo cierta recircula-
cion para evitar que al succionar por una luz proximal
se ocluya con la pared del vaso.

e Alternativas:

- 1 catéter mas fino de 4 Fr en cada vena femoral.

— Acceso a vena femoral por diseccion, si no es posible
por puncion.

— Catéter de 7 Fr en vena umbilical, no en primera op-
cion ya que el catéter ha de ser lo mas corto posible
y tiene que pasar la porta pues, si no, no hay flujo su-
ficiente de sangre.

2. Hemodialisis: seguramente es el tratamiento mas efi-
caz para eliminar el amonio, pero presenta dificultades
técnicas y mala tolerancia hemodinamica en nifios con
peso inferior a los 5 kg.

3. En hiperamoniemias graves (cifras de amonio > 1.000
pmol/L), la ECMO con hemodialisis, ECMO con hemo-
diafiltracion, resulta muy efectiva.

OTRAS MEDIDAS DIALITICAS

1. Hemodiafiltracion arteriovenosa continua: se prefiere la
venovenosa, pero también eficaz sobre todo en nifos de
mas peso.

2. Diilisis peritoneal: no extrae amonio de forma eficaz
pues a pesar de instaurarla con altos volimenes hora-
rios y soluciones hipertonicas consigue un aclaramien-
to maximo de amonio de 10 ml/min/m?.

3. Exanguinotransfusion: poco eficaz aunque se realice con
grandes volumenes (1,5-4 recambios de volumen de san-
gre fresca). Su efecto es transitorio, solo considerar mien-
tras se consigue medicacion eficaz (carbamilglutama-
to) o se gestiona traslado a otro centro.

IMPORTANTE

Si el centro donde se inicia el tratamiento no dispone
de la infraestructura necesaria para practicar las medidas
dialiticas de eleccion con seguridad, debe ponerse en con-
tacto desde el inicio del tratamiento con el hospital de re-
ferencia adecuado para tener perfectamente planeado el
traslado del recién nacido en el caso de que ello sea nece-
sario.

CONCLUSIONES

El diagnostico precoz y el tratamiento adecuado son
capaces de modificar notablemente la evolucién natural
de los defectos del ciclo de la urea en el neonato. Por tan-
to todas las unidades de recién nacidos deben estar cuali-
ficadas para abordar el manejo de estos nifios del modo
adecuado.
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COMUNICACION BREVE

Sindrome de Kleine-Levin asociado a microprolactinoma hipofisario
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RESUMEN

Introduccion: La hipersomnia periddica, o recurrente
o sindrome de Kleine-Levin (SK) se observa generalmente
en adolescentes varones y cursa con crisis recurrentes de hi-
persomnia excesiva y alteraciones cognoscitivas.

Caso clinico: Adolescente varon de 14 afios que presen-
t6 dos cuadros de somnolencia excesiva, alteraciones del ha-
bla y del comportamiento, hiperfagia compulsiva y compor-
tamiento hipersexual tipicos del SK. Nuestro paciente
present6 ginecomastia, galactorrea y finalmente se realizo
el diagnostico de microadenoma hipofisario de 8 milime-
tros mediante resonancia magnética cerebral.

Discusion: Se realiza una discusion sobre la historia clini-
ca del paciente, los resultados del laboratorio y los sintomas
asociados. Se analizan los criterios diagndsticos y los posibles
tratamientos disponibles. El microadenoma hipofisario nun-
ca ha sido relacionado hasta ahora con el SK. Es posible que
por medio de alguna alteracion neuroendocrina desconocida
se haya podido inducir dicho sindrome en nuestro paciente y
que este tumor no sea un hallazgo incidental en este caso.

Palabras Clave: Hiperfagia; Hipersexualidad; Hipersomnia;
periddica; Recurrente; Sindrome de Kleine-Levin.

ABSTRACT
Introduction: Kleine-Levin syndrome (KLS) is a rare di-
sorder with symptoms that include periodic hypersomnia,
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cognitive and behavioural disturbances. The disease predo-
minantly affects adolescent males.

Case report: We report here a 14-year old male admit-
ted to our hospital two times with the symptoms of hyper-
somnia, behavioural and cognitive disturbances, compulsi-
ve eating behaviour and hypersexuality. He also complained
of unilateral gynecomastia with galactorrhea. Pituitary mag-
netic resonance imaging showed an eight millimetres ade-
noma. Therefore, a microprolactinoma was diagnosed.

Discussion: The patient's history, complete laboratory
results, and symptoms are discussed. Possible treatments for
this disorder are also mentioned, along with diagnostic cri-
teria. To our knowledge, this is the first reported case of
KLS associated with microprolactinoma.

Key Words: Hypersexuality; Hypersomnia; Kleine-Levin
syndrome; Megaphagia; Periodic; Recurrent.

INTRODUCCION

La hipersomnia periddica, o recurrente o sindrome de
Kleine-Levin (SK) se observa generalmente en adolescentes
varones, con una proporcion 2:1 respecto a las mujeres!’).
Se codifica segun la clasificacion en: segun ICSD (780.54-2)
en “hipersomnia recurrente”, segin ICD10 (G47.8) en “otros
trastornos del suefio” y segiin DSM-IV (307.44) en “hiper-
somnia primaria”. Los criterios diagndsticos pueden com-
probarse en la tabla 1.

CASO CLINICO

Adolescente var6n de 14 afios sin antecedentes persona-
les y familiares de interés. Tres dias después de un cuadro
febril coincidente con faringoamigdalitis aguda presenta, en
ausencia de fiebre, un cuadro de somnoliencia constante
(20-22 horas de duracién al dia) motivo por el cual es in-
gresado. La conducta en vigilia consiste en euforia, deso-
rientacion y despersonalizacion, con actitud poco colabo-
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TABLA 1. Criterios diagnésticos de la hipersomnia recurrente (780.54-2)1

A. El paciente tiene somnolencia excesiva
B. Los episodios de somnolencia duran al menos 18 horas al dia

C. La somnolencia excesiva recurre al menos una o dos veces al afio, durando un minimo de 3 dias y un méximo de 3 semanas
D. La enfermedad ocurre principalmente en varones, con un comienzo tipico en la adolescencia
E. Los hallazgos asociados durante los episodios incluyen al menos uno de los siguientes:

1. Apetito voraz.
2. Hipersexualidad.

3. Comportamientos deshinibidos, tales como irritabilidad, agresion, desorientacion, confusion y alucinaciones
4. Ausencia de incontinencia urinaria y presencia de respuestas verbales ante la estimulacion fuerte
E. Monitorizacion polisomnografica durante un episodio demuestra todas las siguientes:

1. Alta eficiencia del suefio (ocasionalmente puede ser baja)®

2. Etapas 3 y 4 del suefio reducidas
3. Latencia del suefio y latencia REM disminuida

4. Un MSLT con una latencia del suefio media de menos de 10 minutos
G. La hipersomnia no se asocia con otras enfermedades médicas o mentales, tales como epilepsia y depresion
H. Los sintomas no estdn asociados con otras enfermedades del sueflo, tales como narcolepsia, apnea del suefio 0 movimientos

periddicos de los miembros

Nota: Si la enfermedad cursa con episodios de hipersomnia aislada se codifica como hipersomnia recurrente monosintomadtica. Si se
asocia con apetito voraz o hipersexualidad se codifica como hipersomnia recurrente tipo Kleine-Levin.

Criterios minimos: A + B+ C + G + H.

Criterios de gravedad: Leve: menos de 2 episodios de suefio prolongado por ano. Los sintomas producen una afectacion escasa de
las funciones ocupacionales o sociales. Moderado: Mds de 2 episodios de sueio prolongado por ano. Los sintomas producen una
afectacion moderada de las funciones ocupacionales o sociales. Severo: mds de 2 episodios de suerio prolongado por asio. Los
sintomas producen una afectacion severa de las funciones ocupacionales o sociales.

Criterios de duracion: Agudo: 1 mes o menos. Subagudo: mds de un mes y menos de 6. Crénico: 6 meses o mds.

radora e irritabilidad a los requerimientos, respondiendo
con monosilabos y de forma poco consistente cuando se le
estimula. Ademds presenta episodios de desinhibicion im-
pulsiva hacia mujeres del personal sanitario, con emision de
frases de contenido sexual y mediante actos obscenos. No
existe incontinencia urinaria y, de hecho, el poco tiempo que
permanece despierto es para ingerir alimentos compulsi-
vamente y para orinar.

El estudio de toxicos en orina, una radiografia de torax
y un electrocardiograma también son normales. El proceso
dura 2 semanas tras el cual es dado de alta con mejoria es-
pontanea de los sintomas. A las 3 semanas sufre otra recai-
da similar de una semana de duracion, con hipersomnia de
20-22 horas de duracion al dia acompafiada de desorienta-
cion, despersonalizacion y algunas alucinaciones oniricas du-
rante los escasos momentos de vigilia. Se realiza el diag-
nostico de SK siguiendo los criterios diagndsticos (Tabla
1). No vuelve a sufrir episodios posteriores.

La exploracion durante ambos episodios no ofrecié nin-
gun dato de interés salvo por la presencia de una hiperpla-
sia mamaria derecha de 2 x 2 ¢m de didmetro (medicion
ecografica) con secrecion lactea. Dos semanas después del
ultimo episodio desaparece la secrecion y un mes después
la ginecomastia. Resto sin hallazgos anormales.

Las siguientes pruebas complementarias durante el pri-
mer episodio fueron normales: ecografia testicular, exuda-
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do faringeo, hemograma, bioquimica, transaminasas, lipi-
dico completo, ASLO vy reactantes de fase aguda. El electro-
encefalograma (EEG) de suefio (polisomnografia nocturna)
fue normal, pero se hizo después de la ultima crisis de hi-
persomnia.

La resonancia magnética cerebral (RM) focalizada en
hip6fisis mostr6 un microadenoma hipofisario de 8 mm (Fig.
1). Resto sin hallazgos resefiables.

La realizacion de un estudio hormonal completo tras la
segunda crisis demostrd, como tnico hallazgo anormal, una
prolactina basal de 20,9 ng/ml (normal entre 1,61 y 18,77),
A los 30 minutos 18,0 ng/ml y a los 60 minutos 14,1 ng/ml.

Debido a la ausencia de hiperprolactinemia significati-
vay a la desaparicion de la secrecion lactea y de la hiper-
plasia mamaria, asi como de sintomas compatibles con hi-
pogonadismo y SK se decide control evolutivo analitico y
mediante RM sin efectuar tratamiento farmacoldgico ni qui-
rurgico. Posteriormente el paciente present6 sintomatolo-
gia distimica que tras tratamiento con oxcarbazepina me-
jor6 de forma ostensible hasta quedar actualmente
asintomatico.

Desde entonces y durante un afio de seguimiento no
ha vuelto a tener secrecion lactea ni ginecomastia. Tampo-
co ha vuelto a tener crisis de hipersomnia y el rendimiento
escolar ha sido satisfactorio. Tres nuevas analiticas con pro-
lactina han sido normales. Dos nuevas resonancias mag-
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FIGURA 1. Resonancia magnética hipofisaria: microadenoma (flechas) localizado en la porcion central y paramedia derecha del pa-
rénquima hipofisario de 8 mm (muestra hipocaptacion tras la administracion de contraste intravenoso), que deprime levemente el

suelo de la silla turca sin desplazamiento del tallo hipofisario.

néticas cerebrales a intervalos de 6 meses han objetivado la
presencia del microprolactinoma sin cambios evolutivos. El
paciente contintia en revisiones periddicas por Endocrino-
logia, Neurocirugia, Psiquiatria y Neurologia Infantil.

DISCUSION

Desde la primera descripcion del SK por Brierre de Bois-
mont en 1862 se han publicado multiples casos hasta la fe-
cha, incluidos los descritos por Willi Kleine en 1925, de don-
de proviene el epénimo de la enfermedad®. Los pacientes
desarrollan periodos de varios dias a semanas de hipersom-
nia excesiva (usualmente 18-20 horas al dia) y alteraciones
cognoscitivas (tales como confusion y alteraciones de la con-
centracion, de la atencion y de la memoria)®. El trastorno
puede durar bastante tiempo (4-8 afios y mds) aunque no
existe un tiempo minimo de duracion.

Las alteraciones del comportamiento son frecuentes (in-
cluidos cambios emocionales, especialmente irritabilidad,
depresion y con menos frecuencia pensamiento suicida,
hipomania —con mayor frecuencia en la fase de recupera-
cion-, aplanamiento afectivo, ansiedad, agresividad, etc.)
en asociacion con hiperfagia compulsiva (atracones de gran-
des cantidades de comida en cortos periodos de tiempo, con
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frecuencia asociadas con un aumento de peso de 2 a 5 kg)
y en la mitad de los casos comportamiento hipersexual con
lenguaje obsceno y a veces agresiones sexuales-?). Se reco-
nocen formas incompletas de SK-2),

En dos tercios de los casos se producen alteraciones del
habla que incluyen mutismo, uso de monosilabos o voca-
bulario limitado®. Son muy tipicos los estados de desper-
sonalizacion, especialmente de “irrealidad”, donde lo ex-
terno parece “un suefio”. A veces aparecen verdaderas
alucinaciones y delirios®.

Existen intervalos (tipicamente de 2 a 4 meses, pero a
menudo de mas o menos tiempo) de comportamiento y es-
tado de alerta normal. Los episodios pueden producirse
en numero de dos al afio, pero a veces son muy frecuentes
(hasta 12 veces al afio). No existe incontinencia urinaria',
cataplejia ni paralisis del suefio®. La exploracion neurol6-
gica y la RM son normales en los casos primarios'®.

La polisomnografia nocturna durante los periodos de
somnolencia no muestra actividad epiléptica. La tabla 1
ofrece los datos tipicos polisomnograficos del SK®.

La hipersomnia episddica suele ir disminuyendo gradual-
mente hasta que su resolucion completa en 2 6 3 afios), o
en algunos casos, se transforma en una depresion tipica, por
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lo que esta enfermedad podria tratarse de una variante de
la depresion o del trastorno bipolar. S6lo el tratamiento con
anfetaminas o con litio ha mostrado resultados significati-
vos con una respuesta del 71 y del 40%, respectivamente®.
Es posible que la carbamazepina y la oxcarbazepina sean
eficaces en algunos casos?.

La etiologia del SK es desconocida. La inmensa mayo-
ria de los casos son esporddicos(1,3). Es posible que exista
una alteracion de la funcion hipotaldmica y quizds conco-
mitante del sistema limbico!V y tdlamo', posiblemente de-
bido a una encefalitis virica o autoinmune postinfecciosa®>.
La asociacion del SK con el antigeno de histocompatibili-
dad DQB1%0201, la frecuente precipitacion tras infeccio-
nes banales'), asi como las recaidas y remisiones tipicas de
la enfermedad apoyan la hipdtesis autoinmune®3. Otros
precipitantes publicados han sido el alcohol, la marihuana
y el traumatismo crdneo-encefalico®. En dos casos se han
documentado cambios inflamatorios hipotalamicos®.

El SK se considera secundario si existe una explicacion
neuroldgica para los sintomas, lo que sucede en el 10% de
los pacientes con SK®. Entre las patologias descritas po-
demos hallar: accidente cerebrovascular o hematoma cere-
bral post-traumatico, enfermedades genéticas o del desarro-
llo (casos aislados de sindrome de Asperger, sindrome de
Robert, focomelia, sindrome de Prader-Willi, incontinentia
pigmentii y otras), esclerosis multiple, carcinoma (sindro-
me paraneopldsico), encefalitis autoimmune y encefalitis in-
fecciosa severa®®), No parece haberse documentado el tumor
hipofisario asociado a SK. Es probable que cualquiera de
estos trastornos mds que producir faciliten los episodios del
SK primario®.

Nuestro paciente presentd, concomitantemente y des-
pués de las crisis de hipersomnia, ginecomastia, galactorrea
y finalmente se realiz6 el diagndstico de microadenoma
hipofisario. Resulta impactante que tras la desaparicion
de la galactorrea y la ginecomastia el paciente no volviera
a presentar ningun episodio.

El principal hallazgo clinico de la hiperprolactinemia es
la galactorrea unilateral o bilateral. Otros hallazgos clinicos
incluyen el retraso o detencién de la pubertad por hipogo-
nadismo hipogonadotropo y la ginecomastia en los hombres.
El tumor mds frecuente de la pituitaria es el prolactinoma,
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la mayoria de menos de 1 centimetro de didametro (micro-
prolactinomas) y que cursan sin producir un “efecto masa”.
El tratamiento de los microprolactinomas se realiza con ago-
nistas dopaminérgicos y en ocasiones mediante cirugia®. Es
posible que nuestro caso tuviera mayores niveles de prolac-
tina, no detectados durante la primera fase de su enferme-
dad. E195% de los microadenomas no crecen durante los si-
guientes 4-6 afios de observacion®. En este caso, dada la
normalizacion de los niveles de prolactina, la ausencia de se-
crecion lactea y de signos de hipogonadismo hipogonado-
tropico analitico parece una actitud prudente adoptar una
actitud expectante.

Aunque en la inmensa mayoria de los casos publicados
no se han encontrado alteraciones en los niveles de las hor-
monas hipofisarias ni tampoco casos de tumores hipofisa-
rios, en casos seleccionados han existido alteraciones de los
niveles plasmaticos de GH (por exceso o defecto). En dos
pacientes la respuesta de la TSH a la TRH vy las respuestas
del cortisol y la ACTH a la estimulacién hipoglucémica
estaban abolidas o eran planas durante un episodio y se nor-
malizaron mds adelante®®. Es posible que por medio de al-
guna alteracion neuroendocrina desconocida (no se efectua-
ron determinaciones hormonales ni de funcién hipotaldamica
durante las crisis) se haya podido inducir el SK en nuestro
paciente y que el microadenoma no sea un mero hallazgo
incidental en este caso.
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COMUNICACION BREVE

Sindrome de Angelman: importancia del diagnostico precoz
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RESUMEN

El sindrome de Angelman (SA) es una enfermedad ge-
nética caracterizada por retraso mental severo, facies pecu-
liar, un fenotipo conductual caracteristico y crisis epilépti-
cas con anomalias electroencefalogréficas distintivas. E1 SA
puede ser debido a varias alteraciones genéticas que afectan
a la region cromosémica 15q11-q13. Reportamos un caso
clinico de una nifia que fue referida por retraso en el desa-
rrollo y que mostraba hallazgos tipicos del SA, cuyos datos
clinicos y electroencefalograficos son caracteristicos y pue-
den conducirnos a un diagndstico precoz, clave para reali-
zar un tratamiento apropiado.

Palabras Clave: Crisis epilépticas; Epilepsia; Sindrome de
Angelman.

ABSTRACT

Angelman syndrome (AS) is a genetic disorder charac-
terised by severe mental retardation, subtle dysmorphic
facial features, a characteristic behavioural phenotype, epi-
leptic seizures and EEG abnormalities. AS can be caused by
various genetic mechanisms involving the chromosome
15q11-q13 region. This report describes a female proband
referred for evaluation of developmental delay. The patient
had typical findings of AS. The EEG and clinical findings

are characteristic of AS when seen in the appropriate cli-
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nical context and can help to identify AS patients at an early
age and to set up a correct treatment.

Key Words: Angelman syndrome; Epilepsy; Epileptic seizu-
res.

INTRODUCCION

El sindrome de Angelman (SA) es una enfermedad ge-
nética caracterizada por retraso mental, ataxia, epilepsia,
paroxismos de risa y una facies peculiar>?. Nuestro obje-
tivo es describir un caso clinico diagnosticado de forma pre-
coz y las herramientas clinicas que pueden ayudarnos a
realizarlo de la forma mas temprana posible.

CASO CLINICO

Se trata de una nifia de 10 meses y medio (8 meses de
edad corregida) que acude a nuestro Servicio de Neurolo-
gia Infantil por presentar una adquisicion tardia de los hi-
tos madurativos (sujecion cefalica a los 4 meses, ausencia
de sedestacion y de manipulacion con transferencia contra-
lateral de objetos). Entre sus antecedentes personales desta-
caba la presencia de un parto prematuro a las 34 semanas
de edad gestacional previa maduracién pulmonar por pre-
eclampsia materna. La puntuacion de Apgar fue de 5y 8 al
primer y quinto minuto. Peso de 1.130 gramos y perimetro
craneal de 29 centimetros. Precis6 CPAP nasal las primeras
24 horas de vida.

Ademas los padres contaban que observaban que du-
rante ciertos momentos parecia estar desconectada del me-
dio, como si quedara ausente.

A la exploracién obteniamos los siguientes datos lla-
mativos: perimetro craneal en el percentil 3 (43 centimetros).
Facies peculiar con prognatismo, occipucio aplanado, len-
gua prominente, boca grande con dientes separados e hi-
popigmentacion de la piel y el cabello. Respecto a la explo-
racion neuroldgica la paciente presentaba ambas extremidades

Sindrome de Angelman: importancia del diagnéstico precoz 167



FIGURA 1. Facies tipica del SA caracterizada por prognatismo,
lengua prominente, boca grande con dientes separados, enoftal-
mos e hipopigmentacion de la piel y el cabello. Obsérvese la ti-
pica expresion sonriente.

inferiores en hiperextension, con hipertonia e hiperreflexia
sin alteracion del reflejo cutaneo-plantar ni cutdneo-abdo-
minal y ausencia de clonus aquileo. En cuanto al comporta-
miento la paciente expresaba episodios de risa frecuente, apa-
riencia feliz y una personalidad ficilmente excitable con una
hipermotricidad franca. Al usar el diapasén junto a su pa-
bellon auricular la paciente tendia a seguirlo con volteo ce-
falico y aumento amplio de su sonrisa.

Dados los datos de la historia y de la exploracion clini-
ca se sospechd la existencia de un SA, realizindose un elec-
troencefalograma (EEG) donde se apreciaba una actividad
lenta sobre la que se observaba una actividad ritmica de
gran amplitud a 3-4 Hz de predominio en regiones occipi-
tales (especialmente izquierdas) con puntas y ondas agudas
asociadas y episodios de actividad delta generalizada a 2-
3 Hz con puntas y ondas agudas asociadas en 4 ocasiones.

El estudio genético demostr6 una delecion intersticial en
todos los nucleos analizados de la region 15q11-q13 que
afectaba al gen UBE3A sin alteraciones en el test realiza-
do a los padres (mutacion de novo).

Se realizd una resonancia magnética cerebral que re-
sultd ser normal.
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Se instaurd tratamiento con dcido valproico con buen
control hasta el momento de las alteraciones clinico-ence-
falograficas. También se envié a la paciente a un centro
especialista en trastornos generalizados del desarrollo para
estimulacion precoz.

DISCUSION

El SA es una enfermedad genética producida por anor-
malidades ubicadas en el cromosoma 15 de origen mater-
no (region 15q11-q13)"2. La expresion de 15q11-q13 es
distinta en el alelo paterno y en el materno debido al meca-
nismo de impronta genémica; por ello, segiin deje de expre-
sarse uno u otro, aparece el sindrome de Prader-Willi o el
SA®@)., EI SA viene determinado por una falta de expresion
del gen de la ligasa de la proteina ubiquitina E3 (UBE3A),
ubicado dicho segmento 15q11-q13@?. La pérdida fisica o
funcional puede tener basicamente cuatro origenes distin-
tos®):

* Delecion intersticial de novo de la region 15q11-q13 de

origen materno (70%).

e Disomia uniparental de 15q11-q13 de origen paterno

(7%).

*  Mutacion de la impronta (3%).
e Mutacion del gen UBE3A (11%).

Existe un quinto grupo de pacientes que presenta una
clinica de SA en el que se desconoce la etiologia®. La im-
pronta es un mecanismo en el que intervienen diversos fac-
tores, entre ellos la metilacion. La inmensa mayoria de los
casos ocurren de forma esporadica, aunque en un porcen-
taje muy reducido se detectan reorganizaciones cromoso-
micas o traslocaciones no balanceadas en las cuales la mis-
ma reorganizacion ocurre en la madre’). En muy raras
ocasiones puede existir una mutacion hereditaria en el cen-
tro de la impronta. Por estos motivos es necesario enviar a
genética una muestra de la sangre de los padres para poder
realizar un consejo genético adecuado. El SA puede ser
confirmado genéticamente en el 85-90% de los pacientes
con sospecha clinica®.

Nuestra paciente presentaba una delecion de novo, cau-
sa mds frecuente del SA®), por lo que las posibilidades de
que la enfermedad se produzca en subsiguientes hijos es mi-
nima.

En cuanto a los antecedentes personales, un 12% de los
nifios con SA presentan al nacer un peso inferior a 2.500
gramos, proporcion claramente superior a la de la pobla-
cién normal, estimada en el 7%. Por este motivo un bajo
peso y/o edad gestacional (tal como ocurria en el presente
caso) no debe hacernos descartar la posibilidad diagnosti-
ca de SA®.

En cuanto a su apariencia craneofacial los nifios con SA
presentan microbraquicefalia (80% de los casos)®?), hipo-
pigmentacion cutdnea y del pelo, enoftalmos, boca grande
con lengua prominente, dientes separados y prognatismo(!-?).
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Los pacientes presentan en la inmensa mayoria de los
casos un retraso mental severo no progresivo con adquisi-
cion tardia de los hitos motores'?, problemas del suefio, pa-
roxismos de risa o sonrisa inapropiada (debida a disfuncion
troncoencefalica) y ausencia completa del lenguaje o menos
de 6 6 7 palabras (aunque con la rehabilitacion apropiada
pueden ser capaces entender ordenes sencillas, de usar len-
guaje de signos y otras formas de comunicacion no ver-
bal)?. Las habilidades de comunicacion receptivas y no
verbales son superiores a las verbales®?. Los nifios con SA
suelen tener fascinacion por el agua y son facilmente exci-
tables e hiperactivos®. Es frecuente la hipotonia (con difi-
cultades para la alimentacion en la lactancia), la hipertonia,
la espasticidad y la hiperreflexia (signos piramidales), las es-
tereotipias (aleteo de manos)?, la ataxia y los movimientos
torpes de los brazos (marcha de mufieco).

Las crisis epilépticas aparecen en la inmensa mayoria
de los pacientes®, son variadas y su aparicion es frecuen-
te antes de los 24 meses, siendo en ocasiones resistente al tra-
tamiento farmacoldgico. Con frecuencia las crisis ceden es-
pontaneamente entre los 10 afios y la adolescencia. Las
anormalidades electroencefalograficas, aunque relativamen-
te especificas, no son patognomonicas del SA y pueden divi-
dirse en tres patrones caracteristicos: 1) actividad persis-
tente ritmica a 4-6 Hz de gran amplitud, a menudo
generalizada, que no se bloquea con el cierre palpebral; 2)
actividad ritmica delta a 2-3 Hz de predominio bifrontal®%
con superposicion de descargas epileptiformes interictales en
forma de puntas u ondas agudas. Esta actividad epileptifor-
me tiene una distribucion multifocal®. Pueden aparecer on-
das lentas a 2-3 Hz de gran amplitud trifasicas o polifasicas
mezcladas o no con puntas u ondas agudas de predominio
en regiones anteriores; y 3) puntas y ondas agudas mez-
cladas con ondas a 3 6 4 Hz de gran amplitud de predo-
minio posterior facilitadas por el cierre palpebral®. Las ano-
malias son mds floridas cuanto mds joven es el paciente®.

La alteracion genética responsable de la epilepsia se
supone que depende de la delecion del gen GABRB3 (gen
de la subunidad beta del receptor GABA,), localizado en la
region distal del 15q-q13®3), lo que explicaria un papel del
sistema gabaérgico en la fisiopatologia del SA®).
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Las anomalias fenotipicas de nuestra paciente y del tra-
zado EEG eran las tipicas del SA.

La validez del uso clinico del diapason y la respuesta
consistente en sonrisa y lateralizacion cefalica hacia el mis-
mo esta bien documentada y tiene validez diagndstica en los
lactantes con SA®).

El diagndstico precoz es importante, sin embargo, la
edad media del diagnéstico no parece haber descendido
de forma tan significativa como en otros sindromes ge-
néticos, como el sindrome X fragil®. La estimulacion des-
de el punto motor permite minimizar los problemas deri-
vados de los signos piramidales y de la ataxia.
Posteriormente es posible mejorar la comunicacion verbal
y no verbal en la medida de lo posible mediante terapia
adecuada en centros especializados en los trastornos ge-
neralizados del desarrollo.

El diagndstico también permite seleccionar los farmacos
mds oportunos para tratar el sindrome epiléptico asociado
al SA, caracteristicamente mejorable con firmacos como el
acido valproico (de primera eleccion)? y la etosuximida.
Sin embargo, la carbamazepina, la oxcarbazepina, la viga-
batrina® y otros fairmacos pueden empeorarlo.

Es razonable derivar a los padres hacia la Asociacion de
SA para facilitar la comunicacion entre las familias, profun-
dizar en el conocimiento del sindrome y conseguir una ma-
yor calidad de vida para las personas afectadas®?.
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RESUMEN

El ronquido, la somnolencia diurna, los trastornos de
conducta y cognitivos, son sintomas clinicos que no sola-
mente aparecen en el sindrome de apnea-hipopnea obstruc-
tiva del suefio (SAHOS) infantil. El sindrome de aumento
de la resistencia de la via aérea superior (SARVAS) puede
manifestarse con sintomatologia andloga. La polisomnogra-
fia nocturna permite su diagnostico con el registro del ron-
quido y de las limitaciones inspiratorias del flujo aéreo (me-
diante registro con sensor de presion de flujo naso-bucal);
del aumento del esfuerzo respiratorio y de los micro-desper-
tares en el EEG tipicos de esta entidad; y al descartar la pre-
sencia de: apneas, hipopneas y desaturaciones de O,.

Presentamos el caso clinico de un paciente de 13 anos
con ronquido nocturno, somnolencia diurna y trastorno de
conducta en el que, mediante estudio video-polisomnogra-
fico, se diagnostic un SARVAS.

Palabras Clave: Aumento resistencia via aérea superior; Po-
lisomnografia; Ronquido.

ABSTRACT

Snoring, daytime hypersomnolence, and behavioural and
cognitive disorders do not only appear in the sleep apnea-
hypopnea syndrome in children. The upper airway resistan-
ce syndrome (UARS) manifests with similar symptoms. Night-
time polysomnography makes a diagnosis possible due to
the recording of snoring and inspiratory limitations of air-
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flow (using nasobuccal flow pressure sensors), increased res-
piratory effort, and arousals in the EEG which are typical of
this condition and when the presence of apnea, hypopnea,
and O, desaturations has been ruled out. We present the cli-
nical case of a 13-year-old patient with nighttime snoring,
daytime somnolence, and behavioural disorder, in whom vi-
deo-polysomnography allowed UARS to be diagnosed.

Key Words: Upper airway resistance syndrome; Polysom-
nography; Snoring.

INTRODUCCION

El sindrome de resistencia aumentada de la via aérea su-
perior (SARVAS) se define por la presencia de frecuentes mi-
cro-despertares electroencefalogrificos provocados por el
aumento del esfuerzo respiratorio, secundarios a un incre-
mento de la resistencia de la via aérea superior. En nifios
puede manifestarse clinicamente de forma similar al sindro-
me de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS), con
ronquido, somnolencia diurna, hiperactividad y/o tras-
tornos cognitivos y conductuales. Los registros polisomno-
graficos permiten diferenciarlos, debido a la ausencia de
apneas, hipopneas y desaturaciones de O, en el SARVAS,
y a la presencia de “arousals EEG” debidos a otros even-
tos respiratorios obstructivos anormales como ronquidos
y limitaciones inspiratorias de flujo aéreo (LIFA).

Presentamos el caso clinico de un adolescente con ron-
quido nocturno y trastorno de conducta, con sospecha cli-
nica de SAHOS y en el que se diagndstica un SARVAS tras
un registro video-polisomnografico (VPSG).

CASO CLINICO
Nino de 13 afos remitido a la consulta de Neumolo-
gia Pediatrica por ronquido y trastorno respiratorio duran-
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(95-96%). Se trata de una fase de
suefio 2. El hipnograma que apare-
ce en la parte inferior de la figura
muestra la perturbacion del suefio
nocturno, con disminucién porcen-
tual del suefio lento profundo (fases
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3 +4), aumento de la vigilia después
del comienzo del suefio, etc., (véase
explicacion detallada en el texto).

te el suefio desde los 3 anos de edad. Presenta un suefio in-
tranquilo, con numerosos despertares, diaforesis, cambios
de postura frecuentes y respiracion bucal. Se trata de un pa-
ciente muy inquieto que se porta mal en el colegio y regafia
con los compaiieros. No va bien en los estudios, y se duer-
me en clase con la consiguiente merma en el aprendizaje. El
hermano que duerme con él refiere que a menudo suele sen-
tarse en la cama vy, a veces, golpea sus extremidades con-
tra la pared durante el suefio. Ha estado tratado con metil-
fenidato (Rubifen).

Como antecedentes personales destacan convulsiones
coincidiendo con fiebre en la primera infancia y adenoidec-
tomia a los 3 afios. En la exploracion fisica se observan unas
amigdalas hipertroficas no obstructivas, sin otros hallazgos
resefiables.

Se realiz6 una espirometria basal que fue normal. En
la rinoscopia destacaba una leve desviacion del tabique na-
sal con hipertrofia de los cornetes.

La video-polisomnografia nocturna estindar [EEG (13
canales), EOG, EMGs submentoniano y del musculo ti-
bial anterior derecho, ECG, flujo aéreo naso-bucal (median-
te canula), esfuerzo respiratorio toraco-abdominal y satu-
racion de O,], mostr6 un suefio nocturno perturbado,
organizado en cuatro ciclos. La latencia de inicio del suenio
fue de 11 minutos y latencia de la primera fase REM des-
de el adormecimiento, de 2 h 12 min. Se observ6 una dis-
minucion porcentual del suefio de ondas lentas (fases 3 + 4)
(18,5%) y de la fase REM (13%). El indice de eficiencia del
sueflo (tiempo en cama/tiempo dormido x 100) aparecia dis-
minuido (85%); y el tiempo de vigilia después del comien-
z0 del suefio estaba muy aumentado (50 min). El indice de
fragmentacion del suefio (n® de cambios de fase/hora de sue-
fio) aparecia también aumentado (17/hora de suefo).
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Sindrome de aumento de

Se registraron ronquidos y episodios de limitacion ins-
piratoria del flujo aéreo, acompafiados de aumento del es-
fuerzo respiratorio y micro-despertares, respiracion de tipo
bucal, y saturacion media de oxihemoglobina durante el
suefio normal (95%). Estas anomalias de la respiracion se
observaron en todas las posturas y fundamentalmente en
las fases de suefio NREM. No se observo ningtin episodio
de apnea-hipopnea (Fig. 1).

El tratamiento quirtrgico consistio en septoplastia y tur-
binotomia. La evolucion clinica y polisomnografica fueron
favorables. En un control V-PSG realizado a los dos meses
de la intervencion, se observd una disminucion significati-
va del ronquido y del nimero de episodios de LIFAs, apa-
reciendo éstas ocasional y Unicamente en postura de deci-
bito supino. Destacaba un aumento porcentual del suefio
de ondas lentas (suefio lento profundo) y de la eficiencia del
suefio (véase tabla 1).

Otro aspecto muy importante fue el desarrollo ponde-
roestatural. Un afio después de la cirugia se produjo un au-
mento de 10 kg de peso y de 10 cm de talla.

DISCUSION

El sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAHOS)
fue el primer trastorno respiratorio del suefio descrito en
la poblacién infantil. Sin embargo, aunque probable-
mente infradiagnosticado en nifos, el SARVAS es mds fre-
cuente®

En la fisiopatologia del SARVAS estan implicados fac-
tores genéticos, como los que determinan la morfologia del
macizo craneofacial y que pueden influir en la anatomia de
la via aérea superior, y factores ambientales (alergia, hiper-
trofia de tejido linfatico e infecciones respiratorias de repe-
ticion) que, en nifios con esta predisposicion, pueden au-
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TABLA 1. Comparacion de parametros de suefio y respiratorios antes y después del tratamiento quirtrgico

Parametros de sueno y respiratorios V-PSG diagnostico V-PSG postcirugia
Latencia del suefio (minutos) 11 6
Indice de eficiencia del suefio (tiempo en cama/tiempo dormido x 100) 85,63% 96,60%
Duracion de la vigilia después del comienzo del suefio (minutos) 50 6
Fase 1 (en porcentaje con respecto al tiempo total de suefio) 7,98% 8,35%
Fase 2 60,34% 50%
Fase 3 6,41% 8,03%
Fase 4 11,97% 10,68%
Fase REM 13,30% 22.94%
Numero total de apneas-hipopneas 0 0
Saturacion O, media en suefio (Fases 1,2 3,4 y REM) 95% 96%

LIFAs

>10 veces/hora 6 veces/hora

LIFAs: limitaciones inspiratorias del flujo aéreo (medidas con cinula nasal).

mentar la estenosis y obstruccion de la via aérea superior
produciendo el cuadro clinico.

Debido a la existencia de estos factores genéticos pre-
disponentes, aun no bien definidos, es importante investi-
gar la presencia de SARVAS en nifios cuyos familiares pa-
decen algun trastorno respiratorio durante el suefio.

La clinica més tipica serd ronquido, respiracion toraci-
ca paraddjica, sudoracion nocturna, salivacion en la al-
mohada, suefio intranquilo, despertares frecuentes que da-
ran lugar durante el dia a: trastornos de conducta,
comportamiento agresivo, hiperactividad, dificultad para
mantener la atencion, trastornos de ansiedad y trastornos
cognitivos con retraso del aprendizaje. Otras manifestacio-
nes menos frecuentes, en este grupo de edad, son cefaleas,
bruxismo, enuresis secundaria, retraso del crecimiento y
somnolencia excesiva con dificultad para levantarse por la
mafiana’*. Ademas se han descrito diversas parasomnias
asociadas como somniloquia, terrores nocturnos y sonam-
bulismo®.

En cuanto a la exploracion fisica debemos prestar una
atencion especial a la morfologia de los componentes del
macizo craneofacial y a la de los tejidos blandos que com-
ponen la via aérea superior. Asi, podemos encontrarnos con
un paladar ojival, arcadas dentarias estrechas, malforma-
ciones mandibulares e hipertrofia adenoamigdalar o de
los cornetes nasales.

La V-PSG nocturna, con medicion del flujo naso-bucal
mediante canula (método semi-cuantitativo) o de la presion
esofdgica y cuantificacion del flujo aéreo, nos sirve para
diagnosticar estos trastornos y diferenciarlos. En el SAR-
VAS objetivamos episodios de aumento del esfuerzo respi-
ratorio, que cursan con ronquido y limitaciones inspirato-
rias del flujo aéreo y micro-despertar asociado, sin que
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existan apneas y/o hipopneas ni desaturaciones de O, Pa-
ra detectar los cambios en el flujo aéreo se utiliza un sensor
que consiste en una canula nasal similar a la de oxigeno es-
tandar, alojada en las coanas, que a su vez estd conectada a
un transductor, que detecta cambios de presion, condicio-
nados por la inspiracion y espiracion. Los micro-desperta-
res se definen como la aparicion de actividad alfa, durante
algunos segundos, acompafiada o no de complejos K, dan-
do lugar a una fragmentacion del suefio con la consiguien-
te disminucion de la eficiencia del mismo, y a la aparicion
de somnolencia diurna excesiva, trastornos de conducta y/o
emocionales, y deterioro del rendimiento escolar, tipicos de
esta entidad”.

Una vez diagnosticado, el SARVAS debe tratarse, ya que,
ademas de los trastornos conductuales que puede provocar,
se ha demostrado una clara asociacion con el desarrollo
de hipertension arterial®). El tratamiento serd quirdrgico
cuando haya factores anatomicos predisponentes y poten-
cialmente corregibles (adenoamigdalectomia, turbinotomia,
etc.)®19, como ocurre en nuestro caso. Es fundamental una
valoracion y seguimiento adecuados de estos pacientes por
parte del ortodoncista.

CONCLUSION

Es importante conocer la existencia de esta entidad cu-
ya clinica es analoga a la del SAHOS. La V-PSG nocturna
es diagndstica ya que registra los micro-despertares y la
fragmentacion del suefio tipicos del SARVAS. Ademds, con
el sensor de presion de flujo (canula naso-bucal) se regis-
tran el ronquido y las limitaciones inspiratorias del flujo
aéreo lo que, unido al aumento del esfuerzo respiratorio,
constituyen los eventos respiratorios anormales tipicos de
esta entidad. Por otra parte se descarta la presencia de ap-
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neas, hipopneas y desaturaciones de O, caracteristicas del

SAHOS.
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EDUCACION PARA LA SALUD: LA PROMOCION DE
LA SALUD DESDE LA ESCUELA

La Organizacion Mundial de la Salud define la promo-
cion de la salud como el proceso de capacitacion de la per-
sona para incrementar el control de los determinantes de su
salud y, secundariamente, mejorarla"). Desde el campo de
la salud publica, el proceso, aparentemente sencillo, de iden-
tificar los factores de riesgo, transmitir este conocimiento a
la poblacion y esperar que su conducta cambie encuentra
tres obstaculos: 1) el desconocimiento actual de muchos de
los factores de riesgo; 2) la dificultad para el cambio de la
conducta; y 3) la continua incorporacion de sujetos como
poblacion de riesgo®. Probablemente el reto al que se en-
frentan los especialistas de la prevencion de la enfermedad
y la promocion de la salud es redescubrir el propdsito pa-
ra el que la sociedad los prepard técnicamente, que no es
mds que definir los medios para crear un ambiente que fa-
vorezca una capacidad de afrontamiento autdnoma, perso-
nal y responsable®. Ello supone centrar la atencion en los
problemas que preocupan a la poblacion y ante los cuales
esta dispuesta a actuar, favorecer su participacion activa y
dotar de recursos a estas iniciativas®®.

Segun Lalonde la salud de las poblaciones esta determi-
nada por la biologia, el medio ambiente, los estilos de vi-

da y la sanidad (servicios y sistemas de salud). Si bien se ha
considerado las elecciones personales y el estilo de vida el
elemento con mayor peso de los cuatro, muchas de estas op-
ciones personales vienen condicionadas por elementos am-
bientales que escapan irremediablemente del control indi-
vidual. Por tanto, es necesario dirigir los esfuerzos a mejorar
el entorno cuando es éste el que condiciona el estado de sa-
lud, como es el caso de las sociedades pobres sin infraes-
tructuras ni recursos o de los nifios y nifias de cualquier co-
lectividad, cuya autonomia es limitada. Con este
planteamiento, el ambito de la salud se amplia mas alld de
la curacion que persigue la sanidad y sus profesionales, in-
cluyendo aspectos sociales, culturales y politicos con el ob-
jetivo de promover la salud con la participacion de todos
los sectores sociales®.

La Organizacion Mundial de la Salud define la Educa-
cion para la Salud como el proceso que incluye el conjun-
to de oportunidades, especificamente elaboradas para la en-
seflanza y la difusion, que permitan mejorar la informacion,
la cultura, los conocimientos y las habilidades personales
dirigidas a promover la salud individual y la colectiva, in-
cluyendo la del medio ambiente. No se trata s6lo de infor-
mar sino de capacitar al individuo para la conservacion de
su salud. La educacion para la salud en la escuela se con-
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templa como un contenido transversal. Los contenidos trans-
versales se caracterizan por su caracter integrado, puesto
que hacen referencia a situaciones que comprenden aspec-
tos relacionados con diferentes disciplinas, y por su comple-
jidad, pues la adecuada comprension de los mismos requie-
re del desarrollo de capacidades, tanto cognoscitivas como
procedimentales, a partir de las cuales el alumnado pueda
asumir actitudes elegidas de forma auténoma y racional.
Por ello, su aprendizaje exige que sean tratados de forma
recurrente y progresiva, desde los primeros cursos hasta
finalizar la Educacion Obligatoria®. La colaboracion de los
departamentos educativo y sanitario de cada Comunidad
Auténoma ha generado los materiales basicos para el pro-
fesorado, si bien asociaciones profesionales y ONGs han
ampliado el contenido y la tematica de los mismos, asi co-
mo el grupo destinatario, incluyendo a progenitores y alum-
nado. A modo de ejemplo, sugerimos consultar la pagina
web de recursos de la Consejeria de Educacion de la Comu-
nidad de Madrid: http://www.educa.madrid.org/portal/.

Aparentemente, la educacion para la salud no carece de
interés institucional, ni de contenidos, ni de agentes que la
impartan. Sin embargo, hoy son preocupantes las cifras de
adolescentes con trastornos de la alimentacién, consumo
habitual de drogas legales (tabaco y alcohol) e ilegales, o
que consultan por embarazos no deseados posibles o rea-
les. Cuando se pregunta por quién tiene la responsabili-
dad de tal paradoja, la educacion para la salud no escapa
de lo que José Antonio Marina denomina “la rueda infer-
nal de las excusas, en la que los padres echan las culpas a
la escuela, la escuela a los padres, todos a la television, la
television a los espectadores, al final acabamos pidiendo so-
luciones al Gobierno, que apela a la responsabilidad de
los ciudadanos/as, y otra vez a empezar”. Segtin Ignacio Cal-
der6n, director general de la Fundacion de Ayuda a la Dro-
gadiccion, “la llamada crisis de la educacion no esta tanto
en fallos o problemas estructurales, programaticos o de do-
tacion —que los hay- cuanto en este divorcio entre los dis-
tintos agentes de una tarea que s6lo desde el compromiso
colectivo se hace posible”®. En otras palabras y reprodu-
ciendo un proverbio de una tribu africana: “para educar a
una criatura hace falta la tribu entera”?.

Recientemente, Ariza y Nebot!® hacian hincapié en la
necesidad de desarrollar la prevencion primaria del taba-
quismo en la escuela, sumando al esfuerzo los componen-
tes comunitarios y del entorno que hicieran comprensiva
esta estrategia. Otros han ido mas alla, insistiendo en la ne-
cesidad de iniciar los programas escolares tempranamen-
te, abordar simultineamente el tabaquismo parental (de su
entorno mds proximo) e intervenir en el ambito comunita-
rio con medidas que restrinjan el acceso, reduzcan la acep-
tacion social, incrementen el conocimiento de los efectos y
minimicen los lugares permitidos para el consumo de ta-
baco®.

VoL. 64 N2, 2008

EL MEDIO AMBIENTE CRECIENTE EN LA INFANCIA

Durante la gestacion, el entorno en el que crece el feto
se limita al de la madre. La exclusiva exposicion materna al
humo del tabaco tiene efectos perjudiciales sobre el desa-
rrollo fetal. Tras el nacimiento, el ambiente se amplia al do-
micilio familiar, el contacto con el resto de miembros de la
familia y los/las amigos/as de ésta, y secundariamente au-
menta la probabilidad de exposicion al humo del tabaco.
Con la escolarizacion el circulo de interaccion se amplia a
la escuela, manteniéndose habitualmente en estos limites
hasta la pubertad. Independientemente del incremento pro-
gresivo del riesgo de tabaquismo pasivo y sus consecuencias
nocivas bioldgicas, hay que considerar que hasta este mo-
mento, en su aprendizaje, el/la nifio/a ha seguido los mode-
los de los progenitores y profesores, cuya capacidad de in-
fluencia es decisiva. Los cimientos sobre los que en la
adolescencia construird un entorno propio se han fraguado
durante la primera década de la vida; los habitos y creen-
cias heredados se han transmitido explicita e implicitamen-
te durante este periodo. Por tanto, desatender el papel que
podemos realizar hasta la adolescencia amparandonos en
que es entonces cuando comienzan a fumar es desaprove-
char una oportunidad tnica y desgraciadamente irrepetible.
Finalmente, con la adolescencia y la busqueda de la pro-
pia identidad, se forman grupos de amigos/as con intere-
ses afines, en los que los sentimientos de pertenencia y acep-
tacion estdn sujetos a las normas y hdbitos que los definen.
El/la adolescente aspira a ser protagonista de sus decisiones
marcando un territorio diferenciado del de las personas adul-
tas con quienes convive, restringido a su circulo de amis-
tades cuya influencia sobre su conducta es ahora capital.
Junto con los/las amigos/as, los medios de comunicaciéon
(television, radio, revistas, Internet, cine) juegan un papel
especialmente importante en esta época de definicion de su
propio estilo diferenciado”.

FACTORES DE RIESGO

Los/las amigos/as y hermanos/as mayores condicionan el
habito tabaquico adolescente, tanto por su influencia induc-
tora como disuasoria segun el caso. El ambiente de ocio en
el que se constituyen los grupos de iguales, la accesibilidad
al tabaco en términos de disponibilidad (oferta) y capacidad
economica (demanda), la actitud y hdbito tabdquico de los
progenitores, la adiccion (consumo) a otras drogas (alcohol),
la exposicion al humo del tabaco y la eficiencia de la absor-
cién de la nicotina durante los primeros afios de vida, junto
con otros factores de caracter individual (rasgo de persona-
lidad, bajo rendimiento escolar, sexo, edad) o social (deses-
tructuracion familiar, bajo nivel socioeconémico, medios
de comunicacidn) son factores de riesgo conocidos®!!"13), La
progresiva limitacion de la publicidad del tabaco en los pa-
ises occidentales ha hecho que la industria derive sus inver-
siones al mundo del cine y la television por la asociacion que
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existe entre la vision de peliculas en las que se fuma y el
establecimiento del habito en espectadores adolescentes!!*.
Por ultimo, la actitud hacia el tabaco, determinada por las
creencias y ganancias atribuidas, predice el consumo futu-
ro"2, Los estudios longitudinales han evidenciado que cuan-
to mds precoz es el inicio del tabaquismo, mayor es la in-
fluencia del tabaquismo parental, la dependencia de la
nicotina y el riesgo de mantener el consumo, no sélo de
tabaco sino también de alcohol en la edad adulta>!¢). En
consecuencia, es necesario iniciar las acciones preventivas
y de deshabituacion antes de la adolescencia y prolongarlas
hasta el final de la misma. Por otro lado, las estrategias pre-
ventivas que consideren los factores de riesgo y las caracte-
risticas sociales e individuales (bajo rendimiento escolar,
conductas violentas, desestructuracion familiar, valores de
la cultura familiar, etc.) probablemente obtengan mejores
resultados al considerar al individuo como un todo!'7:1%),

MODELOS DE INTERVENCION ESCOLAR
En 1994, el Centro de Prevencion y Control de Enfer-

medades (CDC) norteamericano publico las lineas maestras

que debian reunir los programas escolares de prevencion del
tabaquismo para ayudar al personal docente a su implemen-
tacion™. Los autores consideraban la realizacién de estos
programas un imperativo ético. Los objetivos marcados
eran: 1) reforzar y capacitar a los/las alumnos/as no fuma-
dores/as para mantenerse como tales; 2) inducir al abando-

no del tabaco en fumadores/as ocasionales o regulares; y 3)

facilitar ayuda a quienes fracasasen en el intento.

Seguin estas directrices, los componentes que debe incluir
un programa escolar de prevencion del tabaquismo para
maximizar su efectividad son:

e Desarrollar y aplicar una politica escolar sobre el con-
sumo de tabaco.

e Instruir sobre los efectos negativos para la salud a cor-
to y largo plazo, las consecuencias sociales de las mis-
mas, las influencias sociales y la dindmica grupal relacio-
nadas con su inicio, y las habilidades para saber decir no.

e Iniciar el programa con la escolarizacion, mantenerlo
hasta el final de la educacion obligatoria e intensificar-
lo en la adolescencia.

e Entrenar especificamente al profesorado para la aplica-
cion del programa.

e Implicar a los progenitores y familiares para apoyar el
programa.

e Fomentar, apoyar y canalizar el abandono del habito ta-
baquico de los/las alumnos/as y personal escolar.

e Evaluar periddicamente el programa.

Desde su publicacion se han implementado diversos pro-
gramas escolares y recientemente se han realizado revisio-
nes sistemdticas sobre su efectividad. Algunos autores®” han
puesto en duda la efectividad de los mismos, aunque se ha
cuestionado la metodologia empleada (sesgo de seleccion)®!.
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Ademis, aquellos programas con resultados desfavorables
no reunian 3 de las 7 recomendaciones citadas: inicio pre-
coz y durante toda la escolarizacion, implicacion de los pro-
genitores y familiares, y oferta de deshabituacion a
alumnos/as y personal escolar. En realidad, la mitad (“s6-
lo la mitad” para los autores mas criticos) de los estudios
de mayor calidad, que combinan intervenciones de influen-
cias sociales y competencia social, obtienen una reduccion
significativa de la adquisicion del hdbito respecto al grupo
control®, Como dice Sussman?"); cuestionar los progra-
mas de prevencion escolar sin matizaciones s6lo consigue
poner en riesgo la investigaciéon que permita incrementar
nuestro conocimiento para mejorar la aplicacion y evalua-
cion de los mismos. Afortunadamente las estrategias esco-
lares de prevencion son consideradas la medida mads efec-
tiva para reducir el nimero de nuevos fumadores y en cuyo
desarrollo hay que seguir investigando?®). La cuestion no es
si son efectivos, sino en qué circunstancias y poblacion lo
son1%24, Gracias a los estudios realizados, hoy sabemos:

1. Que los programas de orientacién racional, basados
en el suministro de informacion sobre los efectos perju-
diciales, no son efectivos22,

2. Que los programas basados en el tratamiento de las nor-
mas y competencia (habilidades) sociales reducen el ta-
baquismo de los adolescentes'®??).

3. Que los contenidos de los programas efectivos incluyen
la motivacion como el punto de partida, que se tradu-
ce por el entrenamiento en habilidades sociales para re-
sistir la presion grupal y la toma de decisiones, y consi-
gue una mejora de la autoeficacia y la autoestimal?5-26),

4. Que es fundamental que la poblacion a quien se dirigen
las actividades tenga un papel activo y su participacion
sea una experiencia enriquecedora®”.

5. Que las intervenciones deben iniciarse en la educacion
primaria, antes del comienzo de la experimentacion'2%).

6. Que la inclusion de programas de deshabituacion, pre-
feriblemente en el entorno escolar, contribuye a la pre-
vencion?%30),

7. Que la prevencion de otras conductas (violencia, consu-
mo de alcohol, marihuana y cocaina) reduce el tabaquis-
mo secundariamente®’),

8. Que son necesarias las normas escolares que aseguren
un ambiente sin humo®®",

9. Que la participacion de los padres en el programa es de-
seable y necesaria®®.

10.Que la red social del/de la adolescente y sus valores cul-
turales y normativos respecto al consumo de drogas
influyen en el efecto que tienen los programas preventi-
vos aplicados por redes sociales en vez de por aulas®?.

11.Que la adaptacion de los contenidos a las caracteristi-
cas culturales e individuales mejora los resultados y que,
consecuentemente, los programas no son igual de efec-
tivos en individuos y entornos sociales diferentes!’$).
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12.Que las acciones aisladas en el tiempo, una vez iniciado
el consumo, y sin intervenciones paralelas para cambiar
el entorno pueden no ser costo efectivas y obtener resul-
tados favorables solo transitoriamente®3-39),

OBSTACULOS PARA EL DESARROLLO DE LOS
PROGRAMAS DE PREVENCION ESCOLAR
Aunque es un tema obviado en la mayoria de publica-
ciones que comunican los resultados de estos programas,
representa el principal motivo de desaliento y eventual pér-
dida de continuidad. Los planes de salud plurianuales con-
templan en sus objetivos el desarrollo de acciones preventi-
vas, cuya implantacién a menudo es incompleta y cuya
evaluacion esta casi siempre exenta de autocritica. Conocer
esta situacion ayuda a afrontar con realismo una tarea que
exige esfuerzo, constancia y entusiasmo.
Los obstaculos identificados en otros paises*** no di-
fieren de los encontrados en nuestro entorno:
* Exigencias académicas y no académicas a los colegios
(al profesorado).
* Escasez de fondos econdmicos.
¢ Contingencias politicas.
e Fragmentacion de competencias.
e Diversidad geografica (autonémica).
e Reticencia de los/las adultos/as (profesores y progenito-
res).
¢ Dificultad para aplicar los programas de acuerdo a cri-
terios cientificos rigurosos.

DESHABITUACION TABAQUICA DE
ADOLESCENTES EN LA ESCUELA

El inicio del consumo de tabaco se produce alrededor de
los 13 afios, el nimero de fumadores diarios alcanza un ma-
ximo a los 16®). Hasta los 18 afios, menos del 5% aban-
donaran espontaneamente el habito y hasta el 33% de los
fumadores ocasionales dejardn de serlo sin ayuda. Aquellos
que no interrumpen el hdbito seguiran fumando una me-
dia de 15-20 afios. Aunque casi dos terceras partes de ado-
lescentes fumadores declaran estar interesados en dejar de
fumar, menos del 20% estdn dispuestos/as a hacerlo a cor-
to plazo y casi ninguno/a sabe como hacerlo o a quién recu-
rrir en busca de ayuda. Si se consideran los efectos perjudi-
ciales prevenibles con la interrupcion precoz del consumo,
los programas de deshabituacion estan justificados. Estos
deben contemplar la adolescencia como un periodo de cam-
bios evolutivos fisicos, emocionales, cognitivos y sociales
que limitan la extrapolacion de técnicas empleadas en la
edad adulta. Los aspectos a considerar para garantizar su
éxito son la preservacion de la confidencialidad frente al tu-
telaje parental como refuerzo de las conductas de autocon-
trol, el respeto de la autonomia del/de la adolescente, la in-
clusion de fumadores/as y no fumadores/as como poblacion
diana, la adaptacion de contenidos al desarrollo cognitivo,
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intereses y circunstancias, el entrenamiento en técnicas de

control del estado de dnimo y del estrés, la accesibilidad a

la terapia en términos geogréficos y de tiempo, la prolonga-

cion del seguimiento ante eventuales experiencias vitales que
determinen una recaida o el abandono de la terapia®®73%).
Existen 2 programas de deshabituacion tabaquica en el
entorno escolar considerados modélicos por diversas insti-
tuciones norteamericanas, cuyos resultados son alentadores.

e Not On Tobacco®™. Se trata de un programa en el que
participan la Universidad de West Virginia, los departa-
mentos de Salud Publica y de Educacion de este estado
norteamericano y, con posterioridad, la American Lung
Association (ALA). El programa se desarrolla desde el afio
1999, en centros comunitarios o en colegios con una po-
litica bien definida antitabaco y esta dirigido a alumnos
de 14-19 afos. Los objetivos son el abandono del tabaco,
la reduccion del consumo, el incremento de las conductas
saludables (dieta y ejercicio fisico) y la mejora de las habi-
lidades sociales, de afrontamiento, control del estrés y
toma de decisiones. La participacion es voluntaria en gru-
pos del mismo sexo (estudiantes y dinamizador/a). Cons-
ta de 10 sesiones semanales y 4 de refuerzo de 50 minutos
de duracién, en horario escolar. Los/las dinamizadores/as
pueden ser profesores/as, enfermeros/as o voluntarios/as
entrenados/as por la ALA. Las actividades del programa
estan dirigidas a: 1) identificar las razones de fumar y las
excusas para no dejarlo, las creencias y conductas refor-
zadoras del habito, los desencadenantes y otras barreras
para el abandono; 2) reconocer y entender la adiccion a la
nicotina, el efecto de la publicidad y las situaciones de ries-
go de recaida; 3) adquirir habilidades sociales, para decir
no, para controlar el estrés, para clarificar las ideas y to-
mar decisiones, para mejorar la autoeficacia y la asertivi-
dad. En comparacion con otras estrategias de deshabitua-
cion, el doble de adolescentes que han seguido el programa
ha dejado de fumar a los 3 meses.

e “EX”93) Este programa se desarrolld a partir del pro-
grama de deshabituacion TNT (Towards No Tobacco
Use) en la Universidad de Southern California. Esta di-
rigido a alumnos de 14-19 afios en grupos de 8-15. Has-
ta la fecha se han realizado cuatro fases: la primera eva-
lué la eficacia en grupos de terapia de estudiantes
segregados de la escolarizacion normalizada (grupos de
garantia social en Espafia) respecto a un grupo control,
la segunda evalu6 su generalizacion en colegios de Chi-
na, la tercera compard los resultados con estudiantes
de escuelas normales y la cuarta aplico el programa en el
entorno del aula en centros escolares de garantia social.
Los/las facilitadotes/as hacen una presentacion breve del
programa en las aulas para reclutar fumadores/as que
quieran participar voluntariamente en el programa (fa-
ses 1,2 y 3 del programa), alcanzando una participacion
del 30% del total de candidatos/as (fumadores/as). En la
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TABLA 1. Actividades por colectivos participantes y cursos

30

Bach
10

FP
10

EP ESO
Cursos 2°,4° 6° 2°
Actividad en el Realizada por los Aula del Tabaco
aula (duracion) padres/madres Conselleria de
(45°) Sanitat (50°)

Charla de Estudiantes
de Medicina/
Residentes de
Pediatria (50°)
Charla-coloquio

con enfermos/as de
afecciones causadas
por el tabaco (45’)

Presentacion de la
visita al hospital.
Elaboracion de
preguntas (50°)

Preparacion con
material de la
PEHSU
Valencia-Murcia®
(45)

Celebracion del dia
mundial sin tabaco
(31 de mayo)

Actividad fuera
del aula
(duracién)

Visita al hospital,
grabacion de

Charla-coloquio
PEHSU Murcia

entrevistas a
médico/a, paciente
y familiar (120°)
Exposicion
audiovisual de la
visita seguida

de coloquio con los
médicos/as del
hospital (65°)

(65)

Profesorado y
personal no

docente Deshabituacion tabdquica voluntaria

Revision de las actividades propuestas (personal docente)
Apoyo en la realizacion de las mismas (personal docente)

AMPA

Realizacion (EP) y coordinacion (ESO, Bach y FP) de las actividades
Deshabituacion tabaquica voluntaria en el centro docente

Entre paréntesis se expresa la duracion de la actividad.

fase 4, el programa se aplica en el aula (estudiantes fu-
madores/as y no fumadores/as) abordandose la preven-
cion y la deshabituacion simultineamente. Consta de 8
sesiones de 45 minutos impartidas durante 6 semanas (2
semanales los primeros 15 dias seguido de 1 semanal du-
rante 1 mes). En las 4 primeras sesiones se trabaja la mo-
tivacion para dejar de fumar, en las siguientes se ayuda
a mantener la abstinencia y prevenir las recaidas. Se uti-
liza una metodologia ludica y participativa (juegos, ejer-
cicios fuera del aula y representacion de papeles en for-
ma de espectaculo televisivo con invitados/as), con
aprendizaje de técnicas de respiracion, relajacion y yoga.
Los/las fumadores/as en la dltima semana y el dltimo mes
al afo de la intervencion se redujeron, en términos abso-
lutos, un 5 y un 7%, respectivamente (odds ratio 0,59
y 0,50, respectivamente).

PROGRAMA ESCOLAR INTEGRAL DE
PREVENCION DEL TABAQUISMO “CRECER
SANO CON AIRE LIMPIO”

Tomando como base las directrices para el desarrollo de
programas de prevencion escolar del tabaquismo, se disefid
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en el ano 2004 el proyecto “Crecer sano con aire limpio”
con la participacion del equipo docente del centro Escuelas
San José-Jesuitas de Valencia, la Unidad de Salud Ambien-
tal Pediatrica del Hospital Universitario La Fe de Valencia y
la Unidad de Educacion para la Salud de la Conselleria de
Sanitat de la Generalitat Valenciana. El objetivo del proyec-
to era prevenir el inicio del habito tabdquico y reducir el na-
mero de personas fumadoras del entorno en el que crece el/la
nifio/a. La poblacion diana incluia no s6lo a los/as alumnos/as
de todo el centro, sino también a los progenitores (entorno
familiar) y al personal escolar docente y no docente (entor-
no escolar), incluyendo por tanto quienes constituyen el me-
dio en el que crece el/la nino/a hasta ser adolescente. La di-
reccion del colegio adopt6 una politica de aplicacion fiel
de la legislacion vigente, exigiendo el cumplimiento de espa-
cio sin humo al personal escolar, alumnos/as y familiares.
Partiendo de unas actividades basicas, elaboradas con el ase-
soramiento del profesorado y dinamizadas por los progeni-
tores, se ha ajustado la frecuencia y calendario de las mis-
mas a las exigencias curriculares y programaticas del Centro
(Tabla 1). Como resultado, durante los 3 primeros afios se
ha realizado una actividad en el aula en 2°, 4° y 6° de edu-
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Unidades de Deshabituacion Tabaquica e
. Arnau de Vilanova e b i
Pediatras AECC 2 N\ 8
\125 >
7 ‘ ‘ ‘7 an
Colegio
AMPA
Personal ocente
Padres y madres v no docente
U Salud Mental
Burjassot \
Unidad de Salud
Alumnos Ambiental Pediatrica
Unidad de Educac1on La Fe/V. Arrixaca
C Parlell la s/aC le U
onselleria/CSP FIGURA 1. Participantes y flu-
jos de accion. AECC: Asociacion
Hospital U la Fe Espaﬁola‘qu/ltra el Cancer. AM-
AVOL/INSVACOR Serv?aos de Neumologia PA: Asociacion de Madres y Pa-
(Asociacion de enfermos) y de Cirugia Toracica dres de Alumnos. CSP: Centro
de Salud Publica. AVOL: Aso-
. N ciacién Valenciana de Operados
?{SmglamesPdfi Medicina/ de Laringe. INSVACOR: Insti-
esidentes Fediatria tuto Valenciano del Corazon.

cacion primaria durante el mes de mayo, complementada
con actividades pldsticas posteriores a criterio del profeso-
rado y reforzada con la celebracion del dia mundial sin ta-
baco con los materiales institucionales distribuidos a tal efec-
to. Los progenitores participan en casa respondiendo a una
encuesta que los/as alumnos/as les realizan una semana an-
tes con la que se pretende tomar conciencia de la adiccion,
sus efectos perjudiciales directos e indirectos, la identifica-
cion de personas fumadoras o en riesgo de serlo, la identi-
ficacién de motivos individuales para cambiar la situacion.
Para esto ultimo, la Asociacion de Madres y Padres (AMPA)
ofrece anualmente terapia de deshabituacion grupal en el
Centro a los familiares fumadores. La realiza la Unidad de
Deshabituacion Tabadquica de la Junta Provincial de Valen-
cia de la Asociacion Espafiola Contra el Cancer (AECC). Un
grupo de trabajo, renovado anualmente, de 10-15 progeni-
tores dinamiza la actividad en el aula. Esta se graba y sirve
de material audiovisual para el entrenamiento de futuros/as
colaboradores/as; ademds, se hace uso de la web del colegio
y del correo electronico para reducir las reuniones al mini-
mo posible (una preparatoria previa y una de evaluacién pos-
terior). Todos los afios se anima a los nuevos miembros a
aportar sugerencias y contenidos. En el ultimo afio se han
incorporado algunos de los/as exfumadores/as de la terapia
de deshabituacion, siendo el objetivo mantener esta via co-
mo un mecanismo de renovacion del grupo de trabajo. Las
acciones preventivas y de deshabituacion tienen el mismo pe-
so retroalimentdndose mutuamente. El personal escolar, do-
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cente y no docente, es invitado anualmente a utilizar las uni-
dades de deshabituacion que colaboran en el proyecto: la ci-
tada de la AECC y la del Servicio de Neumologia del Hos-
pital Arnau de Vilanova, proximo al colegio. Mientras la
primera oferta un programa multicomponente (farmacold-
gico y psicologico) grupal en el colegio, la segunda oferta te-
rapia individual farmacoldgica en el hospital.

En ESO, el programa itinerante institucional “Aula del
Tabaco” visita todos los afios el colegio (alumnos de 2°);
miembros de la asociacion de enfermos de patologias rela-
cionadas con el tabaco (Asociacion Valenciana de Opera-
dos de Laringe-AVOL y el Instituto Valenciano del Cora-
z0on-INSVACOR) aproximan la realidad de las consecuencias
del tabaco a través de relatos personales en el aula a los/las
alumnos/as de 3° los/las residentes de pediatria del Hospi-
tal Universitario La Fe interactian con estos/as mismos/as
alumnos/as para desenmascarar los intereses de la industria
tabaquera y el poder de la publicidad en lo que es la mejor
actividad preventiva de su formacion hospitalaria; los/las
alumnos/as de 1° de bachiller visitan el hospital (Servicios
de Neumologia y Cirugia Toracica) para conocer a través
de entrevistas a médicos/as, pacientes y familiares la reali-
dad de las consecuencias del consumo de tabaco. Semanas
después exponen a sus compaferos/as, con ayuda de la gra-
bacion de las entrevistas, lo aprendido y las conclusiones
personales a las que han llegado en una charla coloquio
en la que participan los/las médicos/as del hospital y que es-
ta abierta a familiares.
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Los/las alumnos/as mds mayores de Formacion Profesio-
nal (primer grado de ciclos formativos) y cuya prevalencia
de tabaquismo es mds alta, preparan con sus tutores/as una
charla coloquio que imparte la Unidad de Salud Ambien-
tal Pedidtrica de Murcia en la que reta a los/as alumnos/as
a cuestionarse a quién benefician con su adiccion.

De forma espontanea han surgido iniciativas y propues-
tas por parte de profesores, progenitores y alumnos/as que
resumimos a continuacion:

e Actividad de la asignatura de informatica en la que los
alumnos de 4° de ESO deben hacer uso de Internet pa-
ra elaborar una presentacion en PowerPoint, siendo el
tema escogido el de los efectos del tabaco.

e Solicitud por parte del colegio de ampliar las activida-
des a otros cursos.

e Propuesta de los/as profesores/as de primaria para que
los/las alumnos/as de ESO expongan sus trabajos a los/las
de primaria.

* Obra de teatro realizada por alumnos/as de ESO con
el mensaje “No fumes” y representada el “Dia de las Es-
cuelas”, que conmemora la apertura del colegio.

* Propuesta de la jefatura de estudios de primaria de di-
sefiar un apartado en la web del colegio donde se “cuel-
guen” las actividades y materiales que surjan con el de-
sarrollo del proyecto.

Por ultimo, este curso escolar estd previsto aplicar un
programa piloto de deshabituacion tabaquica grupal con
mentor dirigido a los/las alumnos/as fumadores/as de 1° de
Bachiller, subvencionado por la Conselleria de Sanitat y apli-
cado por Residentes de Psicologia Clinica de la Unidad de
Salud Mental de Burjassot, ubicada en las proximidades del
colegio. La captacion se realizara tras la realizacion de las
actividades descritas para este curso que sirven de motiva-
cion.

CONCLUSION

La escuela es el entorno del/de la nifio/a donde podemos
acceder al conjunto de la poblacion pediatrica.

Los/las pediatras podemos y debemos dinamizar los pro-
gramas de prevencion del tabaquismo en la escuela.

La identificacion de colectivos que trabajan en la lucha
contra el tabaquismo y su inclusion en el programa con-
tribuye a enriquecer las intervenciones y generalizar los
logros.

PARTICIPANTES DEL PROYECTO

e Unidades de Salud Ambiental Pediatrica del H.U. La Fe
de Valencia y del H.U. Virgen de la Arrixaca de Murcia.

¢ Unidades de Deshabituacion Tabaquica del Hospital Ar-
nau de Vilanova (Servicio de Neumologia) de Valencia
y de la Junta Provincial de Valencia de la Asociacion Es-
pafiola contra el Cancer (AECC).

e AMPA de las Escuelas San José-Jesuitas de Valencia.
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e Escuelas San José-Jesuitas de Valencia.

¢ Asociaciones de enfermos: AVOL (Asociacion Valencia-
na de Operados de Laringe), INSVACOR (Instituto Va-
lenciano del Corazon).

* Servicios de Neumologia y Cirugia Toracica del H.U. La
Fe de Valencia.

¢ Centro de Salud Pablica de Manises.

e Unidad de Educacion para la Salud. Conselleria de Sa-
nitat. Generalitat Valenciana.

e Residentes de Pediatria. H.U. La Fe de Valencia. Estu-
diantes de Medicina. Facultad de Medicina de Valencia.

AGRADECIMIENTOS

Este proyecto es de muchas personas y profesionales que
estan o han estado: Montiel Chelet y Maria Sanz (AECC);
Irene Raga (Conselleria de Sanitat); Pilar Casares, Merce-
des Andrés y Patrocinio Hurtado (Centro de Salud Puabli-
ca de Manises); Alfredo de Diego y Montserrat Leon (Ser-
vicio de Neumologia. H.U. La Fe); José Padilla y Juan Carlos
Penalver (Servicio de Cirugia Toracica. H.U. La Fe); Lola
Navarro (AMPA Escuelas San José); Rafael Rodriguez y Jo-
sé Sanmartin (INSVACOR); Rafael Peris (Servicio de Neu-
mologia. H. Arnau de Vilanova); Vicente Fuster, Alberto
Gilsanz, Javier Subias, Enrique Falcon, José Maria Server,
Roberto Ortega, Maria José Abreu, Eduardo Lopez y Fer-
nando Sierra (Escuelas San José); Juan Costa (AVOL).

BIBLIOGRAFIA

1. World Health Organization. Health Promotion Glossary. Ge-
neva, Switzerland: WHO; 1998.

2. Syme SL. The prevention of disease and promotion of health:
the need for a new approach. Eur ] Public Health 2007; 17:
329-30.

3. [lich I. Némesis médica. México D.: Joaquin Mortiz SA; 1976.

4. Buck C. Después de Lalonde: creacion de salud. En: Orga-
nizacién Panamericana de la Salud, ed. Promocién de la
salud: una antologia. Organizacién Panamericana de la Sa-

lud; 1996:

5. Reyzabal MB, Sanz AL Los ejes transversales. Aprendizajes
para la vida. Madrid: Ed. Escuela Espanola; 1997.

6. Calderdn 1. Propuestas de un entorno activo. ¢Qué pueden
hacer las ONGs? La FAD y la educacion. Cuadernos de Pe-
dagogia 2007; 367: 72-7.

Marina JA. Aprender a vivir. Barcelona: Ed. Ariel; 2005.

8. Ariza C, Nebot M. La prevencion primaria del tabaquismo:
un planteamiento integral. Prev Tab 2004; 6: 68-83.

9. Lenney W, Enderby B. “Blowing in the Wind”: a review of
teenage smoking. Arch Dis Child 2008; 93 (1): 72-5. Epub
2007 Sep 3. Review.

10. Wakefield M, Flay B, Nichter M, Giovino G. Role of the me-
dia in influencing trajectories of youth smoking. Addiction
2003; 98 (Suppl 1): 79-103.

11. Becklake MR, Ghezzo H, Ernst P. Childhood predictors of

smoking in adolescence: a follow-up study of Montreal scho-
olchildren. CMA]J 2005; 173: 377-9.

REVISTA ESPANOLA DE PEDIATRIA



12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

VoL. 64 N2, 2008

Sargent JD, DiFranza JR. Tobacco control for clinicians who
treat adolescents. CA Cancer J Clin 2003; 53: 102-23.

Scragg R, Laugesen M. Influence of smoking by family and
best friend on adolescent tobacco smoking: results from the
2002 New Zealand national survey of year 10 students. Aust
N Z J Public Health 2007; 31: 217-23.

Sargent JD, Stoolmiller M, Worth KA, Dal Cin S, Wills TA,
Gibbons FX, et al. Exposure to smoking depictions in mo-
vies: its association with established adolescent smoking. Arch
Pediatr Adolesc Med 2007; 161: 849-56.

Brook JS, Balka EB, Ning Y, Brook DW. Trajectories of ciga-
rette smoking among African Americans and Puerto Ricans
from adolescence to young adulthood: associations with de-
pendence on alcohol and illegal drugs. Am J Addict 2007; 16:
195-201.

Wilkinson AV, Schabath MB, Prokhorov AV, Spitz MR. Age-
related differences in factors associated with smoking initia-
tion. Cancer Causes Control 2007; 18: 635-44.

Backinger CL, Fagan P, Matthews E, Grana R. Adolescent
and young adult tobacco prevention and cessation: current
status and future directions. Tob Control 2003; 12 (Suppl 4):
IV46-53.

Anderson Johnson C, Cen S, Gallaher P, Palmer PH, Xiao L,
Ritt-Olson A, et al. Why smoking prevention programs so-
metimes fail. Does effectiveness depend on sociocultural con-
text and individual characteristics? Cancer Epidemiol Bio-
markers Prev 2007; 16: 1043-9.

CDC. Guidelines for school health programs to prevent to-
bacco use and addiction. Centers for Disease Control and Pre-
vention. MMWR Recomm Rep 1994; 43: 1-18.

Wiehe SE, Garrison MM, Christakis DA, Ebel BE, Rivara FP.
A systematic review of school-based smoking prevention trials
with long-term follow-up. ] Adolesc Health 2005; 36: 162-9.

Sussman S, Unger ], Rohrbach LA, Johnson CA. School-ba-
sed smoking prevention research. ] Adolesc Health 2005; 37:
4; author reply 6-8.

Thomas R, Perera R. School-based programmes for preven-

ting smoking. Cochrane Database Syst Rev 2006; 3:
CD001293.

NIH State-of-the-Science Panel. National Institutes of Health
State-of-the-Science conference statement: tobacco use: pre-

vention, cessation, and control. Ann Intern Med 2006; 145:
839-44.

De Vries H, Dijk E, Wetzels J, Mudde A, Kremers S, Ariza C,
et al. The European Smoking prevention Framework Appro-
ach (ESFA): effects after 24 and 30 months. Health Educ Res
2006; 21: 116-32.

Ellickson PL, McCaffrey DF, Ghosh-Dastidar B, Longshore
DL. New inroads in preventing adolescent drug use: results

from a large-scale trial of project ALERT in middle schools.
Am ] Public Health 2003; 93: 1830-6.

26.

27.

28.

29.

30.

31

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

Programa de prevencion y tratamiento del tabaquismo desde la escuela: una llamada a los pediatras

Sussman S, Dent CW, Stacy AW. Project towards no drug abu-
se: a review of the findings and future directions. Am ] He-
alth Behav 2002; 26: 354-65.

Bruvold WH. A meta-analysis of adolescent smoking preven-
tion programs. Am ] Public Health 1993; 83: 872-80.

Milton B, Woods S, Dugdill L, Porcellato L, Springett R. Star-
ting young? Children's experiences of trying smoking during
pre-adolescence. Health Educ Res 2007.

Sussman S, Miyano ], Rohrbach LA, Dent CW, Sun P. Six-
month and one-year effects of Project EX-4: A classroom-ba-
sed smoking prevention and cessation intervention program.

Addict Behav 2007; 32: 3005-14.

Franks A, Kelder SH, Dino GA, Horn KA, Gortmaker SL,
Wiecha JL, et al. School-based programs: lessons learned from
CATCH, Planet Health, and Not-On-Tobacco. Prev Chronic
Dis 2007; 4: A33.

Valmayor S, Ariza C, Tomds Z, Nebot M. Evaluacion de una
intervencion de prevencion del tabaquismo en el entorno

escolar. Prev Tab 2004; 6: 18-25.

Valente TW, Ritt-Olson A, Stacy A, Unger JB, Okamoto J,
Sussman S. Peer acceleration: effects of a social network tai-
lored substance abuse prevention program among high-risk
adolescents. Addiction. 2007; 102 (11): 1804-15.

Etter JF, Bouvier P. Some doubts about one of the largest
smoking prevention programmes in Europe, the smokefree
class competition. ] Epidemiol Community Health 2006; 60:
757-9.

Wiborg G, Hanewinkel R. Effectiveness of the “Smoke-Free
Class Competition” in delaying the onset of smoking in ado-
lescence. Prev Med 2002; 35: 241-9.

Crone MR, Reijneveld SA, Willemsen MC, Van Leerdam FJ,
Spruijt RD, Sing RA. Prevention of smoking in adolescents
with lower education: a school based intervention study. ]
Epidemiol Community Health 2003; 57: 675-80.

De Vries H, Mudde A, Kremers S, Wetzels ], Uiters E, Ariza
C, et al. The European Smoking Prevention Framework Ap-
proach (ESFA): short-term effects. Health Educ Res 2003; 18:
649-63; discussion 664-77.

Mermelstein R. Teen smoking cessation. Tob Control 2003;
12 (Suppl 1): i25-34.

Kealey KA, Ludman EJ, Mann SL, Marek PM, Phares MM,
Riggs KR, et al. Overcoming barriers to recruitment and re-
tention in adolescent smoking cessation. Nicotine Tob Res
2007; 9: 257-70.

Sun P, Miyano J, Rohrbach LA, Dent CW, Sussman S. Short-
term effects of Project EX-4: a classroom-based smoking pre-
vention and cessation intervention program. Addict Behav
2007; 32: 342-50.

Ortega Garcia JA, Ferris Tortajada J, Lopez Andreu JA. La

industria tabaquera: riesgo infanto-juvenil. Rev Esp Pediatr
2004; 60: 127-40.

181



PSICOLOGIA DE LA FAMILIA
P. Castells
236 paginas. Barcelona: Ed Ceac, 2008

Este libro es de aquellos que se prestan a ser leidos de
un tir6n. El mérito en buena medida es por el tono en que
estd escrito, calido y ameno con una especial generosidad
—algo poco habitual en nuestra bibliografia— para sus nu-
merosos colegas, en parte competidores, en el mundo edi-
torial al menos. A todos aplica el adjetivo justo, de modo
que si hay alguna omision sera por un olvido no culpable.
Por otro lado, atrae la personalidad del Autor. El Dr. Pau-
lino Castells es de sobra conocido por sus publicaciones. En
ellas es notorio el denominador comun de prestar ayuda pa-
ra la mejor formacion de los padres y de todos los interesa-
dos en el crecimiento, desarrollo y salud del nifio y adoles-
cente.

Han sido aportaciones de gran actualidad y de interés
considerable sus libros “Aprender a comer”, “Victimas y ver-
dugos”, “Nunca quieto, siempre distraido”, “En pareja. Los
secretos del amor y el desamor”, “Separarse bien”, “Guia
practica de la salud y psicologia del nifio”, “La familia esta
en crisis”, “Salir de noche y dormir de dia”, “Enganchados
a las pantallas”, “Guia practica de la salud y psicologia del
adolescente”. La lista no es exhaustiva. Ademads no regatea
su aportacion en Tratados y Manuales de Pediatria, si bien
parece que su terreno preferido es esa tarea docente que sig-
nifica la divulgacion de alto nivel. Pero también ha realiza-
do durante mucho tiempo la ensefianza directa, primero co-
mo profesor asociado en la Citedra de Pediatria de la
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Universidad de Barcelona y ahora como profesor Acredita-
do en la Universidad Abad Oliba CEU y la Universidad In-
ternacional de Catalufa, ambas en Barcelona.

Con tales credenciales no es dificil decir que se abren las
paginas del nuevo libro del Dr. Castells con el atractivo de
conocer su exposicion acerca de la familia, esa institucion
que parece continuamente cambiante y diana de intentos
destructivos, pero que no deja de ser la base indiscutible de
nuestra sociedad. El lector no quedard defraudado y los elo-
gios que se adelantan son muy merecidos. En la portada
posterior del libro, J. Urra sefiala la sensibilidad en el tono
y el sentido comun. J. Elzo aprecia su claridad expositiva,
con la que ayuda a las familias a llevar a buen término su
papel educador. En efecto, a través de nueve secciones va
exponiendo las situaciones familiares mas comunes y sus
soluciones o recursos, tanto para resolver como para evitar
los conflictos. Para los preocupados en los cambios recien-
tes P. Castells recuerda que la familia moderna, tan diferen-
te de la de nuestros padres y abuelos, sigue siendo un fac-
tor de estabilidad para la personalidad de los adultos y el
nucleo imprescindible para la educacion de los menores, sin
menospreciar los escollos numerosos, que ahora mas que
nunca se deben sortear.

El subtitulo del libro dice: Conocernos mds para con-
vivir mejor. Nada mejor para terminar estas lineas de pre-
sentacion.

Manuel Cruz Hernandez

Catedrdtico de Pediatria.
Profesor Emeérito de la Universidad de Barcelona
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NOTICIAS

ABRIL/MAYO 2008

1-30 de Abril 2008

Pediatric Emergency Medicine: Improving Your Care Based
on Evidence and Guidelines

Sarasota, FL, United States

1-30 de Abril 2008

Pediatric Emergency Medicine: Improving Your Care Based
on Evidence and Guidelines

Tirana, Albania

2-4 de Abril 2008
Neonatal Brain Conference
Port Said, Egypt

3-6 de Abril 2008
Pediatric Anesthesiology 2008
San Diego, CA, United States

4-6 de Abril 2008
Workshop on Perinatal Practice Strategies
Scottsdale, AZ, United States

4-6 de Abril 2008
Celebration of Pediatric Pulmonology 2008
Fort Lauderdale, FL, United States

4-6 de Abril 2008
Pediatric Pulmonology 2008
Weston, FL, United States

7-11 de Abril 2008

Urgent Care, Sports Medicine and Primary Care: An
Evidence-Based Trifecta

Sarasota, FL, United States

9-12 de Abril 2008

9% European Conference on Pediatric and Neonatal
Ventilation

Montreux, Switzerland

12-13 de Abril 2008
Update on Pediatric Airway, Voice Swallowing Disorders
Boston, MA, United States

14-16 de Abril 2008
Advanced Pediatric Emergency Medicine Assembly
San Diego, CA, United States

14-16 de Abril 2008

8% Annual Neonatology Meeting
Riyadh, Saudi Arabia
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16-19 de Abril 2008
6° Congreso de Infectologia Pedidtrica
Buenos Aires, Argentina

17-18 de Abril 2008
Neonatal Resuscitation Program (NRP)
Saskatoon, Canada

18 de Abril 2008
Pearls in Surgical Paediatric Ophthalmology
Toronto, ON, Canada

20-23 de Abril 2008
Perinatal Society of Australia and New Zealand 12 Annual

Congress
Gold Coast, QLD, Australia

20-26 de Abril 2008
Pediatric Review
Porto, Portugal

28 de Abril 2008
Paediatric Update 2008 (Includes APLS Course)
Toronto, ON, Canada

30 de Abril al 1 de Mayo 2008

TRANSMED 16 - European Mediterranean Congress about
Mother & Child Health

Syracusa, Italy

30 de Abril al 2 de Mayo 2008

10% International Paediatric and Child Health Nursing
Conference

Darwin, Australia

3 de Mayo 2008
Seventh Annual Pediatric Symposium
Miami, FL, United States

3-6 de Mayo 2008
Pediatric Academic Societies' 2008 Annual Meeting
Honolulu, HI, United States

3-7 de Mayo 2008
Pediatric Academic Societies' 2008 Annual Meeting
Honolulu, HI, United States

5-11 de Mayo 2008

XXTI" European Society of Pediatric Neurosurgery (ESPN) Meeting
Montreux, Switzerland
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6-10 de Mayo 2008

The Society for Pediatric Radiology Annual Meeting &

Postgraduate Course
Scottsdale, AZ, United States

8-11 de Mayo 2008
VIII ADI Congress

Acireale - Catania, Italy

10-11 de Mayo 2008

1% International Online Medical Conference (IOMC 2008)

Tehran, Iran

13-14 de Mayo 2008

Pediatric in Saudi Arabia in 21% Century
Riyadh, Saudi Arabia

13-16 de Mayo 2008

10* Annual International Symposium on Multidetector

-Row CT
Las Vegas, NV, United States

15-17 de Mayo 2008

9% congress of the European Society for Pediatric
Dermatology

Athens, Greece

15-17 de Mayo 2008

4° Congreso de Gastroenterologia, Hepatologia y
Nutricién Pedidtrica

Buenos Aires, Argentina

15-17 de Mayo 2008

Essential Topics in Pediatrics 2008: Exploring the
Developmental Spectrum

San Diego, CA, United States

16-17 de Mayo 2008
1¢t International Meeting of Moebius Syndrome
Valencia, Spain

16-31 de Mayo 2008

Seminar on Legal-Medical Issues
Fort Lauderdale, FL, United States
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21-24 de Mayo 2008

27 Annual Pediatric Anesthesiology and Critical Care Medicine
Conference: Perioperative Care of the Infant and Child
Boston, MA, United States

22-24 de Mayo 2008

4% International Conference on Pediatric Mechanical Circulatory
Support Systems and Pediatric Cardiopulmonary Perfusion
Hershey, PA, United States

22-24 de Mayo 2008
Practical Pediatrics CME Course
Hilton Head Island, SC, United States

23-25 de Mayo 2008
Practical Pediatrics CME Course
Portland, OR, United States

26-30 de Mayo 2008
Pediatric Infectious Diseases: An Evidence-Based Approach
Sarasota, FL, United States

27-30 de Mayo 2008

The 27 Asia-Pacific Congress of Pediatric Cardiology and
Cardiac Surgery

Jeju Island, Korea, Republic of

2-4 de Junio 2008
Perinatal Medicine 2008
Harrogate, England, United Kingdom

9-11 de Junio 2008
Pediatric Infectious Update
Hilton Head Island, SC, United States

13-14 de Junio 2008

AAOS/POSNA Surgical Techniques for Managing Pediatric
Orthopaedic Sports Injuries

Rosemont, IL, United States

19-21 de Junio 2008

NHS 2008 - Beyond Newborn Hearing Screening: Infant
and Childhood Hearing in Science and Clinical Practice
Cernobbio, Italy
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