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ARTICULO ORIGINAL

Enfermedades autoinmunes asociadas en pacientes pediatricos con
diabetes mellitus tipo 1 en funcion de su grupo genético HLA-DQ

M.A. Garcia Cabezas', P. Giralt Muifia, P. Benito Lopez?

IServicio de Pediatria. Hospital General. Ciudad Real. *Director de la Fundacion de Castilla la Mancha para la diabetes.

RESUMEN

Fundamento y objetivo. En nuestro estudio se plantea
la hipotesis de si existe relacion entre la evolucion a corto
plazo de los pacientes pediatricos con diabetes mellitus ti-
po 1, su grupo genético HLA-DQ y las enfermedades au-
toinmunes asociadas.

Pacientes y metodos. Se realizo un estudio epidemiol6-
gico descriptivo sobre 129 nifios y adolescentes menores de
16 afios con diabetes mellitus tipo 1. Se estudi6 el grupo ge-
nético HLA-DQ vy los clasificamos por grupos de riesgo dia-
betdgeno. Se estudiaron unos parametros generales al de-
but y la busqueda de aparicion de enfermedades autoinmu-
nes asociadas durante el periodo de seguimiento de 3 afios.

Resultados. El 93,8% de nuestros pacientes presentan
un grupo de riesgo genético HLA-DQ. Cuando se produce
el debut de la enfermedad, los pacientes heterocigoticos del
grupo de riesgo IIT debutan con una edad mds precoz. Las
principales enfermedades autoinmunes asociadas, tiroiditis
autoinmune y enfermedad celiaca, son mas frecuentes en
nuestros pacientes diabéticos que en la poblacién no diabé-
tica.

Conclusiones. Los pacientes del grupo de riesgo III de-
butan con menor edad. Encontramos una alta incidencia de
enfermedades autoinmunes asociadas, tiroiditis autoinmu-
ne y enfermedad celiaca, en nuestra poblacion con diabetes
mellitus tipo 1.

Palabras clave: Diabetes mellitus tipo 1; Autoinmunidad ti-
roidea; Enfermedad celiaca.

Correspondencia: Dr. Miguel Angel Garcia Cabezas. Paseo de San
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E-mail: magcabezas@gmail.com

Recibido: Julio 2009
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ABSTRACT

Background and objetive. Our hypothesis is that there
is a relationship between the short term outcomes of pedi-
atric patients with type I diabetes mellitus, their HLA-DQ
genotypes and the autoimmune associated diseases.

Patients and methods. We performed a descriptive epi-
demiologic study of 129 children and adolescents under 16
years old with type 1 diabetes mellitus. We studied their
HLA DQ genotypes and classified them into groups of di-
abetogenic risk. It was examined general parameters in
the onset diabetes mellitus type 1 and the search for the ap-
pearance of the autoimmune associated diseases during the
monitoring period of 3 years.

Results. The 93.8% of our patients had diabetes-risk
HLA-DQ genotypes. Onset of the disease occurred earlier
in patients that belonged to risk group III. The main autoim-
mune associated diseases, autoimmune thyroiditis and celi-
ac disease, are more common in our diabetic patients than
in people who are not diabetic.

Conclusions. Patients in risk group III debut with low-
er age. We found a high prevalence autoimmune associated
diseases, autoimmune thyroiditis and celiac disease, in our
type 1 diabetes population.

Key words: Type 1 diabetes mellitus; Thyroid autoimmunty;
Celiac disease.

INTRODUCCION

La diabetes mellitus tipo 1 (DM1) constituye el trastor-
no endocrinometabélico mas frecuente en la infancia y en
la adolescencia. La DM1 es un grupo de trastornos meta-
bolicos de caracter cronico caracterizados por un elemento
comun: la hiperglucemia®.

En el desarrollo de la DM1 estan implicados tanto fac-
tores genéticos como ambientales. El concepto tradicional
es que factores ambientales pudieran actuar como dispara-
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dores de la respuesta inmune contra la célula f de Lang-
herhans en un fenotipo genéticamente predispuesto al desa-
rrollo de DM1. Los estudios genéticos realizados han demos-
trado que se trata de una enfermedad hereditaria con carac-
ter poligénico. Estudios amplios del genoma han sefialado la
presencia de, al menos, 20 regiones cromosdmicas que pue-
den contribuir a la predisposicion genética de la DM1?. Los
genes mas importantes que influyen en la susceptibilidad a
la DM1 estan localizados en el complejo HLA localizado en
el brazo corto del cromosoma 6 (6p21.3). El HLA-DQ es
el “locus” que confiere la principal susceptibilidad genética
para desarrollar la DM1 en humanos. Las moléculas DQ tie-
nen dos cadenas, alfa y beta, codificadas por los genes DQA
y DQB. La susceptibilidad a la DM1 se ha descrito por la
combinacion de cadenas alfa-beta con ausencia de aminoa-
cido aspartico en la posicion 57 de la cadena beta
(DQB1*0302 ligado a DR4 y DQB1*0201 ligado a DR3) y
la presencia del aminodcido arginina en la posicion 52 de la
cadena alfa (DQA1*0301 ligado a DR4 y DQA1*0501 li-
gado a DR3)®. En funcién de estos hallazgos se han des-
crito dos genotipos DQA/DQB asociados con la enfermedad
DQA1*0501/DQB1*0201 y DQA1*0301/DQB1*0302, que
es mas especifico que el genotipo DR3/DR4.

La DM1 se asocia con frecuencia a enfermedades au-
toinmunes. Asi, se ha observado una mayor prevalencia
de anticuerpos antitiroideos, relacionados con la enferme-
dad celiaca y otros muchos autoanticuerpos contra drganos
endocrinos y no endocrinos®¢. Con cierta frecuencia, di-
chas enfermedades asociadas se manifiestan de forma pau-
cisintomatica y se diagnostican tardiamente. A pesar de es-
ta evidente relacion entre DM1 y estas enfermedades au-
toinmunes, no se ha demostrado que el grado de control
glucémico influya sobre la probabilidad de desarrollarlas o
sobre su evolucion posterior. No debemos olvidar que mu-
chas de estas situaciones clinicas producen “per se” una dis-
minucion de la esperanza y la calidad de vida de los pacien-
tes, otro motivo mas para buscarlas activamente e instau-
rar tratamiento en cuanto se detecten.

Los objetivos de este estudio son los siguientes: efectuar
un estudio epidemioldgico sobre la DM1 en la infancia y la
adolescencia, estudiar el grupo genético HLA-DQ y unos pa-
rametros generales al debut de la enfermedad, y la basque-
da de aparicion de enfermedades autoinmunes asociadas.

PACIENTES Y METODOS

El presente estudio se ha llevado a cabo en el Servicio de
Pediatria del Hospital General de Ciudad Real. Dicho tra-
bajo es un estudio epidemioldgico descriptivo sobre 129 ni-
fios y adolescentes menores de 16 afios con DM1, estudia-
dos en dicho hospital desde 1990. En relacion con los estu-
dios epidemioldgicos efectuados por nuestro grupo en la
provincia de Ciudad Real”), con un total aproximado de
423 pacientes con DM1, de los que 204 son menores de 16

86  M.A. Garcia Cabezas y cols.

afos, el tamafio de la muestra le hace representativo de la
distribucion de la poblacion con DM1.

El analisis se inici6 en enero de 2003 comenzando con
un estudio retrospectivo de los pacientes y realizando un se-
guimiento prospectivo de 3 afios sobre dichos pacientes y
sobre los pacientes que iban acudiendo al Servicio de Pedia-
tria al iniciar su diabetes. El andlisis y reclutamiento fina-
liz6 en diciembre del afio 2007.

El presente estudio fue aprobado por el Comité de in-
vestigacion y ética del Hospital General de Ciudad Real. Se
informo y se obtuvo el consentimiento informado de los pa-
dres o tutores.

En nuestro estudio, nos preguntamos si existe relacion
entre la aparicion de enfermedades autoinmunes en los pa-
cientes pedidtricos con DM1, con el grupo genético HLA-
DQ. Como objetivo principal, analizamos el grupo genéti-
co HLA-DQ por biologia molecular de nuestros pacientes.
Segtin estos haplotipos HLA-DQ, hemos organizado los gru-
pos I, Il y III, considerados por la bibliografia habitual co-
mo de riesgo diabetogeno>*9).

- Grupo I: HLA-DQA1*0501/DQB1*0201
- Grupo II: HLA-DQA1*0301/DQB1*0302
- Grupo II: HLA-DQA1%0501,*0301/HLA-DQB1%0201,

*0302
- Grupo IV: No tienen grupo genético asociado a DM1

Como objetivos secundarios, analizamos al debut de la
enfermedad unos parametros generales como el sexo y la edad.
Se recogieron datos de si los pacientes presentaban alguna en-
fermedad autoinmune asociada a la DM1, si la aparicion de
dicha patologia ha sido anterior o posterior al debut de la
DM1 y el tiempo medio de aparicion de dicha patologia. Es-
tos parametros los estudiamos durante un periodo de segui-
miento de 3 afios con revisiones cada 6 meses. Todos estos
objetivos secundarios los relacionaremos con el grupo de ries-
go diabet6geno asignado a cada uno de nuestros pacientes.

El grado de innovacion previsto en nuestro estudio fue
que la determinacion de los alelos HLA-DQ se realiz6 por
técnicas de biologia molecular, para evitar las grandes dife-
rencias, alrededor de un 50% de errores (58 % segun los re-
sultados de nuestro grupo®), que se generan si solo se in-
cluyen determinaciones con métodos serologicos!!®!V). Los
alelos HLA-DQ se determinaron por reaccion en cadena de
la polimerasa, con amplificacion especifica de alelo (PCR-
SSP). Se utilizaron cebadores especificos para los genes DQA1
y DQB1 (Protrans, Ger). Los productos amplificados se se-
pararon por electroforesis en gel de agarosa al 2% vy se asig-
naron las amplificaciones especificas de alelo.

Las determinaciones de anticuerpos antitiroideos: anti-
microsomales y antitiroglobulina, se realizaron por quimio-
luminiscencia, IMMULITE 2000 (Dipesa®). Las hormo-
nas tiroideas T4 y TSH, por tecnologia de inmunoensayo
quimioluminiscente de microparticulas, ARCHITECT (Ab-
bott®). Como marcador seroldgico en la deteccion de enfer-
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FIGURA 1. HLA-DQ por grupos de riesgo diabetogeno.

FIGURA 2. Edad media al debut por grupos de riesgo diabetdgeno.

medad celiaca se analizaron los anticuerpos antitransgluta-
minasa mediante enzimoinmunoensayo con transglutami-
na tisular humana recombinante (Eurospital®), con una sen-
sibilidad en torno al 95% y una especificidad superior al
95% para poblaciones pediatricas. A los pacientes con mar-
cadores positivos se les practicaron una biopsia intestinal
de duodeno y posterior estudio anatomopatoldgico.

Para el andlisis de los datos primero se cre6 una base de
datos con el programa Microsoft Access y posteriormente
han sido exportados para su andlisis estadistico al progra-
ma estadistico SPSS para Windows, version 12.0. Se reali-
z6 un disefio 6x4. Cada paciente se estudié en 6 momentos
diferentes de su evolucion, con 4 posibilidades viables, los
distintos grupos genéticos de riesgo. Estudiamos si existen
cambios en las variables a estudio durante el periodo de se-
guimiento, si los cambios estan influenciados por el grupo
de riesgo HLA-DQ, y si ademas influyen otras variables
de control como el sexo, la edad, etc. Todas las pruebas es-
tadisticas se realizaron con un nivel de significacion del 95%,
y un alfa de 0,05%.

RESULTADOS

Segun los haplotipos HLA-DQ obtenidos, la distribu-
cion por grupos de riesgo diabetdgeno ha sido la siguien-
te: grupo I (HLA-DQA1*0501/DQB1%0201): 45 pacientes
que representan el 34,9%; grupo I (HLA-DQA1%0301/
DQB1*0302): 38 pacientes que representan el 29,5%; gru-
po Il (HLA-DQA1*0501,*0301/HLA-DQB1*0201,*0302):
38 pacientes que representan el 29,5%;y grupo IV (no tie-
nen grupo genético asociado a DM1): 8 pacientes que re-
presentan el 6,2% (Fig. 1).

La distribucion por sexo de nuestra poblacion estudia-
da de 129 pacientes fue la siguiente: varones, 67 pacientes
que representan un 51,9%; y mujeres, 62 pacientes que
representan un 48,1%, con una ratio nifio/nifia de 1,08.

La distribucion de los pacientes por grupos de edad al
debut ha sido la siguiente: entre 0 y 4 afios, 32 pacientes que
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representan el 24,8 %; entre 5 y 9 afios, 67 pacientes que re-
presentan el 51,9%; entre 10 y 14 afios, 29 pacientes que
representan el 22,4%; y entre 15 y 16 afos, 1 paciente que
representa el 0,8%. La edad media de los pacientes, cuyos
valores medios (media + DE), expresados en anos, por gru-
pos de riesgo diabetdgeno han sido los siguientes: Grupo [
(8,6 = 3,4); Grupo II (7 = 3); Grupo III (6,1 = 2,7); y Gru-
po IV (6,8 = 2,6). En nuestro estudio se encuentran diferen-
cias significativas en la edad del debut por grupos de riesgo
diabetdgeno, siendo la edad al debut significativamente me-
nor en el grupo 111, respecto al grupo I (Fig. 2).

La incidencia de pacientes con tiroiditis autoinmune en
nuestra serie es del 15,5%, lo que supone un total de 20 pa-
cientes. En el momento del diagndstico de la tiroiditis, el 85%
fueron tiroiditis autoinmunes eutiroideas, y el 15% cursa-
ron con hipofuncion tiroidea. De las eutiroideas, el 17,6%
(n = 3) asociaron mas tarde una hipofuncion tiroidea.

La distribucion por sexo es la siguiente: el 55% (n=11)
son mujeres, y el 45% (n = 9) son varones. No se han ob-
servado diferencias significativas en la distribucion de la ti-
roiditis autoinmune por sexo.

La distribucidn por grupos de riesgo diabetogeno fue la
siguiente: Grupo I: 6 pacientes; Grupo II: § pacientes; Gru-
po III: 8 pacientes; y Grupo IV: 1 paciente. No se han encon-
trado diferencias significativas en el diagnostico de tiroiditis
autoinmune por grupos de riesgo diabetogeno (Fig. 3).

Al analizar los pacientes con tiroiditis autoinmune, se
apreci6 que el 76,4% se iniciaron con posterioridad al de-
but de la DM1, mientras que el 23,6% se diagnosticaron si-
multineamente al debut de la misma. Por el contrario, los
pacientes con tiroiditis hipofuncionantes, el 28,6% debu-
tan previamente al inicio de la DM1, el 42,8% posterior-
mente, y el 28,6% lo hacen simultdneamente al debut de la
misma.

En nuestra serie encontramos un caso de hipertiroidis-
mo en una nifa de 11 afios de edad, diagnosticada de DM1
tres afos antes.

Enfermedades autoinmunes asociadas en pacientes pediatricos con diabetes mellitus tipo 1... 87




N° pacientes

Grupo I | Grupo II ‘Grupo I Grupo IV

N° pacientes

Grupo I | Grupo II ‘Grupo I ‘Grupo 1\Y

FIGURA 3. Tiroiditis autoinmune por grupos de riesgo diabet6-
geno.

FIGURA 4. Enfermedad celiaca por grupos de riesgo diabetoge-
no.

La frecuencia de pacientes con enfermedad celiaca aso-
ciada a la DM1 en nuestra casuistica supone el 6,2%, que
corresponde a 8 pacientes.

La distribucion por sexo es la siguiente: el 75% (n = 6)
son mujeres y el 25% (n = 2) son varones. Se han encontra-
do diferencias significativas a favor de la mujer (p<0,001).

La distribucion por grupos de riesgo diabetdgeno fue la
siguiente: Grupo I: 2 pacientes; Grupo II: 2 pacientes; Gru-
po III: 3 pacientes; y Grupo IV: 1 paciente. No se han en-
contrado diferencias significativas en el diagndstico de en-
fermedad celiaca por grupos de riesgo diabetogeno (Fig. 4).

En cuanto al momento del debut se ha observado que
en el 75% (n = 6) el debut de la enfermedad celiaca es pos-
terior al debut de la DM1, y en el 25% (n = 2) el debut es
anterior. En la mayoria de los casos de enfermedad celiaca
se hallaban asintomaticos en el momento del diagndstico
y solo se observo la existencia de signos de malabsorcion en
1 paciente que presentaba distension abdominal y diarrea.
El tiempo medio transcurrido entre el debut y el diagnds-
tico fue de 22 meses, con un minimo de 6 meses y un ma-
ximo de 34 meses.

En nuestra serie, 2 pacientes presentan asociadas una
DM1, una enfermedad celiaca y una tiroiditis autoinmune
(1 paciente eutiroideo y 1 paciente hipotiroideo).

En 13 pacientes (10,1%) se encontraron procesos alér-
gicos asociados del tipo rinitis y conjuntivitis alérgicas; 8
pacientes (6,2%) padecian asma; 8 pacientes (6,2%) esta-
ban diagnosticados de dermatitis atopica; y 1 paciente (0,7%)
de vitiligo.

DISCUSION

En [a DM1 existe una susceptibilidad individual de he-
rencia poligénica. Los genes mds importantes que influyen
en la susceptibilidad humana a la DM1 estan localizados en
el complejo HLA de la clase II. En nuestra serie quedan co-
rroborados dichos datos, ya que dichas asociaciones son las
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mds frecuentes. El 93,8% de nuestros pacientes con DM1
corresponden a los grupos genéticos de riesgo, tal como se
ha descrito en otros trabajos!'>', por lo que un 6,2% pa-
decen DM1 sin pertenecer a un grupo HLA-DQ de riesgo.

Nuestros resultados coinciden con otros, como el publi-
cado por el EURODIAB"* que indica que en la mayoria de
los paises de la zona mediterranea la relacién varon/mujer
estd alrededor de 1, con un ligero predominio masculino,
pero sin la existencia de diferencias significativas entre ellos.

El periodo de mayor incidencia en el estudio se sitia en-
tre los 5y 9 afios. Estos hallazgos coinciden con estudios
realizados en otros paises, que muestran una tendencia a
que la enfermedad debute mds precozmente'>'¢), En nues-
tro estudio se encuentran diferencias significativas en la edad
del debut por grupos de riesgo diabetdgeno, siendo la edad
al debut significativamente menor en el grupo III respecto
al grupo 1. Estos resultados indican que la combinacion de
diferentes moléculas de susceptibilidad, heterocigoto en el
grupo III, acelera la destruccion de células beta favorecien-
do una aparicion temprana de la DMI1.

La enfermedad autoinmune que se asocia mas a menu-
do a la DM1 es la enfermedad tiroidea autoinmune. Nues-
tros resultados, un 15,5%, con respecto al porcentaje de su-
jetos que asocian tiroiditis, coinciden con muchos estudios,
como el realizado en Espafia por Roldan y cols.'” o el rea-
lizado en Italia por Lorini y cols."®. Sin embargo, algunos
estudios internacionales muestran prevalencias mayores, co-
mo el realizado por Lindberg y cols.", con una prevalen-
cia del 38%.

Al igual que en otros estudios!'” en nuestra serie en los
casos en los que la tiroiditis se manifiesta clinicamente, lo
hace en forma de una hipofuncién tiroidea. Aunque, el es-
tado tiroideo de la mayor parte de los sujetos con marcado-
res positivos es el eutiroidismo.

En nuestra serie encontramos un caso de hipertiroidis-
mo en una nifa de 11 afios de edad, diagnosticada de DM1
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tres afios antes. El hipertiroidismo se presenta asociado a la
DM en un 1% de los casos, la mayoria de las veces en adul-
tol20. Otros estudios?!) sefialan que el hipertiroidismo nor-
malmente precede o es diagnosticado a la vez que la DM1.

Diversos estudios?>?) muestran que la tiroiditis es mas
prevalente en las nifas diabéticas que en los nifios. Sin em-
bargo, nuestros resultados no constatan tal diferencia, coin-
cidiendo otros estudios!”).

La prevalencia de la enfermedad celiaca asociada a ni-
fios con DM1 varia entre el 1-16%12425, En nuestra serie
hemos encontrado un total de 8 pacientes que correspon-
den con el 6,2% del total de pacientes. Estos resultados coin-
ciden con los de Vitoria y cols.?). Sin embargo, algunos es-
tudios muestran incidencias menores, como el realizado por
Barera y cols.?”) con una prevalencia del 3,9%. En algu-
nas otras series se han referido frecuencias mas elevadas,
entre el 828 y el 12,3% .

En cuanto al momento del debut, nuestros resultados
coinciden con los publicados por Barera y cols.?”, y Hol-
mes y cols.?, en los que en la mayor parte de los pacientes
el diagnostico de la enfermedad celiaca es posterior al de la
DM1. El tiempo trascurrido desde el debut de la DM1 'y
la identificacion de anticuerpos positivos en nuestra serie
coincide con los resultados de Saukkonen y cols.®?, que se
sitian en torno a los 2 afios siguientes al comienzo de la
DM1. Existen otros estudios como el de Maki y cols.®!, que
observaron un intervalo medio menor en torno a los 13 me-
ses. Nuestros resultados sobre la asociacion significativa en
la mujer se ven ratificados por otros estudios realizados al
respecto, como los publicados en Espafia por Roldan y
cols.2),

La mayoria de los pacientes se encontraban asintomati-
cos en el momento de su presentacion y no se observo la
existencia de signos de franca malnutricion. Se diagnostica-
ron por pruebas de deteccion seroldgicas y posterior con-
firmacion con biopsia intestinal. Nuestros resultados coin-
ciden con los de Barrera y cols.?7.

No hemos encontrado en nuestra serie mds asociaciones
con otras enfermedades autoinmunes como: anemia perni-
ciosa, enfermedad de Addison, el sindrome de Sjogren, alo-
pecia areata y la artritis reumatoide.

Entre los antecedentes personales aproximadamente el
10% de los pacientes presentaban atopia y asma bronquial.
Estos datos coinciden con los presentados por Lopez Medi-
na y cols.®¥ en su serie. La presencia de vitiligo en nuestra
serie (0,7%) es menor que la observada en otros estudios
como el realizado en Italia por Romano y cols.®%, que mues-
tra una prevalencia del 9%.

CONSIDERACIONES FINALES

Las principales enfermedades autoinmunes asociadas,
tiroiditis autoinmune y enfermedad celiaca, son mas fre-
cuentes en nuestros pacientes diabéticos que en la poblacion
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no diabética. Aunque encontramos mayor nimero de pa-
cientes en el grupo de riesgo 111, no existen diferencias sig-
nificativas con el resto de grupos.

En conclusion, estos datos respaldan la recomendacion
de realizar desde el mismo momento del diagndstico de la
DM1 la determinacion regular de anticuerpos antitiroi-
deos y relacionados con la enfermedad celiaca. Las reco-
mendaciones actuales son poco precisas en cuanto a cudl
debe ser la periodicidad mds adecuada para ello en los pa-
cientes pedidtricos. Hay que tratar de detectar dichas enfer-
medades precozmente, pero eso no justifica la repeticion ex-
cesiva e innecesaria de las pruebas diagndsticas. La utili-
zacion de protocolos de seguimiento estandarizados se ha-
ce cada vez mds necesaria para garantizar una mejor aten-
cion sanitaria a los nifios y adolescentes con DM 165,
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RESUMEN

Introduccion. Las cardiopatias congénitas estdn presen-
tes en el 40-60% de los niflos con sindrome de Down y es
la principal variable que determina la morbimortalidad en
los primeros dos afios de vida de estos pacientes. Sin embar-
go, la exploracion fisica sola no predice la presencia o au-
sencia de cardiopatia congénita en el periodo neonatal.

Pacientes y métodos. Se ha realizado un estudio retros-
pectivo y observacional en todos los neonatos nacidos en
nuestro hospital con sindrome de Down, trisomia 21, con-
firmada en el cariotipo, desde enero de 1999 hasta diciem-
bre de 2008. Se ha realizado una ecocardiografia Doppler-
color en todos estos pacientes en las primeras 72 horas de
vida y se ha correlacionado con una exploracion fisica car-
dioldgica. Se han estudiado las manifestaciones clinicas, la
edad materna, la edad gestacional, el peso al nacimiento, el
test de Apgar, diagndstico fetal, malformaciones extracar-
diacas y tipo de defecto cardiaco.

Resultados. Un total de 20 pacientes fueron incluidos en
nuestro estudio, con una natalidad global de 17.370 (un ca-
so de sindrome de Down por cada 868 recién nacidos); en
13 casos tenian cardiopatia congénita (65%). Las cardio-
patias mds frecuentes han sido los defectos septales atrio-
ventriculares (46%) y los defectos septales interventricula-
res (31%). La exploracion fisica para la deteccion de ano-
malias cardiovasculares present6 una sensibilidad de 38%,
una especificidad de 71%, un valor predictivo positivo de
71% y un valor predictivo negativo de 38%.
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Conclusiones. No hay una correlacion clara entre una
exploracion fisica cardioldgica normal y ausencia de car-
diopatia congénita en neonatos con sindrome de Down. Los
beneficios potenciales de un diagndstico precoz deberian ser
considerados para determinar la realizacion de una ecocar-
diografia en el periodo neonatal.

Palabras clave: Sindrome de Down; Cardiopatia congénita;
Ecocardiografia; Recién nacido.

ABSTRACT

Introduction. Congenital heart disease is present in 40-
60% of children with Down syndrome and it is the princi-
pal variable that determines the morbimortality during the
first two years of life of these patients. However, physical
examination alone does not predict the presence or absen-
ce of congenital heart disease in the neonatal period.

Patients and methods. A retrospective and observatio-
nal analysis was carried out on all newborns in our hospi-
tal with Down syndrome, trysomy 21, confirmed by kar-
yotype, from January 1999 to Decembre 2008. Echocardio-
graphy was made in all these patients in the first 72 hours
of life and correlated with a cardiac physical examination.
Clinical manifestations, mother’s age, gestational age, birth-
weight, Apgar score, fetal diagnosis, extracardiac malfor-
mation and type of heart effect were recorded.

Results. A total of 20 patients were included in our study,
with a total natality of 17370 (one case of Down syndrome
every 868 newborns), and 13 cases had congenital heart di-
sease (65%). The most frequent cardiopathies were atrio-
ventricular septal defects (46%) and interventricular septal
defects (31%). Physical examination for detection of car-
diovascular anomalies presented a sensitivity of 38%, a spe-
cificity of 71%, a positive predictive value of 71% and a ne-
gative predictive value of 38%.

Conclusions. There is no clear correlation between nor-
mal cardiac physical examination and absence of congeni-
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tal heart disease in neonates with Down syndrome. The po-
tential benefits of early diagnosis should be considered in
determining whether an echocardiography should be per-
formed in the neonatal period.

Key words: Down syndrome; Congenital heart disease; Echo-
cardiography; Newborn.

INTRODUCCION

El sindrome de Down (SD), descrito en 1866 por el mé-
dico inglés John Langdon Haydon Down", también llama-
do trisomia 21, es la cromosomopatia mas frecuente, con
una incidencia de 1 caso cada 600-800 nacidos, y que au-
menta con la edad materna.

En la etiologia del SD, el 95% corresponde a una tri-
somia primaria, el 4% a una translocacion y el 1% a un mo-
saicol?.

EI SD se asocia a cardiopatias congénitas en el 40-60%
y supone la principal variable que determina la morbimor-
talidad de estos nifios en los primeros 2 afios de vida®.

El espectro de cardiopatias congénitas asociadas al SD
es variable, siendo los mas frecuentes los defectos septales
atrioventriculares o también llamados defectos de los coji-
nes endocardicos (canal auriculoventricular comun o for-
mas parciales) y los defectos septales ventriculares; sin em-
bargo, su distribucion varia segiin zonas geograficas®*.

La exploracion fisica es un pilar bésico en la diagnosti-
co clinico; sin embargo, en el periodo neonatal, la ausencia
de signos de alarma, como por ejemplo, la presencia de un
soplo cardiaco, no excluye la posibilidad de tener una car-
diopatia congénita y se recomienda la realizacion de un
estudio ecocardiografico precoz.

La exploracion fisica aislada para la deteccion de
cardiopatias congénitas en neonatos con SD tiene una sen-
sibilidad del 80%, una especificidad del 56 %, un valor pre-
dictivo positivo del 78% y un valor predictivo negativo del
59%?°.

El diagnostico precoz de las cardiopatias congénitas su-
pone una serie de beneficios que repercuten en la calidad de
vida de los nifios: prevencion y tratamiento médico de la in-
suficiencia cardiaca, profilaxis de la endocarditis bacteria-
na, tratamiento quirdrgico precoz para prevenir las compli-
caciones graves (hipertension pulmonar)?”.

La ecocardiografia en el periodo neonatal se convierte
en la prueba diagndstica de eleccion para detectar las car-
diopatias congénitas en la etapa neonatal en un nifio con
SD®),

El objetivo de nuestro estudio ha sido conocer la pre-
valencia de las cardiopatias congénitas en SD de nuestra
poblacion, asi como su correlacion entre la exploracion fi-
sica cardioldgica y la ecocardiografia en el periodo neo-
natal.
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MATERIAL Y METODOS

Se ha realizado un estudio observacional, descriptivo y
retrospectivo de todos los neonatos con fenotipo de SD —con
confirmacion posterior en el estudio genético—, nacidos en
el Hospital General Universitario de Guadalajara en un pe-
riodo de 10 afos, desde el 1 de enero de 1999 hasta el 31
de diciembre de 2008.

En todos los casos se ha realizado una exploracion fi-
sica cardioldgica con inspeccion (color, respiracion), palpa-
cion (precordio, pulsos arteriales) y auscultacion cardiaca;
y un estudio ecocardiografico precoz, en las primeras 72 ho-
ras de vida (ecografos General Electric Vivid-3® y Philips
En-Visor®, con sondas de 3-8 MHz). No se ha considerado
cardiopatia congénita la persistencia del ductus arterioso ni
el foramen oval permeable.

En el estudio se recogen los siguientes datos: manifesta-
ciones clinicas, la edad materna, la edad gestacional, el pe-
so al nacimiento, el test de Apgar, diagnéstico fetal, malfor-
maciones extracardiacas en periodo neonatal y tipo de de-
fecto cardiaco.

Los datos recogidos se analizaron con el programa in-
formatico SPSS (Statistical Package for Social Sciences) ver-
sion 15.0 para Windows. Se ealiz6 una tabla de contin-
gencia 2x2 para el cdlculo se sensibilidad (S), especificidad
(E), valor predictivo positivo (VPP) y valor predictivo ne-
gativo (VPN) de la exploracion fisica para la valoracion
de presencia de cardiopatia congénita, con unos intervalos

de confianza del 95% (IC).

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se han incluido un total de
20 casos de SD, para una natalidad global de 17.370
neonatos (1 caso de SD por cada 868 nacidos). Se han diag-
nosticado CC en 13 casos (65% de los neonatos con SD) y
con la siguiente distribucion: defecto septal atrioventricular
(canal auriculoventricular) 6 casos (46% de las CC), defecto
septal interventricular 4 casos (31%), tetralogia de Fallot 2
casos (15%) y atresia pulmonar con septo integro 1 caso (7%).
Globalmente, la exploracion fisica fue anormal en 7 casos
(35%), con auscultacion de un soplo cardiaco en 5 casos
(25%) y cianosis en 2 casos (10%). Los resultados de los pa-
rametros estudiados quedan resumidos en la tabla 1.

Tras la comprobacion ecocardiografica, la exploracion
fisica aislada ha presentado una sensibilidad para el diag-
nostico de CC del 38% (IC: 17,7-64,5%), una especificidad
de 71% (IC: 35,9-91,8%), un valor predictivo positivo de
71% (IC: 35,9-91,8%) y un valor predictivo negativo de
38% (IC: 17,7-64,5%) (Tabla 2).

DISCUSION

La frecuencia de SD en nuestro estudio se sitiia en valo-
res bajos (1 caso por cada 868 nacidos), con una media de
la edad materna de 33,4 afios (edad méxima 38 afios, edad
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TABLA 1. Datos recogidos de la poblacion de estudio.

Caso Cardiopatia  EM EG PRN Apgar D. fetal E. asociada Exploracion
Caso 1 CanalA-V 36 3745 2340 9-10 No No Normal
Caso 2 CanalA-V 33 3845 2120 8-9 Si No Normal
Caso3  Canal -V 33 37+2 3130 9-10 No No Normal
Caso4  CanalA-V 37 34+0 1300 5-7 St Agenesia traqueal Normal
Caso 5  CanalA-V 37 38+0 2770 10-10 No Atresia esofagica Normal
Caso 6 CanalA-V 37 38+2 2480 8-10 No No Normal
Caso7 CIV 36 39+5 2750 9-10 No Estenosis Piloro Soplo
Caso 8  CIV 36 37+4 2880 9-10 No No Soplo
Caso9 CIV 29 37+5 3170 9-10 Si No Normal
Caso 10 CIV 28 3840 2590 9-10 No No Normal
Caso 11 T.Fallot 34 39+4 2500 8-10 Si Atresia anal Soplo
Caso 12 T.Fallot 38 35+4 1860 8-10 No No Soplo
Caso 13 AP+SIV 26 40+4 3300 8-9 Si No Cianosis
Caso 14 Normal 33 3542 2180 9-10 No Cataratas Normal
Caso 15 Normal 32 39+0 3450 9-9 No No Soplo
Caso 16  Normal 30 36+4 2390 9-10 No No Normal
Caso 17 Normal 36 38+2 2430 9-10 No Rifidn pélvico Normal
Caso 18  Normal 32 33+1 1820 9-10 No No Normal
Caso 19 Normal 27 35+6 2330 9-9 No No Normal
Caso 20  Normal 38 39+4 3100 8-10 No No Cianosis

EM: edad materna (afios). EG: edad gestacional (semanas+dias). PRN: peso recién nacido. D. fetal: diagnéstico fetal (amniocentesis y

ecocardiografia). E. asociada: enfermedad asociada.

minima 26 afos). Durante el periodo de estudio de 10 afios
tan solo se tiene constancia de un caso de interrupcion vo-
luntaria del embarazo (diagnéstico fetal de canal auriculo-
ventricular con confirmacion de la trisomia 21 en la amnio-
centesis, en una familia con un hijo anterior también con
SD y canal auriculoventricular).

Sin embargo, la asociacion de SD y CC es alta en nues-
tro estudio, alcanzado un 65 %; este valor tan alto puede es-
tar condicionado por la edad tan precoz de estudio, pues los
defectos septales interventriculares pueden tener un cierre es-
pontdneo en su evolucion natural y estudios en edades pos-
teriores no se pueden identificar. Si excluimos las comunica-
ciones interventriculares, la asociacion bajaria a un 45%.

La cardiopatia mas frecuente en nuestro estudio ha si-
do el defecto de los cojines endocardicos o canal auriculo-
ventricular (CAV)(46%), seguido del defecto septal inter-
ventricular o comunicacion interventricular (CIV) (31%)
coincidiendo con los estudios en Europa (en Italia, CAV 50-
60% y CIV 20-30%) y en Estados Unidos (en Boston, CAV
49% y CIV 26%; en Atlanta, CAV 45% y CIV 35%). En
México, la cardiopatia més frecuente es el defecto septal in-
terauricular o comunicacion interauricular (CIA) (33%), se-
guido de la CIV (29%), quedando relegada el CAV a una
cuarta posicion (9%)3°. En Asia, sin embargo, la cardio-
patia mds frecuente es la CIV (38%), seguido del CAV
(25%)19, En la India, también es mas frecuente la CIV
(25,8%), seguido de la tetralogia de Fallot (15,5%) y CIA
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TABLA 2. Tabla de contingencia 2x2 para valoracion de la
exploracion fisica en el diagndstico de cardiopatia congénita.

Eco Eco

patologica  normal
Exploracion patolégica 5 2 7
Exploracién normal 8 5 13

13 7 Total: 20

Sensibilidad: 38% (5/13; IC: 17,7-64,5%)
Especificidad: 71% (5/7; IC: 35,9-91,8%)

Valor predictivo positivo: 71% (5/7; IC: 35,9-91,8%)
Valor predictivo negativo: 38% (5/13;1C: 17,7-64,5%)

(12,1%)". En nuestro estudio llama la atencién un caso de
atresia pulmonar con septo integro, pues es un tipo de car-
diopatia no relacionado con el SD en las diferentes series de
la bibliografia médica.

Las cardiopatias mds frecuentes han sido los defectos de
los cojines endocardicos y los defectos septales. La expre-
sion clinica de estas cardiopatias depende del cortocircui-
to izquierda-derecha, el cual esta condicionado por el gra-
diente de presiones entre el circuito sistémico y el circuito
pulmonar. En el periodo neonatal precoz permanecen al-
tas las presiones pulmonares y, por lo tanto, no existe un
gradiente izquierdo-derecho significativo y el neonato pue-
de estar asintomatico, con una exploracion fisica normal.
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En nuestro estudio, todos los casos de canal auriculoventri-
cular, la cardiopatia mas frecuente, no presentaron soplo
cardiaco (Fig. 1). Sin embargo, con la caida posterior de las
presiones pulmonares, se evidencia el gradiente izquierda-
derecha (auscultacion de soplo cardiaco en las comunica-
ciones interventriculares) y el posible hiperaflujo pulmonar
(taquipnea, auscultacion de soplo en foco pulmonar en el
canal auriculoventricular o comunicaciones interauricula-
res). La ecocardiografia permite identificar estas cardiopa-
tias antes de que aparezca la clinica”.

La exploracion fisica patoldgica tampoco significa la
presencia de cardiopatia congénita, pues la situacion de per-
sistencia de la circulacion fetal en el neonato puede justifi-
car la presencia de cianosis (cortocircuito derecha-izquier-
da en el foramen oval o ductus arterioso) y la auscultacion
de un soplo cardiaco por la insuficiencia tricuspidea. De he-
cho, existen trabajos que consideran al sindrome de Down
como un factor de riesgo de persistencia de la hiperten-
sion pulmonar neonatal, incluso en ausencia de cardiopa-
tial'?. En nuestro estudio existen dos casos con estas condi-
ciones (Fig. 2). La ecocardiografia permite un diagndstico
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FIGURA 1. Ecocardiografia api-
cal 4 cdmaras. Un caso de explo-
racion fisica normal con cardio-
patia. Canal auriculoventricular,
con el Doppler color no se reco-
gen flujos acelerados. VD: ventri-
culo derecho. VI: ventriculo iz-
quierdo. AD: auricula derecha. Al:
auricula izquierda.

FIGURA 2. Ecocardiografia api-
cal 4 cdmaras. Un caso de explo-
racion fisica patoldgica (soplo) sin
cardiopatia. Insuficiencia tricus-
pidea, con el Doppler color se re-
coge un flujo acelerado (color
azul). VD: ventriculo derecho.
AD: auricula derecha.

correcto de esta situacion clinica de gran ayuda para el ne-
onatélogo'3).

En nuestro trabajo, las malformaciones congénitas ex-
tracardiacas mas frecuentes asociadas al SD han sido las
gastrointestinales, al igual que en otras publicaciones!'41),

En la evolucion natural de las cardiopatias con cortocit-
cuito izquierda-derecha, como por ejemplo, en el defecto de
los cojines endocardicos y la comunicacién interventricular,
las cardiopatias mas frecuentes en el SD, la hipertension pul-
monar es una de las complicaciones mas relevantes. Ade-
mas, los nifios con SD tienden a presentar hipertension pul-
monar en una etapa precoz y anterior que nifios sin SD con
la misma cardiopatia’17),

El diagnostico precoz de las cardiopatias congénitas en
el SD mediante ecocardiografia supone una serie de benefi-
cios en el manejo clinico de estos pacientes y condiciona la
morbimortalidad’!?), Las ventajas son: informacion ade-
cuada a los padres, prevencion y tratamiento de la insufi-
ciencia cardiaca, derivacion de forma programada a centros
hospitalarios de tercer nivel para su posible tratamiento qui-
rirgico o intervencionismo percutaneo, y la profilaxis de la
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endocarditis bacteriana®. Las infecciones respiratorias son
la causa mas frecuente de hospitalizacion en los lactantes
con cardiopatias congénitas con repercusion hemodindmi-
ca, especialmente la bronquiolitis por el virus respiratorio
sincitial (VRS), siendo ademas el sindrome de Down un fac-
tor de riesgo propio?!). La inmunizacién pasiva frente al
VRS con la administracion mensual de palivizumab duran-
te la estacion de riesgo ha supuesto una mejoria en la mor-
bimortalidad de estos pacientes>23),

En conclusion, creemos necesaria la realizacion de un es-
tudio ecocardiogréfico en todo paciente con sindrome de Down
en el periodo neonatal, independientemente de la exploracion
fisica cardiovascular, incluso aunque esta sea normal.
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Impacto social de las consultas por ficbre en Urgencias de Pediatria
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RESUMEN

Introduccion. El objetivo del trabajo es conocer el im-
pacto social de la fiebre, es decir, la repercusion que produ-
ce a corto plazo en el nifio y el entorno familiar.

Pacientes y métodos. Estudio descriptivo prospectivo de
las consultas por fiebre de pacientes entre 2 meses y 18 afios
a los que, en el plazo de 7-10 dias, se les realiz6 un cuestio-
nario via telefonica sobre la repercusion en la alimentacion,
descanso, nivel de actividad, asistencia al centro escolar, ab-
sentismo laboral de los padres, necesidad de otros cuidado-
res y necesidad de reconsultas no programadas.

Resultados. De un total de 641 consultas por fiebre, 328
(51%) atendieron a la encuesta telefonica. Se encontraron pro-
blemas en la alimentacion (60,1%), descanso ( 45,4%) y ni-
vel de actividad (53%) asi como absentismo escolar (49,7%),
laboral (28,3%) y necesidad de otros cuidadores (41,8%). Re-
consultaron 147 pacientes (44,8%), 69,4% con su Pediatra
habitual, 19% en Urgencias de Pediatria y 11,6% en ambos.

Conclusiones. La fiebre determina una alteracion de la
calidad de vida del nifio y de la dindmica familiar y origi-
na un importante numero de reconsultas. En el manejo de
nifio febril en Urgencias deberiamos incluir la informacion
adecuada a las familias sobre el impacto social de la fiebre.

Palabras clave: Fiebre; Urgencias de Pediatria; Familia; Ca-
lidad de vida; Reconsultas

ABSTRACT

Introduction. The objective of this project is to know
the impact of the fever and the social repercussion that pro-
duces in the children and their family at short term.
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Patients and methods. Prospective descriptive study
among all patients between 2 months and 18 years old that
visited our pediatric emergency department complaining
about fever. We contacted by telephone 7-10 days after
being discharged and made a questionnaire about the reper-
cussion in the feeding, rest, level of activity and attendance
at school. We asked about employee absenteeism of the par-
ents, the need of other caretakers, and also unscheduled re-
visits to the Pediatrician.

Results. There were 641 visits complaining about fever,
and 328 (51%) of them attended our survey. There were
problems in the feeding (60.1%), rest (45.4%) and level
of activity (53%) as well as school absenteeism (49.7%), la-
bor (28.3%) and necessity of other caretakers (41.8%).
There were unscheduled revisits in 147 patients (44.8%),
69.4% with its habitual Pediatrician, 19% in a Pediatric
Emergency Department and 11.6% in both.

Conclusions. Fever determines an alteration in the qual-
ity of life of children and familiar dynamics and produces
an important number of revisits. In the Pediatric Emergency
services we should include information to advice families
about that impact.

Key words: Fever; Pediatric emergency department; Fami-
ly; Quality of life; Revisits.

INTRODUCCION

Los procesos febriles son uno de los principales moti-
vos de consulta y uno de los temas mds analizados, en mul-
tiples estudios y articulos, con relacion a la actuacion diag-
nostica y terapéutica a seguir en Urgencias de Pediatria®. Sin
embargo, la repercusion de la fiebre en el nifio y su familia
es un tema poco conocido y tratado. Se denomina impacto
social de la fiebre a la repercusion a corto plazo producida
por la fiebre en el nifio, tanto en su nivel de juego como en
la alimentacion, el suefio y la asistencia al centro escolar
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asi como la alteracion de la dindmica familiar, dado que el
nifio febril precisa de unos cuidados, vigilancia y asistencia
a consultas médicas que hacen necesario el apoyo de otros
cuidadores y, en ocasiones, impide que los padres asistan a
su trabajo o completen su jornada laboral®. Todo ello su-
pone un importante motivo de angustia y preocupacion pa-
ra la familia (“fever phobia”)® tanto por la historia natural
de la fiebre como por la afectacion de la calidad de vida
del nifio y la de sus padres y cuidadores. Esta situacion con-
lleva un aumento del nimero de reconsultas a los Servicios
de Urgencias Pediatricos y Centros de Atencion Primaria;
para disminuirlas, como se describe en algunos trabajos
sobre la reconsulta en Urgencias de Pediatria®, es importan-
te una informacion detallada a los padres y un seguimiento
adecuado por parte de su pediatra habitual.

El objetivo de este estudio es conocer el impacto social
de las consultas por fiebre realizadas en el Servicio de Ur-
gencias de nuestro Hospital asi como el nimero de recon-
sultas motivadas por la fiebre.

PACIENTES Y METODOS

Se realizo un estudio descriptivo prospectivo seleccio-
nando, de todos los pacientes atendidos en el servicio de Ur-
gencias de nuestro Hospital durante siete dias aleatoriamen-
te escogidos, a aquellos entre 2 meses y 18 afios que consul-
taron por fiebre, registrado como principal motivo de con-
sulta en el triaje y considerando fiebre como una tempera-
tura axilar igual o superior a 38°C, y que fueron remitidos
a domicilio. Se escogieron dias aleatorios, tanto entre sema-
na como en fin de semana, para evitar el sesgo debido a la
imposibilidad de acudir en festivos al pediatra habitual; pa-
ra ello se recogieron los casos del lunes de la primera sema-
na, del martes de la segunda y asi sucesivamente hasta el do-
mingo de la séptima semana. Se excluyeron aquellos pacien-
tes con un riesgo aumentado de padecer infecciones (enfer-
medades cronicas de base e inmunodeprimidos).

Se recogieron los datos pertinentes del informe genera-
do en Urgencias, entre los cuales se encontraban la fecha y
hora de la visita, el tiempo de evolucion de la fiebre, la tem-
peratura maxima referida para el proceso actual y la reco-
gida en Urgencias, las pruebas diagndsticas realizadas y el
diagnostico al alta segin la codificacion diagndstica de la
Sociedad Espafiola de Urgencias de Pediatria (SEUP)®.

Entre 7 y 10 dias después se realizd una llamada telefoni-
cay, previa informacion y obtencion verbal del consentimien-
to por parte de los padres, se procedio a realizar un cuestio-
nario (Tabla 1) acerca de la duracion del proceso (nimero de
dias totales con fiebre), del niimero de reconsultas no progra-
madas desde Urgencias motivadas por el mismo proceso fe-
bril y diferenciando si se realizaron en un Servicio de Ur-
gencias Pediatricas o en Centros de Atencion Primaria y del
impacto social que supuso el proceso febril. Para evaluar
este impacto, ante la inexistencia de escalas estandarizadas,
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TABLA 1. Cuestionario aplicado via telefénica.

1. ¢Todavia tiene fiebre su hijo? Si No
¢Cuantos dias tuvo fiebre desde que estuvo
en Urgencias?

2. ¢Desde el alta de Urgencias volvio a consultar Si No
por este proceso?
¢Alguna consulta fue no programada (urgente)? Si  No
¢En su centro de atenci6n primaria o en
un Hospital?

3. ¢Le han dado un diagnéstico nuevo/diferente?  Si  No
¢Cual?
4. ¢El nifio ha dejado de ir al colegio 0 a la Si No

guarderia?
¢Cudntos dias?

5. ¢Elnifio estd comiendo menos? Si No
¢Cuantos dias?

6. ¢El nifio estd durmiendo peor? Si No
¢Cuantos dias?

7. ¢El niflo estd menos activo o juega menos? Si  No
¢Cuantos dias?

8. ¢Alguno de los padres ha dejado de ir a Si No
trabajar por cuidar al nifio?
¢Cuantos dias?

9. ¢Necesito algan cuidador diferente a los Si  No
habituales?
¢Cuantos dias?

se recogieron los datos referentes al nimero de dias de absen-
tismo escolar (solo para aquellos nifios que asisten al colegio
o guarderia) asi como aquellos dias en los que la alimenta-
cion, el descanso y el nivel de actividad se vieron perturba-
dos debido al sindrome febril. Para evaluar el impacto en el
entorno familiar del nifio se pregunt6 sobre la necesidad de
cuidadores no habituales, entendiéndose como tal aquellas
personas ajenas al domicilio familiar que se tienen que des-
plazar al mismo para el cuidado del nifio (abuelos, otros fa-
miliares, nifieras...) y el absentismo laboral de los padres (sin
incluir trabajadores del hogar o desempleados).

El analisis estadistico se realiz6 con el programa infor-
matico SPSS version 15.0 para Windows. Se realiz6 un ané-
lisis descriptivo de frecuencias de las variables cualitativas
y se calcularon los estadisticos de tendencia central y dis-
persion para las variables cuantitativas. Los contrastes de
hipétesis sobre variables cuantitativas se realizaron utilizan-
do el test de la t de Student para muestras independientes y
se consideraron significativos valores de la probabilidad in-
feriores a 0,05.

RESULTADOS
En los 7 dias aleatoriamente escogidos, entre noviembre
de 2007 y enero de 2008, se atendieron a 2186 pacientes en
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FIGURA 1. Diagnéstico etioldgico.

nuestro Servicio de Urgencias. Cumplieron los criterios de
inclusion 641 (29,3%) v, de ellos, 328 (51%) atendieron a
la encuesta telefonica. No encontramos diferencias en cuan-
do a la edad, duracion de la fiebre y diagnéstico al alta de
Urgencias entre aquellos que participaron en el estudio y el
resto.

La mediana de edad fue de 22 meses (P25-75 13-41 me-
ses). La mediana de horas de evolucion de la fiebre en el mo-
mento de la consulta fue de 24 (P25-75 12-72 horas) y la
media de la temperatura maxima referida fue de 39,1°C (DE
0,6). Se realizaron pruebas complementarias en el 46% de
las visitas. En 273 pacientes (83,2%) se encontr6 foco de la
fiebre, pudiendo ver en la figura 1 la clasificacion segin la
codificacion diagndstica de la SEUP. La duracion total de la
fiebre fue de 4,2 dias (DE 2,2).

Un total de 147 pacientes (44,8 %) reconsultaron por el
mismo proceso febril y 31 de ellos (9,4%) en mas de una
ocasion, realizando un total de 184 visitas no programadas.
Un 69,4% (102 pacientes) reconsultaron con su Pediatra
habitual, un 19% (28 pacientes) en una Unidad de Urgen-
cias Pediatricas y un 11,6% (17 pacientes) en ambos. En 48
casos (representando el 27,1% de las reconsultas) se cam-
bi6 el diagnostico etioldgico realizado en Urgencias debido
a la evolucion natural del proceso o bien resultado del tra-
tamiento. El hecho de realizar o no pruebas complementa-
rias, la temperatura maxima referida o el nimero de dias
de duracién total de la fiebre no mostraron diferencias es-
tadisticamente significativas con la existencia de un mayor
o menor numero de reconsultas.

En lo que se refiere al impacto que supuso el proceso fe-
bril en la calidad de vida de los pacientes, un total de 163
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TABLA 2. Impacto social de la fiebre en el nifio y su entorno

Mediana
en dias

n(%)  (p25-75)
Absentismo escolar 163 (49,7)  5(3-7)
Disminucion de la ingesta 197 (60,1) 4 (3-7)

Alteracion del suenio 149 (45,4) 4 (2,25-7)
Descenso nivel actividad 175 (53,4) 4 (2-9)
Absentismo laboral de los padres 93(28,3) 2(2-4)
Necesidad de un cuidador no habitual 137 (41,8) 4 (2-6)

nifios (49,7%) dejé de ir al centro escolar con una media-
na de duracion del absentismo de 5 dias (P25-75 3-7 di-
as). Respecto a los problemas de alimentacion, se preguntd
especificamente aquellos casos en los que hubo disminucion
de la ingesta, estando esta presente en 197 casos (60,1%)
durante una mediana de 4 dias (P25-75 de 3-7 dias). Los
problemas en el descanso incluian tanto la disminucion de
las horas de suefio como los despertares frecuentes o la som-
nolencia diurna, estando presentes en 149 (45,4%) con una
mediana de duracion de 4 noches (P25-75 2,25-7 dias). Pa-
ra valorar el nivel de actividad se pregunté sobre la activi-
dad que mostraba el nifio en el momento de los juegos y en
un 53% (175 pacientes) notaron un descenso claro en el ni-
vel de la misma durante una mediana de 4 dias (P25-75 2-
5 dias).

Con relacion al impacto en el entorno familiar, en el
28,3% de los casos (93 casos) alguno de los padres pidio
permiso para ausentarse del trabajo debido al proceso fe-
bril del nifio, con una mediana de 2 dias (P25-75 2-4 dias)
y en 137 casos (41,8%) las familias requirieron ayuda de
algtin cuidador no habitual con una mediana de 4 dias (P25-

75 2-6 dias) (Tabla 2).

DISCUSION

La fiebre es el motivo de consulta mas frecuente en los
Servicios de Urgencias Pedidtricos (aproximadamente el
30% de las visitas) y el segundo en los centros de Aten-
cion Primaria”. Para su adecuado manejo diagnostico-te-
rapéutico han surgido varias guias y se han realizado mul-
tiples estudios. Sin embargo, no se analiza la repercusion de
la fiebre en la calidad de vida del nifio y en el entorno fami-
liar (impacto social). Estas consecuencias de la fiebre deter-
minan una alteracion en la dindmica familiar y pueden ser
determinantes de gran nimero de reconsultas.

De todas las consultas por fiebre atendidas durante los
dias de estudio obtuvimos respuesta en la mitad de los pa-
cientes. Aunque la respuesta al cuestionario es escasa, lo que
puede suponer un sesgo a la hora de interpretar los resulta-
dos, no se encontraron diferencias entre el grupo de encues-
tados y el de no respondedores y es una tasa de respuesta
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similar a la encontrada en otros estudios en los que se uti-
liz6 como método de encuesta la telefonica®.

La tasa general de reconsultas en las Unidades de Urgen-
cias de Pediatria varia entre el 3%-13%, siendo algo supe-
rior para la fiebre sin foco (13,6%)%°. En nuestro estu-
dio, la tasa de reconsulta no programada global fue casi del
45% siendo la mayoria en el ambito de Atencion Primaria
(casi un 70%). Un 19% reconsulté exclusivamente en las
Urgencias hospitalarias; en principio, parece una tasa ele-
vada, pero incluye todas las consultas por fiebre, no solo
aquellas en las que el diagnostico fue fiebre sin foco, e in-
cluye las reconsultas a cualquier servicio de Urgencias Hos-
pitalario, no solo al de nuestro Hospital. Algunos articu-
los® dicen que la duracion de la fiebre es un factor deter-
minante para las reconsultas. Otros('*'2 en cambio, han
mostrado que la duracion de la fiebre o la temperatura ma-
xima alcanzada no se relacionan con un mayor grado de an-
siedad paterna vy, por lo tanto, no implicarian una mayor
tasa de reconsulta, algo que concuerda con nuestros resul-
tados, puesto que en nuestro estudio la tasa de reconsultas
no se relaciond con la duracion de la fiebre, la temperatu-
ra maxima, la realizacion de alguna prueba complementa-
ria ni con la objetivacion de foco de la fiebre.

El objetivo principal de nuestro estudio fue conocer el
impacto social de los procesos febriles, entendiendo este im-
pacto como la repercusion a corto plazo producida por la
fiebre en el nifio, tanto en su nivel de juego como en la ali-
mentacion, el suefio y la asistencia al centro escolar asi co-
mo la alteracion de la dindmica familiar, haciendo necesa-
rio cuidadores no habituales para el nifio o la ausencia de
los padres al trabajo.

La disminucion de la ingesta es una de las repercusiones
mas frecuentes de los procesos febriles, observandose en un
60% de los casos. En la sociedad actual, la alimentacion
adecuada vy, por tanto, un buen estado nutricional del ni-
fio son importantes indicadores de salud y calidad de vi-
da. Una alteracion en la ingesta del nifio, aunque tempo-
ral en relacion con el proceso febril, supone una preocu-
pacion en las familias afiadida a la fiebre en si misma y en
muchos casos es motivo de reconsulta.

El nivel de actividad del nifio, entendido como el nivel
de juego y de interaccion con el medio, estd disminuido en
mds de la mitad de los pacientes (53%). Supone una re-
percusion en la calidad de vida del nifio y también un mo-
tivo de preocupacion para los padres, que muchas veces in-
terpretan esta hipoactividad como indicadora de enferme-
dad grave y no como resultante del proceso febril, indepen-
dientemente de la etiologia.

El ciclo suefio-vigilia estd alterado en casi la mitad de
los nifios (45%). Se afecta el descanso nocturno, con des-
pertares frecuentes y disminucion de las horas de suefio, y
aumenta la somnolencia diurna asociada a la hipoactividad
ya descrita. La repercusion en la calidad de vida del nifio es
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clara, pero también conlleva alteraciones en el suefio de los
padres que veran mermado su nivel de descanso, afectando
su capacidad de cuidadores del nifio enfermo y su rendi-
miento laboral.

Por el proceso febril y por las repercusiones de la fie-
bre en el nifio (alteracion del suefio, disminucion de la
ingesta y de la actividad), la mitad de los nifios que asis-
ten a un centro escolar dejan de hacerlo. Aparte de la re-
percusion en el nifio, que permanece desconectado del cen-
tro escolar durante unos dias, la unidad familiar se ve al-
terada por esta situacion, ya que precisa de una persona,
ya sea uno de los padres o un cuidador ajeno al nucleo fa-
miliar, que permanezca en el domicilio al cuidado del ni-
fio. De este modo, un 40% de las familias precisaron un
cuidador extra y casi un 30% de los padres dejaron de asis-
tir al trabajo.

Comparando estos datos de impacto social con la dura-
cion media del proceso febril pudimos ver que se encuen-
tran relacionados, aunque el absentismo escolar se produ-
ce durante un dia mas que la fiebre en si misma. Estos re-
sultados son parecidos a los reflejados en otros estudios?,
en el que la fiebre y sus consecuencias a corto plazo en el
niflo y la dindmica familiar coinciden en el tiempo. El con-
junto de sintomas de las enfermedades infecciosas diferen-
tes a la fiebre, como son la tos, vomitos, diarreas, dificul-
tad respiratoria e irritabilidad, entre otros, podrian ser res-
ponsables en parte del impacto social de la enfermedad fe-
bril. El que todos los nifios presenten el mismo tipo de con-
tratiempos durante el sindrome febril y que su duracion es-
té relacionada con la duracion de la fiebre se interpretan co-
mo que son producidos por la fiebre y por la respuesta in-
flamatoria asociada a la infeccion independientemente de
su etiologia.

Una vez analizados los resultados, hemos de decir que
el estudio tiene dos limitaciones. Por un lado, la tasa de
respuesta al cuestionario telefonico, del 51%, pero que es
similar a la encontrada en otros trabajos en los que se uti-
liz6 como método de encuesta la telefonica; y, por otro la-
do, la implicacion de los sintomas acompanantes de la fie-
bre en el impacto social; consideramos que la fiebre tiene
mayor peso especifico que el resto de sintomas y que su-
pone el principal motivo de consulta y preocupacion pa-
ra las familias.

Dado el impacto social de la fiebre, dentro del manejo
del nifio febril en Urgencias, deberiamos incluir la informa-
cion adecuada a las familias sobre las repercusiones que la
fiebre ocasionara en el nifo y en la familia: alteraciones en
el suefio, alimentacion, nivel de juego, asistencia a centros
escolares, necesidad de otros cuidadores o dificultades pa-
ra la asistencia al trabajo. Ademas de ser una informacién
necesaria para las familias, es una buena medida de mejo-
ra en la calidad asistencial y podria disminuir el namero de
reconsultas no programadas.
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La gripe como principal causa de infecciones respiratorias
agudas en la época invernal en la poblacion pediatrica
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RESUMEN

Se presenta un estudio prospectivo sobre la evolucion de
las infecciones respiratorias agudas causadas por el VRS y
los virus gripales. En las dos dltimas temporadas inverna-
les (2007-2008 y 2008-2009) se ha observado por prime-
ra vez un porcentaje superior (8,1% y 10,1%) de casos cau-
sados por los virus gripales. La gripe parece ser ya la prin-
cipal causa de infecciones respiratorias agudas en la pobla-
cién infantil en la época invernal.

Palabras clave: Virus gripales; VRS; infecciones respirato-
rias; epidemiologia.

ABSTRACT

We present a prospective study about the evolution of
acute respiratory tract infections caused by VRS and influen-
za viruses. In the last two winter seasons (2007-2008 and
2008-2009) we detected for the first time a higher percent-
age (8.1% and 10.1%) of patients with influenza viruses in-
fections. The influenza could be now the first etiological
cause of acute respiratory tract infections in the winter sea-
son in the paediatric population.
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tions; epidemiology.
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INTRODUCCION

Las infecciones respiratorias agudas de etiologia viral
constituyen actualmente una de las patologias mas preva-
lentes en la poblacion infantil, especialmente en el grupo de
lactantes. La etiologia de las mismas es muy amplia, pudien-
do dividirse entre aquellas que se presentan de una forma
epidémica en la época invernal, virus respiratorio sincitial
(VRS) y virus gripales, y las que se presentan generalmen-
te a lo largo del afo, adenovirus, parainfluenza2), De to-
das ellas, las que verdaderamente representan un problema
de salud publica son las primeras, fundamentalmente por-
que afectan de forma simultdnea a un elevado nimero de
personas. Este hecho determina un cierto colapso de las ur-
gencias hospitalarias y las consultas de atencién primaria.

Las infecciones viricas respiratorias epidémicas se pre-
sentan generalmente entre los meses de octubre y febrero.
Aunque existen algunas diferencias epidemioldgicas entre
el brote epidémico causado por el VRS y el causado por los
virus gripales (influenza A e influenza B); en general, coin-
ciden como minimo unos dos meses en cada epidemia esta-
cional3), Debido a esta forma de presentacion epidemiol6-
gica, este tipo de infecciones deben contarse, a efectos esta-
disticos, como el numero de casos que se producen en cada
epidemia estacional, es decir, entre octubre y mayo, y no co-
mo el nimero de casos detectados entre enero y diciembre
de un mismo afo. Los brotes epidémicos cabalgan pues en-
tre dos afios distintos en cada brote epidémico estacional®.

Las manifestaciones clinicas y epidemioldgicas de las dife-
rentes infecciones respiratorias agudas viricas, bronquiolitis,
bronquitis, incluso neumonias son generalmente indistingui-
bles entre si, de modo que solo los métodos de diagnostico vi-
roldgico van a permitir establecer la etiologia definitiva®2).

RESULTADOS Y DISCUSION

En la mayoria de los estudios etiol6gicos, el principal
causante de las infecciones respiratorias agudas en la edad
pedidtrica es el VRS(:33), Este virus se presenta como ondas
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TABLA 1. Porcentajes de positividad frente al VRS y los virus
gripales en la temporada 2008-2009

Semana epidemioldgica VRS Virus gripales™
1 13,8 12,3

2 5,4 38,4

3 3,2 31,1

4 3,1 27,1

5 0,0 29.5

6 5,0 15,1

7 0,0 24.6

8 3,8 26,9
*Virus gripales A y B.
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epidémicas anuales de mayor o menor intensidad depen-
diendo de los afios y con cierta tendencia a disminuir el ni-
mero de casos totales en cada epidemia, al menos en nues-
tra zona geografica (Fig. 1). En general, estos brotes epi-
démicos se inician en octubre, alcanzan el pico maximo en
diciembre y finalizan en enero, adelantandose uno o dos me-
ses al brote estacional de gripe que alcanza el pico maximo
en enero y se alarga hasta el mes de marzo236),

Los virus gripales son los responsables de cuadros res-
piratorios agudos clinicamente semejantes a los causados
por el VRS; incluso dentro de las bronquiolitis no puede es-
tablecerse el diagndstico etioldgico diferencial entre ellos9),
Los sintomas establecidos como definitorios de caso de gri-
pe estan orientados mas hacia los adultos que a la pobla-
cion infantil, de modo que solo a partir de los 6-8 afios pue-
den aplicarse a esta poblacion®7). Por debajo de esta edad,
y especialmente en edades inferiores a los 2 afios, la gripe
es una infeccion respiratoria aguda mds que debe tenerse
presente como diagnostico diferencial.

En la temporada 1999-2001, Reina et al.®) comunica-
ron la emergencia del virus gripal A como principal causan-
te de bronquiolitis en la poblacién infantil menor de 6 me-
ses de edad. Este estudio demostraba que aunque global-
mente en esta temporada se habian diagnosticado un ma-
yor numero de casos de infeccion respiratoria causados por
el VRS, en la semana epidemioldgica de mayor prevalencia
de gripe en la comunidad, el virus gripal A era principal res-
ponsable etiologico de estos procesos, sobrepasando al VRS.
En las dos ultimas temporadas estacionales (2007-2008 y
2008-2009) hemos podido comprobar un incremento en el
numero de casos de infecciones gripales en la poblacion in-
fantil, especialmente en los menores de 6 meses y en el gru-
po de 2-5 afios. Asi, como ejemplo, en la dltima tempora-
da invernal, a partir de la semana epidemioldgica 1 (S1, pri-
mera de enero) en la que detectamos que las infecciones por
VRS representaban el 13,8% de todos los casos positivos
frente al 12,3% de las causadas por los virus gripales; en el
resto de las semanas, el porcentaje etiologico del VRS fren-
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FIGURA 1. Evolucion de los casos de infeccion por VRS y virus
gripales en las dltimas temporadas epidémicas.

te a los virus gripales siempre estuvo muy por debajo del de
los virus gripales (Tabla 1).

Sin embargo, no solo se ha observado un incremento so-
bre el porcentaje etioldgico de casos semanales detecta-
dos, sino que hemos comprobado que a partir de la tempo-
rada epidémica 2007-2008, el nimero de casos totales de
infeccion respiratoria gripal superaba a los causados por el
VRS (Fig. 1). Asi, en la temporada 2007-2008 se diagnos-
ticaron 184 casos de infeccion por el VRS y 199 por los
virus gripales, lo que representa, por primera vez, un 8,1%
de incremento. Este primer dato ha sido confirmado en la
tltima temporada epidémica, en la que se han detectado
198 casos de infeccion por VRS frente a los 218 casos de
infecciones gripales, con un 10,1% de incremento para es-
te ultimo grupo viral.

Como se puede observar en la Grafica 1, las infecciones
respiratorias causadas por el VRS han mostrado una evo-
lucion epidemioldgica en ondas bi o trianuales, estando en
las dos tltimas temporadas en la zona valle de la ultima on-
da epidémica. En el caso de los virus gripales, también se
presentan como ondas epidémicas pero con una duracién
mucho mds amplia, de 4 a 6 afios. A partir de 2005-2006
parece haberse iniciado, al menos en nuestra zona geogra-
fica, una gran onda epidémica en los virus gripales, estan-
do actualmente en la rama ascendente de la misma, lo cual
ha permitido que el nimero total de casos atribuidos a es-
tos virus sea sustancialmente superior a los causados por el
VRS.

Diferentes estudios epidemioldgicos han demostrado c6-
mo la gripe afecta a la poblacion infantil con un impacto de
1,5-3 veces superior a la poblaciéon adulta®¢), determinan-
do un incremento de la morbilidad tanto por las compli-
caciones respiratorias directas como por las asociadas, ta-
les como las otitis media (20% en menores de 6 afios)*),
Ademds, los nifios son generalmente los introductores, di-
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seminadores y mantenedores de la infeccion gripal dentro
de las comunidades tanto familiares como extrafamilia-
res!i46), También se ha demostrado coémo presentan una ma-
yor carga viral en la orofaringe, una mayor tasa de excre-
cion viral (contagiosidad) y son excretores virales durante
un tiempo superior a los adultos, llegando hasta los 7 dias
desde el inicio de la sintomatologia®.

A la vista de estos datos, parece evidente que estamos
frente a un periodo epidémico, al menos en nuestra zona
geografica, con predominio de los virus gripales como agen-
tes etiologicos principales de las infecciones respiratorias
agudas pediatricas. Como consecuencia de ello creemos que
es ya imprescindible que se realice la deteccion antigénica
rapida frente a estos virus en todas las muestras respirato-
rias que sean antigénicamente negativas frente al VRS®), La
imposibilidad de diferenciar clinicamente estas dos entida-
des y el mayor impacto sanitario de la gripe en la comuni-
dad serfan razones suficientes para instaurar estas técnicas
diagnosticas de forma rutinaria en los pacientes proceden-
tes de las urgencias hospitalarias.
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RESUMEN

Para conocer el posible impacto o influencia de la pan-
demia gripal sobre la epidemia estacional de VRS que se
produce todas las temporadas invernales, se ha analizado
de forma comparativa la presentacion, evolucion y nimero
de casos de infeccion por este virus entre la temporada 2008-
2009 y la 2009-2010. Hemos observado como en la tem-
porada actual se ha producido un retraso de 3 semanas en
el inicio de la epidemia de VRS, sin embargo el nimero de
casos diagnosticados se ha incrementado en un 30%.

Palabras clave: VRS; Gripe A (HIN1) pandémica; Epide-
miologia.

ABSTRACT

We report a comparative study about the impact or in-
fluence of the pandemic influenza A (HIN1) in the season-
al presentation, evolution and total number of cases of pe-
diatric RSV respiratory infections between the seasons 2008-
2009 and 2009-2010. We observed for the actual RSV epi-
demiological season a retard of 3 weeks in the begins of the

epidemic, but the total number of RSV infections had in-
creased a 30%.
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INTRODUCCION

La aparicion de la cepa gripal A (HIN1) en el mes de
abril en Méjico, determing la primera pandemia de gripe
del siglo XXI. Desde el punto de vista epidemioldgico esta
pandemia se inici6 en los meses primaverales, se mantuvo
circulando a lo largo del verano, para alcanzar en nuestro
pais un pico maximo en el mes de noviembre(!.

En nuestra area geografica (Islas Baleares) la pandemia
gripal presenté dos ondas epidémicas bien marcadas. La pri-
mera de ellas se produjo durante los meses de julio y agos-
to, llegando a identificar 490 casos de gripe A (HINT1). La
segunda onda epidémica se inici6 a finales de octubre y al-
canz6 el mdximo en el mes de noviembre, diagnosticando-
se a lo largo de ella 450 casos de gripe A pandémica. De to-
dos ellos (940 casos) el 45,4% (426 casos) afectaron a pa-
cientes con una edad <15 afos; en este grupo se produjeron
2 fallecimientos, presentando una mortalidad del 0,4% (Fig.
1).

Este comportamiento epidemioldgico no previsible de la
gripe pandémica podria haber afectado a los patrones de
presentacion de otras infecciones respiratorias de etiologia
viral que se caracterizan por su comportamiento estable3),
De este modo, un trabajo previo de Casalegno et al.® apun-
ta la posibilidad de que la onda epidémica gripal de los me-
ses de noviembre y diciembre haya podido afectar al patron
de presentacion epidemioldgica y al namero de casos de las
infecciones respiratorias causadas por el virus respiratorio
sincitial (VRS). El avance o retraso en el inicio de esta epi-
demia puede condicionar el inicio de los programas de pro-
filaxis anti-VRS y determinar resultados protectivos infe-
riores®,

Para conocer el posible impacto o influencia de la pan-
demia gripal sobre la epidemia estacional de VRS que se
presenta todas las temporadas invernales, hemos analizado
de forma comparativa la presentacion, evolucion y nimero
de casos de infeccion por este virus entre la temporada 2008-
2009 y la 2009-2010.
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RESULTADOS

El analisis comparativo ha demostrado que el primer ca-
so de infeccion respiratoria causado por el VRS de la tem-
porada 2008-2009 se presentd en la semana 42 (octubre),
mientras que el primer caso de la temporada actual (2009-
2010) lo hizo en la semana 45 (noviembre). De este modo
ya podemos observar como el inicio de la epidemia causa-
da por del VRS se retras unas tres semanas en la tempora-
da de la gripe pandémica.

En cuanto a la evolucion de la epidemia de VRS (Fig. 2)
puede comprobarse como la pandemia de gripe apenas ha
influido sobre la misma. De modo que, salvo el mes de no-
viembre en que el nimero de casos diagnosticados en la tem-
porada 2008-2009 fue el doble de los de la actual, a partir
del mes de diciembre de 2009 el nimero de casos totales ha
sido significativamente superior a la temporada anterior. De
este modo, en la temporada 2008-2009 se diagnosticaron
191 casos de infeccion respiratoria por VRS, frente a los
250 de la temporada actual, lo cual representa un incremen-
to del 30% sobre la temporada anterior.

DISCUSION

En un estudio previo comprobamos que hasta la tempo-
rada epidemioldgica 1997-1998 la onda epidémica del VRS
se iniciaba en enero, alcanzaba el pico maximo en febrero
y descendia a partir de marzo, tal y como han descrito otros
estudios previos®9. Sin embargo, en la temporada 1998-
1999 observamos como la onda epidémica se adelanté al
mes de diciembre (pico maximo) y luego empezé a descen-
der; el mismo patrén epidemioldgico se ha visto en las tem-
poradas siguientes. De este modo, actualmente la tempora-
da epidémica del VRS se inicia intensamente en diciembre
y el pico mdximo se produce este mes o enero®.

VOL. 66 N°2, 2010

Los virus gripales estacionales se presentan epidemiol-
gicamente también durante los meses de invierno, aunque
en general lo hacen un poco mas retrasados que el VRS27),
Sin embargo, ambos virus coinciden en los meses de enero
y febrero, de modo que durante los mismos es clinicamen-
te imposible distinguir las infecciones causadas por estos vi-
rus®3.

Los resultados del estudio comparativo realizado por
nosotros coinciden con Casalegno et al.* en el retraso del
inicio de la epidemia estacional del VRS de la temporada
actual, pero no en una disminucion significativa en el ni-
mero de casos diagnosticados de esta infeccion como con-
secuencia de la modificacion epidemioldgica de la gripe pan-
démica.

Por otro lado, Linde et al.® ha sugerido que la epidemia
de otros virus respiratorios si parece haber influido sobre la
gripe pandémica. Asi, la epidemia de rinovirus que se inicid
en Francia en octubre, influyé sobre el inicio de la oleada
de gripe pandémica de noviembre. Segtin este autor, el ini-
cio de la actividad escolar en el mes de septiembre-octubre
no se acompand de un incremento significativo en el nime-
ro de casos de gripe pandémica, como inicialmente se habia
predecido. No fue hasta que la epidemia de rinovirus em-
pez6 a descender, finales de octubre, que no se incrementd
la tasa de infeccion por el virus gripal. Estos mismos datos
epidemioldgicos también han sido sefialados por Casaleg-
no et al.”) en la temporada actual. Nosotros carecemos de
informacion referente al comportamiento epidemioldgico
del rinovirus y no podemos aportar datos sobre este tipo de
influencia respiratoria viral.

Lo que si nos parece posible es que en el mundo de los
virus respiratorios exista un nicho ecolégico que debe ser
llenado pero no rebasado, es decir, que mientras la gripe
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FIGURA 2. Evolucion de los casos de infeccion por VRS diagnos-
ticados en las dos ultimas temporadas invernales.

pandémica afectaba a la poblacion pediatrica en los meses
de octubre y noviembre, el VRS tenia escasa capacidad de
penetracion y diseminacion poblacional. El hecho de que
una gran parte de la poblacion infantil sufriera infeccion cli-
nica o asintomatica por el virus gripal, no les hacia recepti-
vOs para un nuevo virus respiratorio. Prueba de ello es que
en ninguno de los 940 casos de gripe pandémica diagnos-
ticados se ha podido aislar otro virus respiratorio a modo
de coinfeccion.

En el momento en que la tasa de incidencia de la pande-
mia gripal empez6 a disminuir en el mes de diciembre (en
este mes solo aislamos 76 casos de gripe A), el VRS empe-
26 a ocupar el nicho ecoldgico que iba dejando libre este vi-
rus. En este mes, en la temporada anterior se diagnostica-
ron 103 casos de infeccion por VRS frente a los 135 de la
temporada actual (pico de la epidemia). Por lo tanto, el com-
portamiento epidemiologico del VRS en la actual tempora-
da ha sido muy parecida a las anteriores, en las cuales el pi-
co de maxima incidencia se produce en diciembre para ir
luego descendiendo en los meses posteriores, presentando
una duracién media de unos 5 meses, dos de ascenso, uno
de tasa maxima y dos de descenso progresivo, patron epi-
demioldgico ya descrito previamente(1),

Asi pues, aunque la pandemia de gripe A si parece ha-
ber modificado significativamente los patrones de presen-
tacion de las infecciones respiratorias agudas en la pobla-
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cién infantil, ya que nunca antes habiamos aislado este vi-
rus en los meses de julio y agosto (época estival), parece que
tan solo ha retrasado el inicio de la epidemia estacional del
VRS, sin que al final de la misma haya disminuido el nime-
ro de casos totales observados, al contrario se ha incremen-
tado. Es posible que cuando la gripe pandémica se convier-
ta en gripe estacional, probablemente en la temporada 2010-
2011, los patrones de presentacion de las infecciones respi-
ratorias por el VRS vuelvan a su comportamiento clasico.
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RESUMEN

Introduccion. La paralisis braquial obstétrica es una en-
tidad relativamente frecuente, originada en el periodo neo-
natal.

Objetivo. Determinar la incidencia y prondstico de la
paralisis obstétrica del plexo braquial y analizar factores de
riesgo asociados.

Material y métodos. Estudio retrospectivo descriptivo,
de todos aquellos nifios nacidos en nuestro centro y diag-
nosticados de paralisis braquial en los tltimos 10 afos, va-
lorando variables perinatales y evolucion de los mismos.

Resultados. Se diagnosticaron 23 paralisis braquiales
(1/1.000 recién nacidos), 13 varones (56,5%) y 10 mujeres
(43,5%). Todos los partos fueron a término con una inci-
dencia de distocia de hombros del 69,5% y un peso medio
al nacimiento de 3.937 g (3.390-5.110 g). La paralisis fue
mds frecuente en el lado derecho (65,2%), con afectacion
de raices superiores en todos los casos. El 74% de los nifios
se recuperd en los primeros 6 meses de vida, precisando fi-
sioterapia un 57,1%; solo en dos casos se llevaron a cabo
otras pautas terapéuticas. A pesar del tratamiento, un 17%
de los nifos presentaron secuelas permanentes.

Conclusiones. La parilisis braquial obstétrica sigue sien-
do un problema frecuente en nuestro medio; habitualmen-
te, se afectan las raices superiores, suele ser unilateral con
predominio del lado derecho y puede originar secuelas per-
manentes.

Palabras clave: Parilisis braquial obstétrica; Paralisis bra-
quial neonatal; Traumatismos fetales y del recién nacido.
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ABSTRACT

Introduction. The obstetrical brachial palsy is a relative-
ly frequent entity with origin in the neonatal period.

Objective. To determine the incidence and prognosis
of obstetric brachial plexus injuries and analyze associat-
ed risk factors.

Material and metods. Retrospective descriptive study,
of all those children born in our center and diagnosed of
brachial palsy, in the last 10 years, valuing perinatal vari-
ables and evolution of the same ones.

Results. Obstetrical brachial palsy was diagnosed in
23 childrens (1/1000 newborn), 13 males (56.5%) and 10
females (43.5%). All the patients were born full term with
an incident of distocia of shoulders of 69,5% and an aver-
age weight to the birth of 3937 g (3390-5110 g). The palsy
was more frequent in the right side (65.2%), mainly of up-
per roots in all the cases. 74% of the children recovered in
the first 6 months of life, needing physical therapy 57.1%,
only in two cases other treatments were carried out. In spite
of the treatment, 17% of the children presented permanent
sequels.

Conclusions. The obstetrical brachial palsy continues
being a frequent problem in our environment, usually af-
fecting upper roots, unilaterally, with predominance of the
right side and can originate permanent sequels.

Key words: Obstetrical brachial palsy; Neonatal brachial
palsy; Injuries fetal and newborn.

INTRODUCCION

La paralisis braquial obstétrica es secundaria a la le-
sion de los nervios periféricos que constituyen el plexo
braquial, y se produce fundamentalmente en el parto por
hiperextension del cuello en el momento de la extraccion
del nifio!". Es una entidad relativamente frecuente, con
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una incidencia estimada en 1-2,5 por 1.000 recién naci-
dos vivos y su clinica va a depender de las raices lesio-
nadas y de la extension del traumatismo>?). La forma mads
frecuente es la afectacion de las raices CS y C6 (paralisis
braquial superior o de Duchenne-Erb), que clinicamente
asocia deficiencia funcional de hombro, seguida de la
lesion de tronco superior y medio (C5-C7)™. El brazo
afectado se presenta con el codo extendido, en adduccion
y rotacion interna con el antebrazo en pronacion y la mu-
fieca flexionada, permaneciendo intacto el reflejo de pre-
sion palmar. Mucho menos frecuente es la afectacion del
tronco inferior o Paralisis de Klumpke (C7,C8,T1), ca-
racterizada por incapacidad de flexionar la mufieca o co-
ger objetos con la mano (“mano en garra”); ademds, pue-
de darse la paralisis completa cuando la lesion abarca des-
de C5 hasta T19)

El tipo de lesion neuroldgica se clasifica en dependencia
del estiramiento de los axones contenidos en el plexo bra-
quial en tres formas clinicopatoldgicas, que en orden de se-
veridad y prondstico incluyen neuroapraxia, axonotmesis
y neurotmesis'®).

Se han descrito factores de riesgo, tanto maternos como
fetales, que engloban en general todas aquellas causas que
condicionan un aumento del tamafio fetal o dificultades en
el momento del parto (macrosomia fetal, diabetes materna,
distocia de hombros, etc.)”. El diagnéstico se realiza en el
momento del parto o poco después con la exploracion fi-
sica y una correcta anamnesis. Aunque en general tiene buen
prondstico, un 10-20% de los casos pueden presentar se-
cuelas permanentes'®).

El objetivo del presente estudio es valorar epidemiol6-
gicamente la incidencia y los factores perinatales asociados
a la aparicion de la paralisis braquial obstétrica en nues-
tro medio, asi como su evolucion posterior.

MATERIAL Y METODOS

Se realiza un estudio descriptivo retrospectivo de todos
aquellos recién nacidos en el Hospital Clinico Universitario
Lozano Blesa de Zaragoza, afectados de parilisis braquial
en los ultimos 10 afios; para ello, se han revisado las his-
torias clinicas de todos los pacientes con este diagndstico
nacidos entre enero de 1997 y diciembre de 2007. Se han
analizado en cada caso los datos relacionados con el emba-
razo, el parto y el periodo neonatal, considerando las si-
guientes variables: existencia de diabetes gestacional, peso
y talla de la madre, edad gestacional, tipo de parto y dura-
cion del mismo, signos de riesgo de pérdida de bienestar fe-
tal (RPBF), test de Apgar, sexo, peso, longitud y perimetro
cefélico al nacer, lado afectado por la paralisis, necesidad
de pruebas complementarias, lesiones asociadas, tratamien-
to y evolucion. Los datos de incidencia han sido expresados
en forma de porcentaje o proporcion; y las variables cuan-
titativas como media e intervalos.
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RESULTADOS

Se diagnosticaron un total de 23 paralisis braquiales (1
por 1000 de los recién nacidos en el citado periodo), 13 ni-
fios (56,5%) y 10 nifias (43,5%). Todos los embarazos fue-
ron a término con una media de 39,7 semanas de edad ges-
tacional (intervalo 38-41 semanas) y el 17,4% de las ma-
dres habian presentado diabetes gestacional (de ellas, un
75% precisaron insulina para su control). La presentacion
en el momento del parto fue en su mayoria cefélica (90,9%)
con una incidencia de distocia de hombros del 69,5%. El
parto tuvo una duracion media de 4,93 horas (intervalo
2-8 horas) y finalizo mediante forceps en la mitad de los ca-
sos. Un 22,7% de los nifios presentaron riesgo de pérdida
de bienestar fetal, con una media en el test de Apgar de 7
y 9 al minuto y los cinco minutos, respectivamente.

En cuanto a la antropometria, la media de peso al naci-
miento fue de 3.937 g (intervalo 3.390-5.110 g); cabe des-
tacar que ninguno de los nifios present bajo peso. La lon-
gitud y el perimetro cefdlico medios fueron de 51,5 (interva-
lo 47-55 cm) y 35,4 (intervalo 31-37 cm), respectivamente.

La parilisis braquial fue mds frecuente en el lado dere-
cho 15/23 (65,2%) y la afectacion fue de raices superiores
en todos los casos. Un 13% se asoci6 a fractura de clavicu-
la'y un 8,7% a tumoracion del esternocleidomastoideo. S6-
lo uno de los nifios presentd paralisis del nervio frénico
del lado afecto.

La mayoria de los pacientes fueron valorados en la con-
sulta de rehabilitacion (91,3%) en los primeros dias de vida
(Fig. 1), permaneciendo en seguimiento una media de 14 me-
ses (intervalo 1-96 meses), siendo los nifios que presentaron
secuelas posteriores los que necesitaron mayor tiempo de se-
guimiento. Precisaron fisioterapia un 57,1% de los recién
nacidos durante una media de 6 meses (intervalo 2-17 me-
ses) y solo en dos casos se llevaron a cabo otros tratamien-
tos (cirugia y corticoides en uno y administracion de toxi-
na botulinica en otro). El 74% de los nifios se recuper6 an-
tes de los seis meses de vida. A pesar del tratamiento, un 17%
de los nifios (4/23) presentaron secuelas permanentes.

DISCUSION

La incidencia de paralisis braquial encontrada en nues-
tra serie (1/1.000) coincide con la de estudios previos, que
la calculan entre el 1y 2,5/1.000 recién nacidos>?), siendo
ligeramente superior que en estudios similares mds recien-
tes como el de Labrandero de Lera y cols.”, realizado en
nuestro pais, en el que se recoge una serie de 48 pacientes
con una incidencia aproximada del 0,6/1.000. EI hecho de
que la incidencia no disminuya con el paso del tiempo pue-
de deberse, en parte, al aumento del peso de los nifios al na-
cimiento'?), En cuanto a los factores de riesgo analizados,
hemos encontrado una incidencia importante de diabetes
gestacional, parto instrumental, distocia de hombros y pe-
so elevado al nacimiento, hechos ampliamente descritos
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FIGURA 1. Numero de nifios en seguimiento (N) y meses de du-
racion del mismo.

en la literatura''¥), Ademds, en nuestra casuistica, la para-
lisis braquial neonatal mas frecuente es la originada por le-
sion de las raices superiores, unilateral y derecha sin tener
ningun caso registrado de afectacion del plexo inferior, al
igual que ocurre en el estudio de Labrandero®), probable-
mente porque la incidencia de partos en podalica ha dismi-
nuido en la actualidad®.

En el seguimiento a largo plazo, en nuestra serie he-
mos encontrado una incidencia de secuelas del 17%, por-
centaje algo menor al descrito en estudios mas amplios de
revision sistemdtica, que comprobaron secuelas funciona-
les tras la paralisis del plexo braquial en el 20-30% de los
casos!!41),

En cuanto a la actitud a seguir en estos nifos, la mayo-
ria de autores, ante la sospecha de paralisis braquial y des-
pués de una correcta exploracion fisica, recomiendan reali-
zar una radiografia de clavicula y extremidad superior afec-
ta para descartar otras causas con sintomatologia similar
(fractura, compresion cervical...)'617), A partir de la se-
mana de vida se indican estudios neurofisioldgicos y elec-
tromiograma para valorar la afectacion de la lesion, asi co-
mo el inicio de terapia rehabilitadora encaminada, en un
principio, a mantener una adecuada movilidad articular y,
posteriormente, a conseguir el mayor grado de recuperacion
posible'®!®), Una mejoria franca en las primeras dos sema-
nas permite predecir una recuperacion completa o casi com-
pleta. Esto sucede en el 75-90% de los casos". Los estu-
dios deben repetirse a los 3 meses de vida si persiste la sin-
tomatologia, tras controles clinicos frecuentes®. Si hay me-
joria clinica, se tiende a adoptar una actitud expectante;
mientras que si persisten los sintomas, se puede realizar una
resonancia magnética o una exploracion quirargica'®. Es-
ta evaluacion y la actitud se repite a los 6 meses de viday si
a esta edad encontramos un patrén de denervacion total o
parcial con pérdida de axones y mielina debemos intuir
un mal prondstico®.,
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Respecto al tratamiento, sus objetivos principales son el
mantenimiento de una movilidad articular completa, esti-
mulando la potencia de la musculatura sana y la contrac-
cion de los musculos paréticos y evitando alteraciones pos-
turales y deformidades articulares. Por todo ello, el trata-
miento médico-rehabilitador es el mds importante en estos
pacientes; se debe iniciar de inmediato, limitando la movi-
lizacion para que cure el edema del nervio durante la pri-
mera semana y comenzar posteriormente con movimientos
pasivos suaves y tratamiento postural. En ocasiones puede
ser util la estimulacion eléctrica', siendo aconsejable re-
servar el tratamiento quirurgico al menos hasta los 6 meses
de edad, teniendo en cuenta que pasados los 14-18 meses
tiene pocas probabilidades de ser beneficioso®”.

En conclusion, la parélisis braquial obstétrica sigue sien-
do un problema relativamente frecuente que debemos sos-
pechar por la exploracion fisica y una correcta anamnesis.
Habitualmente, es unilateral, afecta a plexos superiores y
es mas frecuente en partos instrumentales o en aquellos con
factores de riesgo que condicionan un aumento del tamafio
fetal o dificultades en el momento del parto. En un 80-90%
de los casos, las lesiones son transitorias y se corrigen en su
totalidad, aunque en un porcentaje no desdefiable puede de-
jar secuelas permanentes. Por lo tanto, se debe tener en cuen-
ta esta patologia para poder iniciar un seguimiento y trata-
miento precoz.

BIBLIOGRAFIA

1. Rodriguez-Alarcon J, Melchor JC, Martin L, Ferndndez L.
La patologia neonatal asociada al proceso del parto. Proto-
colos Diagndstico Terapetticos de la AEP: Neonatologia [con-
sultado 10/08/2009]. Disponible en www.aeped.es/protoco-
los

2. Sundholm LK, Eliasson AC, Forssberg H. Obstetric brachial
plexus injuries: assessment protocol and functional outcome
at age S years. Dev Med Child Neurol. 1998; 40: 4-11.

3. Conde MJ, Baza C, Arteaga R, Herranz JL. Parélisis braquial
obstétrica. Importancia de la utilizacién de un protocolo diag-
ndstico y terapéutico. Bol Pediatr. 2002; 42: 106-13.

4. Gilbert A. Long term evaluation of brachial plexus surgery
in obstetrical palsy. Hand Clin. 1995; 11: 583-95.

5. Al-Qattan MM, Clarke HM, Curtis CG. Klumpke’s birth
palsy. Does it really exist? ] Hand Surg [Br]. 1995; 20: 19-23.

6. Leffert RD. Brachial plexus injuries. New York: Churchill Li-
vingstone; 1985. p. 41.

7. Stoll B], Kliegman RM. Nervous system disorders: periphe-
ral nerve injuries. En: Behrman RE, Kliegman RM, Jenson
HB, eds. Nelson Textbook of Pediatrics. 17t ed. Philadelp-
hia, PA: Saunders; 2004. p. 565.

8. Ramos LE, Zell JP. Rehabilitation program for children with
brachial plexus and peripheral nerve injury. Sem Ped Neurol.
2000; 7: 52-7.

9. Labrandero C, Pascual SI, Pérez J, Roche MC. Paralisis bra-

quial obstétrica: epidemiologia y secuelas. Estudio retrospec-
tivo de nuestra casuistica. Rev Neurol. 2008; 46: 719-23.

Parélisis braquial obstétrica en nuestro Servicio: Revision de 10 afios 109



10.

11.

12.

13.

14.

15.

Sutcliffe L et al. Lesion del plexo braquial en el neonato. Se-
leccion de articulos en espafiol. [consultado 10/08/2009]. Dis-
ponible en www.neoreviewsenespanol.org.

Baskett TF, Allen AC. Perinatal implications of shoulder dys-
tocia. Obstet Gynecol. 1995; 86: 14-7.

Gilbert WM, Nesbitt TS, Danielsen B. Associated factors in
1611 cases of brachial plexus injury. Obstet Gynecol. 1999;
93: 536-40.

McFarland LV, Raskin M, Daling JR, Benedetti TJ. Erb/Du-
chenne’s palsy: a consequence of fetal macrosomia and met-
hod of delivery. Obstet Gynecol. 1986; 68: 784-8.

Sjoberg I, Erichs K, Bjerre I. Cause and effect of obstetric (ne-
onatal) brachial plexus palsy. Acta Paediatr Scand. 1988; 77:
357-64.

Jackson ST, Hoffer MM, Parrish N. Brachial-plexus palsy in
the newborn. J Bone Joint Surg Am. 1988; 70: 1217-20.

110  A. Ayerza Casas y cols.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

Price A, Tidwell M, Grossman AL Improving shoulder and
elbow function in children with Erb’s palsy. Sem Ped Neurol.
2000; 7: 44-51.

Birchansky S, Altman N. Imaging the brachial plexus and pe-
ripheral nerves in infants and children. Sem Ped Neurol. 2000;
7:15-25.

Papazian O, Alfonso I, Grossman JAL Evaluacion neurofiso-

l6gica de los nifios con paralisis del plexo braquial obstétri-
ca. Rev Neurol. 1998; 27: 263-70.

Grossman JA. Early operative intervention for birth injuries
to the brachial plexus. Sem Ped Neurol. 2000; 7: 36-43.

Rust RS. Congenital brachial plexus palsy: Where have we be-
en and where are we now? Sem Ped Neurol. 2000; 7: 58-63.

Van Ouwerkerk WJR. Management of obstetric brachial ple-
xus lesions: State of the art and future developments. Child’s
Nerv Syst. 2000; 16: 638-44.

REVISTA ESPANOLA DE PEDIATRIA



COMUNICACION BREVE

Edema agudo hemorragico del lactante
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RESUMEN

El edema hemorragico agudo del lactante (EHAL) es una
vasculitis leucocitoclastica de pequefio vaso confinada a la
piel, tipica entre los 4 y 24 meses, que se caracteriza por pla-
cas purpuricas y edema doloroso de las extremidades, con
buen estado general. El diagnostico es clinico, existiendo
una gran controversia entre si el EHAL y la purpura de
Schonlein-Henoch (PSH) son 2 entidades diferentes o ma-
nifestaciones clinicas del mismo proceso. Presentamos el ca-
so de una lactante de 8 meses con buen estado general, fie-
bre y lesiones purpuricas-petequiales bien delimitadas, al-
gunas en diana, en extremidades inferiores junto con ede-
ma doloroso localizado en tobillos y en dorso de ambos pies.
No afectacion de mucosas. Pruebas complementarias den-
tro de la normalidad. En las horas siguientes al ingreso,
las lesiones purptricas se extienden al drea genital y plan-
ta de pies y el edema se extiende a pabellon auricular pre-
sentando posteriormente una purpura en dicha localizacion.
Ante la sospecha de EHAL, se instaura tratamiento sinto-
matico, con desaparicion completa de las lesiones en 5 di-
as.

Palabras clave: Lactante; Purpura; Edema agudo hemor-
ragico; Vasculitis leucocitoclastica.

ABSTRACT

Acute hemorrahagic edema of infancy (AHEI) is a cuta-
neus small vessel leukocytoclastic vasculitis that affects chil-
dren 2-24 months old, characterized by purpuric plaques
and painful edema of limbs, in a healthy infant. The diag-
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nosis is based in clinical symptoms, although there is a gre-
at controversy if AHEI and Schonlein-Henoch Purpura are
different diseases or signs of the same clinical profile. We
report a case of an 8 months-old healthy infant with fever,
well delimited purpuric-petechial lesions in limbs and pain-
ful edema located in ankles and in the back of both feet. The
patient had some target lesions. Mucosas were not affected.
Laboratory exams were normal. After hospital admission,
purpuric lesions spread to genital area and soles, the edema
spread to external ear and purpura appeared at this loca-
tion. The boy was admitted to hospital with possible diag-
nosis of AHEL Symptomatic treatment was applicated and
lesions disappeared completely in five days.

Key words: Infancy; Purpura; Acute hemorrhagic edema;
Leukocytoclastic vasculitis.

INTRODUCCION

El edema agudo hemorrdgico del lactante es una enfer-
medad poco frecuente, mas tipica en los nifios por debajo
de los 2 afos de edad. Histologicamente, es una vasculitis
de pequefios vasos que afecta a la piel. Desde el punto de
vista clinico se caracteriza por la aparicion subita de edema
facial y de partes acras y una purpura equimotica en cara y
extremidades!4).

Su evolucion es benigna en 2 6 3 dias. Su diagndstico di-
ferencial principal es con la parpura de Schonlein-Henoch.

CASO CLINICO

Lactante de 8 meses sin antecedentes familiares de inte-
rés que acude a urgencias remitido por su pediatra por apa-
ricion en las tltimas 24 horas de fiebre, lesiones purptricas
y petequiales junto con edema en extremidades inferiores.
El nifio habia estado 48 horas antes en el servicio de urgen-
cias por la aparicion de lesiones papulosas inespecificas de
predominio en extremidades inferiores, siendo diagnostica-
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FIGURA 1.

FIGURA 3

do de urticaria aguda. Como unico antecedente personal
habia padecido una otitis media hacia 15 dias.

En la exploracion fisica se aprecia buen estado gene-
ral y nutricional. Palidez de piel. Edema doloroso sin fovea
localizado en tobillos y en dorso de ambos pies (Fig. 1). Le-
siones purpuricas, bien delimitadas, de tamafio variable
(0,5 a 3 cm diametro), alguna en diana (Fig. 2), con predo-
minio en extremidades inferiores. No afectacion de muco-
sas. Resto de la exploracion fisica compatible con las nor-
malidad. Pruebas complementarias: 16,7 mil/mm? leucoci-
tos con discreta neutrofilia, trombocitosis (682.000/mm?3),
PCR: 1,86 mg/dl, velocidad de sedimentacion globular
(VSG): 43 mm y discreto aumento de IgG (1.240 mg/dl),
resto normal (coagulacion, orina, cultivos, serologias e in-
munidad celular).

Tras el ingreso, las lesiones purpuricas se extendieron al
area genital (Fig. 3) y planta de pies (Fig. 4) con aparicion
de edema en pabellon auricular y posteriormente purpura
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FIGURA2.

en dicha localizacion (Fig. 5). Se inici6 tratamiento con an-
tibioterapia y posteriormente, ante la sospecha de EAHL,
se mantiene tratamiento sintomdtico con antihistaminicos
y antiinflamatorios desapareciendo completamente de las
lesiones en 5 dias.

DISCUSION

En los primeros afios de vida existen enfermedades que
se manifiestan con lesiones purpuricas en el ambito cuta-
neo. Algunas de estas pueden ser potencialmente graves y
generan inquietud entre los pediatras. El EHAL es una en-
fermedad infrecuente que se manifiesta tipicamente entre
los 4-24 meses de edad, aunque existe un caso descrito de
un nifio menor de 4 meses'").

Existe mayor incidencia en los meses invernales'?, aun-
que nuestro caso debuté en primavera. Es frecuente un epi-
sodio de infeccion de las vias aéreas superiores 1-2 semanas
antes de la aparicion de las lesiones?®. También se ha rela-
cionado su aparicion con la toma de medicamentos® o ad-
ministracion de vacunas®). Todas estas asociaciones etio-
logicas sugieren que la vasculitis leucocitoclastica sea me-
diada por inmunocomplejos producidos por la estimulacion
de algan antigeno no identificado hasta ahora'¢”). No obs-
tante, en este periodo de la vida todos los posibles desenca-
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FIGURA 4.

denantes de la EHAL anteriormente descritos son tan fre-
cuentes que es dificil atribuirles la etiologia de este cuadro
clinico.

La presentacion de el EAHL es aguda (24-48 horas), ca-
racterizada por febricula, edema simétrico de cara y extre-
midades y posteriormente la aparicion de lesiones purpu-
ricas en las areas de edema. El aspecto dermatoldgico apa-
rentemente grave contrasta con el buen estado general del
paciente®. La purpura se localiza tipicamente en extremi-
dades, cara y pabellones auriculares, respetando tronco y
mucosas y en nuestro paciente se observaba alguna lesion
petequial en espalda. Otra localizacion menos frecuente es
en genitales externos, que también presentaba nuestro ca-
so. Generalmente no existe afectacion visceral y la resolu-
cion es espontanea y completa en 1-3 semanas, siendo in-
frecuentes las recidivas®?).

El diagnostico es fundamentalmente clinico, basado en
el buen estado general, las manifestaciones cutaneas y la
rapida evolucion benigna del cuadro. No obstante, es ne-
cesario el diagnostico diferencial inicial con otros procesos
potencialmente graves que presenten un espectro dermato-
l6gico similar, tales como la enfermedad meningocdcica,
malos tratos, urticarias con patron hemorragico, enferme-
dad de Kawasaki y eritema multiforme. Actualmente, exis-
te controversia sobre si el EHAL y la PSH son dos entida-
des diferentes>? o dos expresiones clinicas del mismo pro-
cesol!0),

Las pruebas complementarias que se realicen deben ir
encaminadas a descartar la existencia de una enfermedad

VoL. 66 N°2, 2010

FIGURA5.

meningocdcica). Las pruebas de laboratorio son inespeci-
ficas y, como en nuestro paciente, en ocasiones pueden cur-
sar con leucocitosis y neutrofilia o linfocitosis, aumento
de la VSG, la PCR, trombocitosis y elevacion de la IgG sé-
rical>?),

La biopsia cutdnea de la lesion es una prueba que nos
aporta datos inespecificos, observandose una vasculitis leu-
cocitocldstica de pequefios vasos con o sin necrosis fibrinoi-
de e infiltrado perivascular linfohistiocitico con extravasa-
cion de hematies. En la inmunofluorescencia, inmunohisto-
quimica y microscopia electronica pueden apreciarse dep6-
sitos de C3, fibrindgeno e inmunocomplejos (IgM 80% e
IgA 30%)1"%12, En algunas publicaciones de indole mas der-
matoldgico resaltan que, aunque estos hallazgos son comu-
nes a otras formas de vasculitis leucocitoclastica, es necesa-
ria una correlacion clinico-patoldgica para afirmar el diag-
nostico de EHAL®!2), La biopsia se debe reservar para aque-
llos casos dudosos en los que su realizacion vaya a aportar
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algun dato relevante para el diagndstico. Sin embargo, se
puede prescindir de ella cuando las manifestaciones cuta-
neas, la evolucion benigna del cuadro clinico y el buen es-
tado general del paciente nos oriente hacia el EHAL.

No existe tratamiento especifico, siendo recomendable
adoptar una conducta expectante y tratamiento sintomati-
co. Los corticoides y antihistaminicos no modifican el cur-
so de la enfermedad. Se recomienda reposo e informar a los
padres de la benignidad del cuadro”!3), Parece prudente la
administracion de antibioticos si se sospecha un proceso in-
feccioso acompaiiante que curse con leucocitosis, aunque la
infeccion no sea la causa del cuadro clinico®!.

Como comentarios finales, el EHAL es una enfermedad
infrecuente, posiblemente infradiagnosticada por su baja in-
cidencia y por el desconocimiento de sus manifestaciones,
asi que debemos tenerla presente en el diagndstico dife-
rencial de las parpuras en la infancia. La biopsia de piel re-
sulta innecesaria salvo en casos excepcionales para esclare-
cer el diagndstico. Conviene resaltar su caracter benigno
¥, por tanto, un manejo menos agresivo y una conducta mas
expectante de esta patologia en el futuro.
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RESUMEN

Se presenta un caso de escaldadura estafilocdcica en
un neonato de 12 dias. El diagndstico es principalmente cli-
nico, basado en las lesiones cutaneas caracteristicas (signo
de Nikolski). La inmadurez fisiolgica del neonato hace ne-
cesarios un diagndstico y tratamiento precoces.

Palabras clave: Escaldadura estafilococica; Signo de Nikols-
ki; Neonatos.

ABSTRACT

A case of staphylococcal scalded syndrome in a 12-day
old newborn is presented. The diagnosis is principally clin-
ical, based on the characteristic skin lesions (Nikolski sign).
The physiological immaturity of the newborn makes an ear-
ly diagnosis and treatment necessary.

Key words: Staphylococcal scalded; Nikolski sign; New-
borns.

INTRODUCCION

El sindrome de escaldadura estafilocdccica es una enti-
dad poco frecuente causada por Staphylococcus aureus, que
suele afectar a pacientes menores de 5 afios pudiendo en-
contrarse hasta en un 15% en periodo neonatal. El diagn6s-
tico es principalmente clinico, encontrando tipicamente le-
siones cutdneas con signo de Nikolski positivo que respe-
tan la mucosa oral. Dada la inmadurez fisiologica del neo-
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nato, es importante el diagndstico y tratamiento precoz pa-
ra evitar las complicaciones.

CASO CLINICO

Neonato de 12 dias que acude por lesiones cutdneas cos-
trosas periorales e irritabilidad. Rechaza las tomas desde la
aparicion de las lesiones. No presenta antecedentes de fie-
bre termometrada, vomitos, diarrea ni otra sintomatologia.
No tiene antecedentes personales de interés: el embarazo
fue normal, la serologia de infeccion connatal negativa, el
parto normal, la madre no presentd fiebre intraparto y el
periodo neonatal inmediato fue normal. Alimentacion con
lactancia materna desde el nacimiento. A la exploracion fi-
sica presenta T* de 37,2°C, TA 96/52 mm Hg, FC 160 lpm.
Buen estado general, bien hidratado, nutrido y perfundido,
subictérico. No petequias, auscultacion cardiopulmonar y
exploracion abdominal normal. Neuroldgicamente reacti-
vo, vital, llanto vigoroso, fontanela normotensa y reflejos
presentes. Destaca una eritrodermia generalizada y en zona
peribucal y en narina izquierda se objetivan lesiones secas,
con tendencia a la fisuracion y algunas impetiginizadas, res-
petando mucosa oral (Fig. 1). Presenta, ademds, ampollas
fliccidas que se rompen ficilmente con signo de Nikolski
positivo en tronco y axilas (Fig. 2). La analitica de sangre
muestra Hb 20 g/dL, 17.000 leucocitos/mm? con 50% de
neutréfilos, 583.000 plaquetas, PCR 1,6 mg/L, con resto de
parametros bioquimicos normales.

Al ingreso en nuestra Unidad se realiza hemocultivo, fro-
tis nasal y cultivo de las lesiones impetiginzadas, y se ini-
cia tratamiento con cloxacilina intravenosa y curas locales
con sulfato de cobre y dcido fusidico. El paciente se man-
tiene afebril y con buen estado general durante el ingreso,
aunque en las primeras 24 horas las lesiones ampollosas
se extienden a toda la superficie corporal. El hemocultivo y
cultivo de lesiones son estériles, pero en cultivo de frotis na-
sal se aisla Staphylococcus aureus meticilin-sensible. A las
72 horas de inicio del tratamiento las lesiones han mejora-
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FIGURA 2.

do significativamente, y al alta tras una semana de estancia
hospitalaria las lesiones orales han desaparecido y las esca-
sas placas erosivas residuales se encuentran en fase de des-
camacion.

DISCUSION

El sindrome de escaldadura estafilocdccica es una enfer-
medad poco frecuente causada por Staphylococcus aureus
productor de toxinas exfoliativas (A y B) que causan alte-
racion en la adhesion celular de capas de la epidermis®’ (es-
tas se pueden detectar por ELISA). Suele afectar a pacien-
tes menores de 5 aflos, apareciendo hasta en un 15% de los
casos en periodo neonatal¥. La clinica inicial consiste en
una eritrodermia generalizada con aparicion de lesiones am-
pollosas con signo de Nikolski positivo®”). Suele asociar
irritabilidad por el dolor intenso, y ocasionalmente fiebre.
Es caracteristico un prodromos de conjuntivitis con ede-
ma facial, con aparicion de lesiones periorales con tenden-
cia a fisuracion que caracteristicamente respeta mucosa
oral®”. No suelen tener elevacion de reactantes de fase agu-
da, y el diagnéstico es principalmente clinico. Se puede ais-
lar el germen en frotis nasal o conjuntival, ya que el he-
mocultivo y cultivo de las lesiones suele ser negativo”. La
deteccion de toxinas por ELISA no se realiza de forma sis-
temdtica®. El tratamiento de eleccion es la cloxacilina in-
travenosa*%), aunque en caso de no mejoria en 48-72 ho-
ras, si no disponemos de aislamiento de la cepa, se puede
valorar el cambio a vancomicina por la posibilidad de re-
sistencia a meticilina®?. El prondstico es favorable”, con
la cura total de las lesiones sin secuelas. Es importante te-
ner en cuenta que en los neonatos existe una inmadurez in-
munoldgica y renal que no permite el rapido aclaramiento
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de toxinas!™, por lo que pueden aparecer complicaciones,
especialmente sepsis o deshidratacion. El tratamiento ade-
cuado y precoz iguala el prondstico con el resto de grupos

de edad.
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Paralisis diafragmatica como complicacion de tubo de drenaje toracico

M. Ballesteros Garcia, M. Pangua, A. Aldea Romero, A. Ortigado Matamala, A. Lopez Duefias,

A. Garcia Garcia, E. Rubio

Servicio de Neonatologia. Hospital General Universitario de Guadalajara.

RESUMEN

La colocacion de un tubo de drenaje tordcico no estd
exenta de riesgos. Presentamos a continuacion un caso de
paralisis diafragmatica en un recién nacido pretérmino tras
la colocacion de un tubo de térax.

Palabras clave: Parilisis diafragmdtica; Neumotérax; Dre-
naje toracico.

ABSTRACT

The placement of a thoracic drain is not free of risks.
We presented a case of diaphragmatic paralysis in a preterm
newborn after the collocation of a thoracic tube.

Key words: Diaphragmatic paralysis; Pneumothorax; Tho-
racic drain.

INTRODUCCION

La necesidad de drenaje tordcico tras el desarrollo de un
neumotdrax a tension no estd exenta de riesgos. Presenta-
mos a continuacion el caso de una parilisis diafragmatica
unilateral iatrogénica tras la colocacion de un tubo de t6-
rax en un prematuro de 34 semanas de edad gestacional.
Creemos importante resaltar esta posible complicacion, ya
que su conocimiento puede llevar a prevenirla, y en caso de
producirse facilitar su diagndstico y tratamiento precoces.
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HISTORIA CLINICA

RN pretérmino de 34 semanas de edad gestacional (pe-
$0 2.200 g) que inicia sindrome de distrés inmediato. Ini-
cialmente se coloca CPAP nasal, precisando posteriormen-
te intubacion por aumento de las necesidades de oxigeno
a las 36 horas de vida. Presenta brusco empeoramiento res-
piratorio con desaturacion (sat 75 %) e hipoventilacién glo-
bal de hemitérax izquierdo, sospechindose neumotérax a
tension que se confirma radioldgicamente (Fig. 1). Precisa
colocacion de tubo de drenaje toracico, con lo que se con-
sigue resolucion completa de neumotorax (Fig. 2). Progre-
siva mejoria respiratoria que permite extubacion programa-
da al 5° dia de vida, colocandose CPAP nasal. Doce horas
después precisa reintubacion por aumento de la dificultad
respiratoria. En la radiografia de torax realizada tras la rein-
tubacion se aprecia elevacion de cipula diafragmatica iz-
quierda, con disminucién de volumen pulmonar. Ante la
sospecha de parilisis diafragmatica se realiza ecografia to-
racica que demuestra hipomotilidad de diafragma izquier-
do. El paciente evoluciona favorablemente, extubandose de
nuevo 2 dias después, precisando CPAP hasta los 14 dias de
vida. En las radiografias de control persistia elevacion de
hemidiafragma izquierdo en relacién con paralisis diafrag-
mdtica izquierda. El paciente clinicamente presentaba difi-
cultad respiratoria moderada (polipnea, tiraje subcostal y
bamboleo abdominal con movimiento paraddjico del abdo-
men) con necesidades de oxigeno que oscilaban entre 25 y
30%. La dificultad respiratoria aumentaba con la ingesta,
lo que dificultaba la alimentacion por boca. Inicialmente se
manejé conservadoramente, esperando la recuperacion es-
pontanea de la motilidad diafragmatica. Aunque se pudo
retirar la CPAP a los 14 dias de vida, no se evidencio clara
mejoria de la dificultad respiratoria, haciendo imposible
la alimentacién por boca, por lo que a las 4 semanas de
vida fue remitida a servicio de cirugia pedidtrica para ci-
rugia. Tras la realizacion de la plicatura diafragmatica, la
paciente evolucion6 favorablemente pudiéndose retirar la
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FIGURA 3. Elevacion de hemidiafragma izquierdo secundaria a
pariélisis diafragmitica.

oxigenoterapia y permitiendo la alimentacion por boca, po-
co después de la cirugia.

DISCUSION

La colocacion de un drenaje tordcico no esta exenta de
complicaciones, entre las que se han descrito hemotdrax
por perforacion pulmonar, perforacion hepatica, esplénica
o pericardica, sindrome de Horner, eventracion esplénica
y sangrado aguda por diseccion de la arteria intercosta-
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FIGURA 2. Resolucion de neumotdrax tras drenaje tordcico. Tu-
bo de térax sobrepasando linea media toracica.

les. Menos frecuentemente se ha descrito la paralisis dia-
fragmatica.

La parilisis diafragmadtica como complicacion de la co-
locacion de drenaje tordcico es extremadamente rara, y se
ha descrito fundamentalmente en el periodo neonatal-3),
Parece que el mecanismo de produccion de la paralisis dia-
fragmatica seria la lesion del nervio frénico en su recorri-
do mediastinico al introducir el tubo de drenaje toricico.
Aunque en neonatos existen pocas guias para la colocacion
adecuada de un tubo de torax, parece prudente no introdu-
cirlo demasiado para evitar dafio a estructuras mediastini-
cas. Con demasiada frecuencia, el borde del tubo de torax
atraviesa la linea media. A este respecto, Odita et al® re-
comiendan que el final del tubo de torax esté al menos a un
centimetro de la columna vertebral, mientras que Elhanan
et al® aumentan este margen de seguridad a 2 cm. Aun-
que el dafo del nervio frénico puede ya producirse duran-
te la introduccion del catéter, parece siempre razonable mo-
dificar la posicion final del catéter tras realizar el control
radiogréfico, siempre que este se encuentre demasiado in-
troducido en el mediastino.

La eventracion diafragmatica puede ser confundida ra-
diol6gicamente con la paralisis diafragmatica®. Mientras
que la eventracion es una anomalia congénita que consiste
en una hipoplasia total o parcial del diafragma, la parali-
sis frénica es adquirida y resulta del cese del impulso ner-
vioso a través del nervio frénico. El diagnéstico de parélisis
diafragmatica puede sospecharse cuando existen radiogra-
fias previas en las que se comprueba la posicion normal de
ambos diafragmas, mientras que en la eventracion diafrag-
mdtica, la posicion anémala de un hemidiafragma se evi-
dencia ya en la primera radiografia.
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En nuestro caso, la existencia de una primera radio-
grafia al nacimiento en la que no se evidenci6 la elevacion
del hemidiafragma izquierdo nos hizo pensar en la existen-
cia de una parilisis diafragmadtica. Revisando la literatura,
el mecanismo de produccion pudiera ser la lesion del ner-
vio frénico en el momento de la introduccion del catéter en
torax. Aunque se sabe que el tubo de torax debe introdu-
cirse pocos centimetros en el momento de su insercion, la
ausencia de numeracion en el tubo toracico empleado oca-
siona que este se introduzca demasiado.

El manejo de la paralisis diafragmatica iatrogénica es
conservador en un principio, ya que frecuentemente la mo-
vilidad diafragmatica mejora espontaneamente, precisando
cirugia solo aquellos casos que no mejoran espontdneamen-
te. No existe consenso sobre el momento idoneo para la rea-
lizacion de la plicatura diafragmatica tras el diagndstico de
paralisis diafragmatica, variando el tiempo de espera entre
semanas y meses de unos centros a otros. Slo existe una
indicacion claramente consensuada para la intervencion qui-
rargica, que es la necesidad de ventilacion mecanica” no
explicada por otras causas.

VOL. 66 N°2, 2010
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Hiperinsuflacion pulmonar en un recién nacido
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RESUMEN

El enfisema lobar congénito (ELC) es una patologia mal-
formativa pulmonar que consiste en la insuflacién excesiva
de uno o mas lobulos pulmonares. Generalmente, se ma-
nifiesta en el periodo neonatal como distrés respiratorio pro-
gresivo con necesidades de oxigeno. A la exploracion pue-
de detectarse hipoventilacion marcada del 16bulo afecto, por
lo que puede confundirse con neumotérax. Es importante
conocer esta patologia malformativa y saber que la existen-
cia de radiografias iniciales normales no descartan el diag-
nostico. Un diagndstico correcto evita el uso de drenaje pleu-
ral, cuya colocacion agravaria el compromiso respiratorio
que ya presenta el paciente.

Palabras clave: Enfisema lobar congénito; Malformaciones
pulmonares congénitas; Distrés respiratorio neonatal.

ABSTRACT

Congenital lobar emphysema is a congenital pulmonary
malformation due to a excessive insuflation or one or more
lungs lobes. Generally, it presented in a newborn as respi-
ratory distress with oxygen necessity. It can be detected as
marked hypoventilation of the affected lobe, leading to the
mistaken diagnosis of pneumothorax. It’s highly important
to know this malformative disease. The fact of having a pre-
vious normal X-ray of the patient never rules out the diag-
nosis. A correct diagnosis would avoid a thoracic drainage
which might worsen the respiratory distress.

Key words: Congenital lobar emphysema; Congenital pul-
monar malformations; Neonatal respiratory distress.
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INTRODUCCION

Ante un paciente con dificultad respiratoria que presen-
ta un deterioro clinico y una imagen radioldgica de hipo-
ventilacion de un hemitérax lo mds frecuente es pensar en
un neumotorax. La diferenciacion entre neumotdrax y en-
fisema se basa en la demostracion de parénquima pulmo-
nar en el enfisema y la ausencia total de esta trama en ca-
so de neumotorax.

CASO CLINICO

Recién nacido pretérmino de 35 semanas de edad gesta-
cional, que ingresa en UCI neonatal por distrés respiratorio
progresivo.

Antecedentes personales

Gestacion controlada, diabetes gestacional con necesi-
dad de insulina e insuficiencia renal materna. Serologias ne-
gativas. Madre ingresada 4 semanas antes del parto por in-
suficiencia renal y edemas generalizados. Cesarea electiva a
las 35 semanas por sospecha prenatal de hidrops y mala si-
tuacion materna. Nace mujer, hipotonica. Rea II. Apgar
6/8.

Antecedentes familiares
Madre de 26 afios, con obesidad mérbida e insuficien-
cia renal en dltimo mes de embarazo.

Exploracion fisica al ingreso

P 4.300 g (> p97); T 51 cm (> p97); PC 36,5 cm (> p97);
FC 176; FR 65; TA 68 /39; Sat 89% (FiO, 40% en incuba-
dora). Regular estado general, acrocianosis, buena colora-
cion de piel y mucosas. Macrosémico, fenotipo hijo de ma-
dre diabética, no signos de hidrops, no edemas. Ac: latido
centrado, no soplos. Polipnea, tiraje subcostal, quejido au-
dible sin fonendo. Silverman 5. AP: ruidos de despegamien-
to en ambos campos pulmonares, sin asimetrias en ventila-
cién. Abdomen: blando, depresible, no megalias. Pulsos fe-
morales palpables.
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FIGURA 1. Radiografia de térax a las 10 horas de vida. Aireacion
simétrica de ambos hemitérax.

R w W
FIGURA 2. Hiperinsuflacién de pulmén izquierdo con desplaza-
miento mediastinico a la derecha.

Ingresa a las 10 horas de vida en UCIN por dificultad
respiratoria progresiva y altas necesidades de oxigeno. Se
inicia soporte respiratorio con CPAP mononasal FiO, 40%
P: 6 cm. La Rx torax al ingreso (Fig. 1) muestra parénqui-
ma pulmonar compatible con SDR transitorio tipo II, sin
datos de hiperinsuflacion pulmonar. Durante su ingreso
mantiene dificultad respiratoria moderada, con polipnea,
tiraje subcostal e intercostal no modificada por la CPAP por
lo que se retira al 4° dia del ingreso. Se repiten radiografias
de torax al 2°y 5° dia de vida, sin mostrar alteraciones sig-
nificativas, ni asimetria pulmonar. Asimismo se realiza eco-
cardiografia (hijo de madre diabética mal controlada) que
mostro hipertrofia miocardica moderada con buena funcion
ventricular. Los controles gasométricos fueron normales.

Al 8° dia de vida se produce empeoramiento de la difi-
cultad respiratoria con hipoventilacion global de hemitorax
derecho y acidosis respiratoria moderada, por lo que se
realiza radiografia de torax que muestra hiperinsuflacion
de pulmén izquierdo con desplazamiento mediastinico a
la derecha (Fig. 2); ante las dudas diagnoésticas se realizd
TAC toracica urgente (Fig. 3), que mostraba atelectasia de
ambos ldbulos inferiores e hiperinsuflacion de I6bulo supe-
rior izquierdo, probablemente por obstruccion bronquial y
mecanismo valvular.

Se planted la posibilidad diagnostica de enfisema lobar
congénito (ELC) bilateral o de lesion endobronquial con
mecanismo valvular. La realizacion de gammagrafia de ven-
tilacion perfusion mostr6 hipoperfusion marcada de lobu-
los superior izquierdo y lingula, y disminucion de la per-
fusion en 16bulo medio derecho. Estudio compatible con
ELC bilateral que afecta a I6bulo superior y lingula izquier-
das y enfisema lobar del 16bulo medio derecho.

La paciente fue derivada a otro hospital para cirugia
programada (lobectomia de l6bulo superior izquierdo ba-
jo intubacidn selectiva del bronquio pulmonar derecho).
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La paciente evolucion6 bien, sin complicaciones postqui-
rargicas.

COMENTARIOS

El ELC consiste en la insuflacion excesiva de uno o mas
l6bulos pulmonares. Las localizaciones mas habituales son:
42% LSI, 35% LMD y 21% LSD. La afectacion bilateral
se produce en el 20% de los casos". Hay un claro predomi-
nio femenino 3/1. El 50% se presenta durante el primer mes
de la vida como distrés respiratorio progresivo y solo un
5% de los pacientes se manifiesta después de los 6 meses de
edad. En un 14-20% se asocia a cardiopatia congénita. No
es inusual la asociacion con otras malformaciones.

La etiologia solo puede ser identificada en un 50% de
los casos: secundaria a deficiencia congénita en el cartilago
bronquial, compresion extrinseca por vasos aberrantes, es-
tenosis bronquial o mucosa bronquial. Estas malforma-
ciones producen un mecanismo valvular que conduce al atra-
pamiento aéreo®. Los conductos son normales en tamafio
y nimero, pero los alvéolos estin agrandados y son mds nu-
Merosos.

Clinicamente se manifiesta como dificultad respiratoria,
que puede variar desde polipnea leve con sibilancias, has-
ta cianosis franca®. A la auscultacion podemos encontrar
hipoventilacion en la zona afecta o sibilancias (en relacion
con el fendmeno valvular bronquial o por la compresion en
pulmoén sano). En ocasiones, el 16bulo afecto puede ser hi-
perresonante a la percusion.

La radiografia de torax al nacimiento puede ser normal
por la ocupacion del pulmoén por liquido; posteriormente,
tras su reabsorcion, pueden observarse el l6bulo enfisema-
toso con marcas pulmonares y vascularizacion indiferencia-
da en su interior®. Asimismo, también podemos encontrar
atelectasia del pulmon ipsilateral por compresion, aplana-
miento del diafragma ipsilateral y desviacion del mediasti-
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FIGURA 3. TAC toracica: atelectasia de ambos l6bulos inferiores
con imagen de hiperinsuflacion en hemitérax izquierdo.

no hacia el lado sano!". EI TAC establece el diagnéstico y
ayuda a encontrar la etiologia (masas o anillos vasculares);
ademas, define el 16bulo afectado y su extension®. En la
gammagrafia de ventilacion/perfusion se observa una hipo-
perfusion secundaria a la compresion de los vasos sangui-
neos circundantes'!.

En el diagnostico diferencial se incluye el neumotorax
que cursa con hiperinsuflacion en la radiografia, pero, a di-
ferencia de ELC, no presenta marcas broncovasculares ni
alveolares y el enfisema pulmonar intersticial®>*. Este ulti-
mo se diferencia del ELC en que existe el antecedente de
ventilacion mecdnica con presiones altas en la via aérea.
También hay que hacer el diagnéstico diferencial con otras
malformaciones pulmonares: malformaciones quisticas, se-
cuestro broncopulmonar, quiste broncogénico y hernia dia-
fragmatica®>).

Casi todos los casos con ELC precisan cirugia como tra-
tamiento. En pacientes menores de 2 meses se indica la ci-
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rugia tan pronto como se pueda y en los mayores de 2 me-
ses cuando hay clinica de dificultad respiratoria moderada-
grave”. En los casos de enfisema lobar bilateral es preferi-
ble realizar la cirugia en dos tiempos, ya que la toracotomia
bilateral simultinea aumenta el dolor postoperatorio y su-
pone un riesgo elevado para el paciente®. Generalmente se
realiza la reseccion del I6bulo mas afecto en un primer tiem-
po quirtrgico, de tal modo que solo en aquellos pacientes,
en los que persiste el compromiso respiratorio tras la ciru-
gia se plantearian una nueva reseccion del otro 16bulo afec-
to®), Tras la cirugia se produce la adaptacion en unos me-
ses. En algunos casos unilaterales leves se plantea el trata-
miento conservador(?.

El diagnostico correcto del ELC, diferencidandolo del neu-
motérax, evita el drenaje pleural que agravaria el compro-
miso respiratorio que ya presenta el paciente.
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RESUMEN

Tras un traumatismo craneoencefalico con fractura cra-
neal, la ausencia de signos de sangrado intraparenquimato-
sos en un TAC inicial pueden no descartar completamente
la existencia de lesiones subyacentes como las contusiones
hemorrdgicas. Los cambios fisiolgicos (alteraciones de la
presion, hipoxemia, cambios de volumen) que ocurren en
los vuelos comerciales intercontinentales podrian desenca-
denar el sangrado de pequenas lesiones no detectables pre-
viamente en un TAC.

Palabras clave: Traumatismo craneoencefilico; Contusion
hemorragica; Vuelos comerciales

ABSTRACT

After a head injury with skull fracture, the absence of
signs of intraparenchymal bleeding in an initial computed
tomography (CT) scan of the head can not completely rule
out the existence of underlying lesions. Physiological changes
(changes in pressure, hypoxemia, volume changes) that oc-
cur in intercontinental commercial flights could trigger bleed-
ing from small lesions in a previously undetectable CT.

Key words: Head injury; Hemorrhagic contusion; Commer-
cial air travels.
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INTRODUCCION

Los traumatismos craneoencefalicos son una entidad
frecuente en la infancia, siendo en la mayoria de los casos
episodios banales; sin embargo, en un nimero no desde-
fiable de ocasiones, dichos traumatismos conllevan lesio-
nes mas severas"), como las fracturas craneales o incluso
los sangrados parenquimatosos, que se pueden detectar
mediante pruebas de imagen como las tomografias cranea-
les (TAC). Es importante destacar que, incluso con el apo-
yo de una prueba de imagen inicial normal, hay lesiones
parenquimatosas de pequefio tamaiio, sin repercusion cli-
nica en un primer momento, que pueden progresar en los
dias sucesivos, como es el caso de las contusiones cerebra-
les. Dicha progresion puede ser espontanea o favorecida
por factores externos, como son aquellos cambios fisiold-
gicos que ocurren en el interior de la cabina de los vue-
los comerciales de larga duracion, pese a la presuriza-
cion existente en las cabinas de los aparatos. Dichos cam-
bios fisioldgicos (efectos del descenso de la presion baro-
métrica, hipoperfusion cerebral, alteraciones hemostaticas
locales o situaciones de hipoxemia) han sido ampliamen-
te descritos y son normalmente bien tolerados por los pa-
sajeros sanos, conllevando unicamente molestias abdomi-
nales u dticas; sin embargo, en el caso de existir pequefias
lesiones en el tejido cerebral, podrian contribuir al sangra-
do de estas.

CASO CLINICO

Paciente de 2 afios, procedente de Ecuador, sin antece-
dentes personales ni familiares de interés, que sufre en su
pais de origen una caida accidental desde una altura apro-
ximada de dos metros, presentando como consecuencia
un traumatismo craneoencefélico en la region parietal de-
recha sin pérdida de conciencia asociada. En su hospital de
referencia se realiza TAC craneal, siendo informado como
fractura craneal parietal derecha sin signos de sangrado
acompanante. Ingresa para observacion durante 72 horas,
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permaneciendo asintomdtico y con una exploracioén neuro-
l6gica normal, tal como se detalla en el informe hospitala-
rio. El dia posterior al alta viaja en avién comercial hasta
nuestro pais, no presentando incidencias durante el viaje,
segun refieren sus familiares.

Ocho dias tras el traumatismo craneoencefélico acude
a urgencias por presentar debilidad de hemicuerpo izquier-
do que debuta tras el dia del vuelo y que ha aumentado de
forma progresiva hasta incapacitar la marcha.

En la exploracion fisica el paciente se encuentra cons-
ciente, colaborador, manifestando una paresia de miembro
superior izquierdo, con pérdida de fuerza y de tono muscu-
lar, con el pulgar incluido y el brazo en semiflexion; se acom-
pafia de debilidad en miembro inferior izquierdo, mante-
niéndose en pie con apoyo externo pero imposibilitado pa-
ra la deambulacion independiente. También destaca la pre-
sencia de desviacion de comisura bucal en el llanto hacia el
lado derecho, siendo el resto de la exploracion normal.

Se realiza nuevo TAC en el que se observa imagen com-
patible con contusion hemorragica parenquimatosa parie-
tal derecha (Fig. 1). Desde el servicio de radiologia de nues-
tro hospital se reevalian las imdgenes que aportan los fa-
miliares del TAC previo realizado en su pais, confirmando,
en dichas pruebas iniciales, la ausencia de lesiones compa-
tibles con sangrado en el tejido cerebral.

Se traslada a un servicio de neurocirugia infantil de un
hospital terciario, donde se mantiene una actitud expectan-
te, recuperando el nifio, de forma progresiva, la completa
movilidad de sus miembros y desapareciendo completamen-
te la clinica en 12 dias.

DISCUSION

El traumatismo craneoencefalico (TCE) es posiblemen-
te una de las condiciones clinicas mas frecuentes a las que
se debe enfrentar el médico y particularmente el pediatra,
ya que afecta a un gran nimero de nifios y es, sin lugar a
dudas, la primera causa de muerte e invalidez en la infan-
cia y la adolescencia”. En la mayoria de las ocasiones se tra-
ta de lesiones menores que no requieren atencion médica,
motivo por el cual la incidencia real del TCE es desconoci-
da. Sin embargo, en EE.UU es la primera causa de muerte
de la infancia con aproximadamente 7.000 fallecidos
(10/100.000) y alrededor de 28.000 pacientes con secue-
las neuroldgicas definitivas por afio. En ese mismo pais se
hospitalizan alrededor de 150.000 nifios al afio, con una in-
cidencia de 200/100.000 al afio". El nimero de casos en ni-
fios varones es el doble que en las nifias y habitualmente sus
lesiones son de mayor severidad. De manera similar a la po-
blacion adulta, el 86% de los TCE en nifios son leves, 8%
moderado y 6% severo". EI TCE severo se presenta con
una distribucion por edad bimodal, un primer pico en la pri-
mera infancia (relacionado con accidentes domésticos) y un
segundo pico en la adolescencia (relacionado con acciden-
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FIGURA 1. Imagen en TAC compatible con contusiéon hemorra-
gica parenquimatosa en region parietal derecha.

tes de trafico). El TCE severo pediatrico en EE.UU. con
indicacion quirurgica corresponde a un 24% de los casos,
comparado con el 48% de los adultos. La mortalidad de es-
te grupo es de un 29% y el prondstico es mejor que en la
poblacién adulta™®.

En 1978, Miller propuso una clasificaciéon de TCE que
dividia la lesion encefalica o de sus envolturas, en prima-
ria y secundaria. La lesion primaria representa el dafio pro-
ducido en forma inmediata e irreversible por efecto de la di-
sipacion de la energia en el cerebro. La lesion secundaria se
inicia inmediatamente a continuacién de la anterior y co-
rresponde a una compleja cascada de eventos que aumen-
tan la lesion primaria y en algunos casos generan nuevas le-
siones. Si bien es cierto esta clasificacion ha perdido impor-
tancia en el tiempo, sigue siendo util desde el punto de vis-
ta tedrico para entender el concepto de TCE y los cambios
que pueden aparecer diferidos en el tiempo!!.

Los mecanismos de lesion primaria corresponden a las
lesiones de cuero cabelludo, fracturas de craneo, heridas
perforantes o penetrantes encefalocraneales, lesiones cere-
brales focales y lesiones cerebrales difusas. Los mecanismos
de lesion secundaria se dividen en sistémicos e intracranea-
les; son sistémicos la hipotension arterial, hipoxemia, hiper-
capnia, hipertermia, anemia, acidosis, hiponatremia, hiper
e hipoglucemia y el sindrome de respuesta inflamatoria sis-
témica. Los mecanismos secundarios intracraneanos son la
hipertension intracraneal, vasoespasmo, convulsiones, ede-
ma cerebral, hiperemia, hematoma cerebral tardio, disec-
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cion carotidea y la alteracion de la autorregulacion cere-
bral®.

La radiologia convencional de craneo hoy en dia tiene
cada vez menos importancia, habiendo sido reemplazada
por la tomografia axial computadorizada (TAC), que se-
ria el examen de eleccion en los casos de TCE en los que
se sospecha la existencia de fractura o lesion encefalica sub-
yacente!!, por su capacidad de detectar lesiones del parén-
quima encefalico y del craneo.

La presencia de una fractura de craneo implica que ha
existido una considerable descarga de energia sobre la ca-
beza, lo que debe advertirnos sobre una potencial lesion se-
vera encéfalocraneal y, por lo tanto, es una indicacion de
hospitalizacion para observacion y de realizar un estudio de
TAC complementario. Si el curso clinico es favorable y se
descarta la presencia de una coleccion intracraneal, el alta
se puede realizar dentro de las 48 horas posTCE(.

La contusion cerebral es un tipo de lesion que aparece
como consecuencia de la sacudida del cerebro contra el cra-
neo. Frecuentemente se localizan en la superficie orbitaria
del 16bulo frontal y en la parte anterior y media del [6bulo
temporal en forma de hemorragias petequiales?. Se trata
de una lesion dindmica que puede variar en relacion con el
tiempo y conducir al deterioro clinico brusco®. El 40%
de las contusiones cerebrales minimas, cuya imagen no es
detectable en un TAC inicial, aumentardn de volumen den-
tro de los 3 primeros dias tras el traumatismo®), y solo el
13% de estos de manera significativa (> 5 cc.) siendo la he-
morragia subaracnoidea asociada el factor predictivo de ma-
yor relevancia, seguido de la presencia de hematoma sub-
dural asociado®.

Esta documentada la existencia de multiples cambios
fisiologicos que pueden ocurrir en los viajes internaciona-
les en avion comercial, tal y como son los efectos de los
descensos de la presion barométrica, la hipoperfusion ce-
rebral o la hipoxemia, asi como las alteraciones hemosta-
ticas locales”. Aunque las cabinas de los aparatos estdn
presurizadas, la presion de aire en la cabina durante el vue-
lo a altitud de crucero es mas baja que la presion del aire
a nivel del mar®. A una altitud de crucero tipica de 11.000
metros a 12.000 metros (36.000-40.000 pies), las cabinas
de los pasajeros estan presurizadas a una altitud de 1.524
a 2.438 metros sobre el nivel del mar*4); de hecho, la ma-
yoria de las agencias reguladoras gubernamentales requie-
ren que la presion en la cabina no supere una altitud de
2.438 metros'®). La reduccion de la presion atmosférica
conlleva un descenso concomitante de la presion parcial
de oxigeno (Pa0O,) de 95 mmHg a 60 mmHg con una al-
titud de 2.438 metros®®), lo que asi mismo produce un des-
censo de 3 al 4% de la saturacion de oxigeno sanguineal®,
llegando a presentar valores de saturacion de oxigeno en
sangre de incluso un 89%). Los efectos de una presion de
aire reducida en la cabina y el consecuente descenso de
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la saturacion de oxigeno son normalmente bien tolerados
por los pasajeros sanos“®), pero debido a esta hipoxemia
relativa, se recomienda a los pacientes con antecedentes
de isquemia miocdrdica no volar, asi como a aquellos in-
dividuos que han sufrido accidentes cerebrovasculares de
forma reciente!”). En nuestro paciente, la hipoxemia rela-
tiva experimentada en el vuelo podria haber conllevado
diferentes cambios isquémicos en el tejido cerebral contu-
sionado.

Otra consecuencia de la reduccion de la presion par-
cial de oxigeno es que se produce una hipoxemia y los ga-
ses en el interior del organismo se expanden), de acuer-
do con la ley de Boyle, ya que el volumen que ocupa un
gas es inversamente proporcional a la presion absoluta.
Por lo tanto, por la baja presion en cabina asociada con
la altitud, el gas en las cavidades corporales se puede lle-
gar a expandir hasta en un 30%. Para los pasajeros sa-
nos esto puede implicar sensacion de molestias abdomina-
les (definidas por los pasajeros como “calambres”) o in-
cluso barotrauma a nivel 6tico, pero podria conllevar el
sangrado de lesiones vasculares minimas por un aumen-
to del volumen sanguineo con la consecuente ruptura de
la pared vascular, tal y como aparece documentado en el
caso de dos nifios, ambos pendientes de transplante hepa-
tico, que presentaron sangrado de varices esofdgicas en el
transcurso del traslado aéreo a los centros donde se iban
a realizar los transplantes”). Por dichos cambios en el vo-
lumen existe una contraindicacion de viajar en avion en el
caso de cirugia o lesion reciente cuando puede haber pre-
sente aire o gas atrapado, como podria ser el caso de exis-
tir lesiones craneofaciales™.

Ademas, una causa que podria justificar la isquemia lo-
cal de los tejidos vasculares seria la hipovolemia. La enfer-
medad documentada mas frecuente en los vuelos es el sin-
cope, que ocurre como consecuencia de los procesos de des-
hidratacion debidos a la baja humedad existente en las ca-
binas de los aviones. Cuando la vascularizacion cerebral no
es capaz de compensar dicha disminucion de volumen me-
diante mecanismos autorreguladores”), en el caso de existir
pequeiias lesiones en el tejido cerebral, como es en el caso
de nuestro paciente, podria contribuir al sangrado de sus le-
siones.

Si bien no existen casos similares en la bibliografia con-
sultada, s es cierto que el sangrado de lesiones preexisten-
tes debido a los diferentes cambios que se producen en las
cabinas de los vuelos internacionales se ha objetivado en
el caso de dos pacientes con tumores cerebrales que presen-
taron hemorragias cerebrales peritumorales tras un vuelo
internacional”); sangrado que los autores atribuyen a la po-
sible suma de eventos producidos en el transcurso del vue-
lo, habitualmente bien tolerados en el caso de un individuo
sano, pero potencialmente perjudiciales para un tejido ce-
rebral dafnado.
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Como consecuencia de todo esto, podriamos concluir

diciendo que los cambios fisioldgicos que ocurren durante
los vuelos comerciales podrian haber contribuido a la he-
morragia de las lesiones, de tamafio tan escaso que no ha-
bian sido detectadas en el TAC inicial, que presentaba el pa-
ciente de nuestro caso.
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NOVEDADES DIAGNOSTICO-TERAPEUTICAS

Programa de control y seguimiento de ventilacion no invasiva

domiciliaria en pacientes pediatricos. Unidad multidisciplinar
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*Servicio de Cuidados Intensivos. Hospital Infantil Universitario Gregorio Maranion. Madrid.

RESUMEN

La ventilacion mecanica no invasiva constituye una nue-
va modalidad de terapia de soporte respiratorio en la que
no se precisa invadir, mediante traqueostomia o intubacion
endotraqueal, la via aérea. Se utiliza en pacientes con fallo
respiratorio agudo o crénico como alternativa menos agre-
siva a la ventilaciéon mecanica convencional, buscando evi-
tar las complicaciones asociadas a la intubacién endotra-
queal y mejorar la calidad de vida del enfermo.

Durante los tltimos 5-10 afios se ha generalizado su uso,
debido en gran parte a los avances médicos y tecnoldgicos
que han contribuido al aumento de supervivencia del pa-
ciente critico, al mejor diagndstico y conocimiento de en-
fermedades que cursan con aumento de resistencias de la
via aérea superior o con hipoventilacion central o periféri-
ca asi como al desarrollo de nuevos aparatos de facil mane-
jo adaptados al tratamiento domiciliario. La creacion de un
programa de control y seguimiento de ventilacion no in-
vasiva domiciliaria en pacientes pediatricos va a producir
mejoras psicosociales para el paciente y su familia y bene-
ficios econémicos para el sistema de salud.

En esta revision nos vamos a referir al tratamiento am-
bulatorio y domiciliario de nifios con insuficiencia respira-
toria cronica y a la necesidad de creacion de unidades espe-
cializadas multidisciplinares de intervencion en este tipo de
enfermos.

Palabras clave: Ventilacion no invasiva; Insuficiencia respi-
ratoria cronica; Asistencia domiciliaria.
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ABSTRACT

Non-invasive mechanical ventilation is a new respirato-
ry support therapy modality in which it is not necessary to
invade the airway with tracheostomy or endotracheal intu-
bation. It is used in patients with acute or chronic respira-
tory failure as a less aggressive alternative to conventional
mechanical ventilation, seeking to avoid the complications
associated to endotracheal intubation and to improve the
patient's quality of life.

During the last 5-10 years, its use has become general-
ized, largely due to the medical and technological advances
that have contributed to the increased survival of the criti-
cal patients, to the better diagnosis and knowledge of dis-
eases that occur with increased resistances of the upper air-
way or with central and/or peripheral hypoventilation and
to the development of new easily used apparatus adapted
to home treatment. The creation of a control and follow-up
program of non-invasive home ventilation in pediatric pa-
tients will produce psychosocial improvements for the pa-
tient and his/her family and economic benefits for the health
care systen.

In this review, we are going to mention the out-patient
and home treatment of children with chronic respiratory
failure and the need to create specialized multidisciplinary
intervention units in this type of patient.

Key words: Non-invasive ventilation; Chronic respiratory
failure; Home care

INTRODUCCION

El empleo de ventilacion domiciliaria surge a media-
dos del siglo XX ante la necesidad del tratamiento de pa-
cientes afectos de poliomielitis con insuficiencia respirato-
ria cronica (IRC) secundaria. En el afio 1935, Barach co-
munica el uso de un respirador que proporcionaba una pre-
sion positiva continua en la via aérea (CPAP) a través de
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una mascarilla en pacientes con distintas formas de insufi-
ciencia respiratoria aguda (IRA); sin embargo, no fue has-
ta la década de los 70 cuando comenzé a surgir con cierto
empuje la ventilacion no invasiva (VNI) con presion positi-
va como alternativa menos agresiva a la ventilacion meca-
nica convencional, buscando evitar las complicaciones aso-
ciadas a la intubacion endotraqueal y mejorar la calidad de
vida del enfermo preservando los mecanismos de defensa
de la via aérea, asi como el habla y la deglucion.

La ventilacion domiciliaria puede llevarse a cabo me-
diante dos métodos: ventilacion invasiva (a través de tra-
queostomia o marcapasos diafragmdtico) o ventilacion no
invasiva (VNI). La VNI podria definirse como aquel tipo
de ventilacion en la que no se precisa entrar artificialmen-
te mediante traqueostomia o intubacion endotraqueal den-
tro de la via aérea del paciente mds alld de las cuerdas vo-
cales.

Durante los tltimos 5-10 afios debido en gran parte a
los avances médicos y tecnoldgicos que han contribuido al
aumento de supervivencia del paciente critico, al mejor diag-
nostico y mejor conocimiento de patologias que cursan con
aumento de resistencias de la via aérea superior o con hipo-
ventilacion central o periférica asi como al desarrollo de
nuevos aparatos de facil manejo adaptados al tratamiento
domiciliario, se ha generalizado su uso en el tratamiento
ambulatorio de pacientes pedidtricos con IRC.

El proceso diagnéstico y terapéutico de este tipo de en-
fermos es complejo. Su control y seguimiento precisa de una
actuacion cuidadosa y sistematizada, que exige la partici-
pacion de multiples profesionales y organismos. Es por ello
por lo que es imperativo, en centros de referencia especia-
lizados, crear unidades multidisciplinares de intervencion
sobre nifios con necesidad de VNI que pueda ser llevada a
cabo en el propio domicilio del enfermo con los consecuen-
tes beneficios psicosociales para el paciente y su familia y
econdmicos para el sistema de salud.

OBJETIVOS

1. Organizar un grupo de trabajo multidisciplinar para el
control y seguimiento de los pacientes pediatricos que
precisan VNI domiciliaria (VNID) con el fin de mejorar
su calidad de vida a través de una asistencia adecuada y
coordinada.

2. Decidir el tipo de actuacion terapéutica y de vigilancia
mds adecuados para cada paciente mediante la implan-
tacion de consultas multidisciplinares y la realizacion de
sesiones regladas entre los diferentes especialistas impli-
cados.

. Elaboracion de protocolos y vias clinicas.

4. Intervencion educacional con explicaciones claras y con-
cisas sobre la enfermedad del paciente y entrenamiento
familiar adecuado en el manejo y control de los sistemas
de VNI domiciliarios asi como de sus técnicas asociadas.

[O8}
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5. Evaluacion y apoyo psicosocial valorando la estructura
familiar, situacion en la escuela o en el trabajo, aspectos
econdmicos (financiacion y ayudas) y soporte social de
cada paciente.

GRUPO DE TRABAJO VNID

Estard constituido por un grupo central formado por un
neumologo e intensivista pediatricos, un rehabilitador/fisio-
terapeuta y una enfermera especializada.

Existe un grupo colaborador que intervendra en ciertos
casos especiales, donde participaran, segtin la patologia aso-
ciada, un gastroenterdlogo experto en soporte nutricional,
cardidlogo, logopeda, terapeuta ocupacional, trabajador so-
cial o psicédlogo.

El contacto con Asistencia Primaria y la elaboracion
de un grupo de asistencia a domicilio variard segtn las dis-
ponibilidades de cada area sanitaria.

MODALIDADES DE VENTILACION MECANICA A

DOMICILIO
La ventilacion mecanica a domicilio (VMD) se emplea

para el tratamiento de la insuficiencia respiratoria cronica

en fase estable, llevandose a cabo en el domicilio en lugar

de hacerlo en el hospital 2.

Existen dos modalidades:

1. La VMD, que se realiza principalmente durante la no-
che y que consigue una mejoria de los parametros gaso-
métricos durante el dia. Se suele realizar conectando el
respirador al paciente a través de una interfase sin nece-
sidad de invadir la via aérea (ventilacion no invasiva).

2. La VMD como continuacion del tratamiento en una UCI.
En esta modalidad, la ventilacion debe mantenerse de
forma continua o casi continua por lo que es recomen-
dable una traqueostomia.

Nos vamos a referir en este articulo inicamente a la pri-
mera modalidad.

VENTILACION NO INVASIVA DOMICILIARIA

(VNID)

Existen tres métodos fundamentales de ventilacion no
invasiva:

—  Ventilacion con presion positiva: consiste en la aplica-
cion de presion positiva en la via aérea a través de ele-
mentos de conexion entre el paciente y el respirador si-
tuados sobre la superficie facial (mascarillas nasales, oro-
nasales o faciales) o en el interior de la boca (piezas
bucales).

—  Ventilacion con presién negativa: aplicacion intermitente
de presion negativa sobre el torax o abdomen (pulmén de
acero, coraza toracica, poncho) o de presion positiva in-
termitente sobre el abdomen (cinturén neumatico).

—  Ventilacion con cdmara oscilante: uso de cimara osci-
lante que provoca el desplazamiento por accion de la
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gravedad del contenido abdominal movilizando secun-

dariamente el diafragma.

Las dos altimas modalidades apenas se utilizan en el mo-
mento actual debido a su manejo mas complejo, menor efi-
cacia y mayor numero de complicaciones. No obstante, en
ciertos casos de intolerancia a la primera, pueden ser utili-
zadas.

La ventilacion con volumen es menos utilizada en la ac-
tualidad, aunque hay grupos que la siguen preconizando y
no hay que olvidarla, pues puede ser ttil en ciertos enfer-
mos neuromusculares con determinadas caracteristicas en
los que existe una mayor preferencia por este tipo de venti-
lacion al proporcionarles una mayor comodidad®.

La VNID con presidn positiva presenta a su vez dos mo-
dalidades basicas®:

— Presion positiva continua en la via aérea (CPAP): es la
modalidad mas sencilla. Se mantiene una presion posi-
tiva continua durante todo el ciclo respiratorio median-
te un flujo continuo permitiendo la respiracion espon-
tanea del paciente. La presion continua mantiene la via
aérea abierta aumentando la capacidad funcional respi-
ratoria y disminuyendo el colapso alveolar; el nifo de-
termina la frecuencia respiratoria, dependiendo el volu-
men corriente de su esfuerzo ventilatorio.

- Ventilacion con flujo continuo y doble nivel de presion
(BiPAP): es una modalidad de presion generada median-
te una turbina que administra dos niveles de presion
(IPAP durante la inspiracion y EPAP durante la espira-
cion) con un flujo continuo a lo largo de todo el ciclo
respiratorio. El respirador monitoriza continuamente el
esfuerzo del paciente mediante un sensor de flujo colo-
cado en el circuito que permite la sincronizacion con
la respiracion espontanea asi como la compensacion
de las fugas alrededor de la mascarilla. Es la modalidad
mds usada en VNI pediatrica.

Objetivos de la ventilacion no invasiva domiciliaria

Con la VNID se intenta mejorar la supervivencia, redu-
cir el namero de dias de estancia en el hospital y mejorar las
condiciones psicosociales. Como consecuencia de todo ello,
se incrementa significativamente la calidad de vida a través
de la normalizacion del intercambio gaseoso, de la mejora
de la calidad del suefio y del incremento de la tolerancia al
ejercicio’),

Componentes de la ventilacion no invasiva domiciliaria
Para realizar una adecuada VNI con presion positiva en

pediatria son necesarios una serie de componentes:

- Respiradores: deben ser sencillos, silenciosos, poco pe-
sados y con alarmas. En los nifios que precisan VNI du-
rante muchas horas al dia deben tener bateria interna
asi como posibilidad de conectar a bateria externa y
adaptabilidad a silla de ruedas si se precisa.
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— Interfases: son los elementos que permiten la adaptacion
entre el paciente y la tubuladura del respirador; se colo-
can alrededor o dentro de los orificios naturales (nariz
y boca) y se han de adaptar de forma semihermética. La
interfase es el punto critico de la VNI con presion po-
sitiva, pues de las caracteristicas de dicha interfase de-
pende la adaptacion y por tanto la posibilidad de obte-
ner buenos resultados de la técnica.

- Sistemas de sujecion: la mayor parte de las interfases de-
ben ser adaptadas a la cara del nino mediante fijadores
eldsticos, de tal forma que se eviten las fugas aéreas y
que permitan realizar diversas actividades.

- Pulsioximetro: debe ser sencillo, fiable y con alarmas
acusticas; tener la posibilidad de funcionar con bate-
ria, y ser facilmente transportable.

- Aspirador de secreciones: pueden funcionar conectados
a una toma central de presion negativa, por bateria o
con pedal. Deben ser sencillos de utilizar y con presion
de aspiracion regulable.

- Dispositivos de tos asistida: favorecen la expulsion de
secreciones y suelen ser muy utiles en pacientes con pa-
tologia neuromuscular.

- Humidificacion: se valorard en cada paciente segtin pa-
tologia y cantidad de secreciones.

- Oxigenoterapia: generalmente indicada en aquellos ca-
sos en que presenten PaO, < 60 mm Hg respirando ai-
re ambiente, desaturaciones nocturnas inferiores al 90%
o hipertension pulmonar, disfuncion de ventriculo de-
recho o policitemia grave secundaria a hipoxemia cro-
nica.

Complicaciones de la ventilacion no invasiva domiciliaria
Las complicaciones asociadas a la VNI se pueden cla-
sificar en¥):

a) Relacionadas con la interfase
La intolerancia a la interfase suele producir agitacion y

desincronizacion, lo que puede llevar al fracaso de la técni-

ca. Es importante, por lo tanto, identificar las causas y re-
solverlas precozmente:

—  Fugas: son la primera causa de intolerancia a la interfa-
se, pues algunos respiradores las compensan incremen-
tando el flujo inspiratorio, lo que es mal tolerado por el
paciente.

- Conjuntivitis irritativa: se produce por la fuga de aire
por los bordes laterales de la interfase. Para su preven-
cion y tratamiento se debe conseguir un ajuste adecua-
do de la interfase o el cambio a un modelo con un per-
fil mas apropiado para la cara del paciente.

- Dermatitis irritativa: tiene lugar en la zona de apoyo de
la interfase, habitualmente surco nasogeniano. El uso
puntual de cremas de corticoide puede aliviar las moles-
tias.
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- Necrosis cutinea del puente nasal: es la complicacion
mds frecuente en los pacientes que precisan VNI de for-
ma continua. Se puede prevenir mediante la interposi-
cion de apoésitos antiescaras. La alternancia de dos mo-
delos diferentes de interfase también puede resultar util.

- Hipercapnia: para evitarla se deben utilizar interfases
con menor espacio muerto o bien usar una vélvula espi-
ratoria o aumentar la EPAP.

- Deformidad facial: habitualmente se debe a la indica-
cion domiciliaria de interfase nasal en lactantes peque-
fios. El control de este tipo de alteraciones por un ciru-
jano maxilofacial va a ser de gran importancia.

b) Relacionadas con la presion en la via aérea

- Distension gdstrica: se ha observado con presiones ins-
piratorias superiores a 25 cm H,O o menores en pacien-
tes con enfermedades neuromusculares.

- Aspiracién alimentaria: en los pacientes que mantie-
nen nutricion enteral existe riesgo de vomito y aspira-
cién alimentaria.

¢) Relacionados con la humidificacion

- Alteracion de la mucosa nasal: obstruccion y pérdida de
eficacia de la ventilacion.

- Formacién de tapones de moco: pueden condicionar obs-
truccion de la via aérea y fracaso de la ventilacion.

d) Relacionados con la indicacion

La indicacion inadecuada de la VNI ha demostrado ser
la fuente de complicaciones més graves, aunque afortuna-
damente poco frecuentes.

Se describen también entre las complicaciones frecuen-
tes, problemas técnicos como el autociclado y la desincro-
nizacion.

Indicacion de la ventilacion no invasiva domiciliaria

Para indicar VNID a un paciente, debemos tener en cuen-
ta cuatro factores fundamentales'®..

El primero de ellos es la patologia de base del nifio, cau-
sante de insuficiencia respiratoria cronica que suele ser de-
bida a enfermedades neuromusculares, anomalias de las
vias aéreas, caja torcica o pulmones y a trastornos del con-
trol de la ventilacion (Tabla 1). El segundo elemento a va-
lorar es la situacion clinica del enfermo (Tabla 2). La mo-
tivacion familiar y del mismo paciente resulta trascenden-
tal y va a constituir el tercer elemento a tener en cuenta.
Es imprescindible que el enfermo y familia-cuidador conoz-
can exhaustivamente el diagnéstico, posibilidades tera-
péuticas y prondstico del nifio, asi como las ventajas, incon-
venientes y posibles riesgos y complicaciones de la VNID.
Deben, asi mismo, poseer unas capacidades intelectuales mi-
nimas necesarias para poder comprender el manejo del res-
pirador y conocer las técnicas de reanimacion cardiopulmo-
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TABLA 1. Patologias en pacientes pediatricos candidatos a
VNID.

1. Alteraciones del SNC
- Trastornos congénitos y adquiridos del control del centro
respiratorio
- Mielomeningocele y malformacion de Arnold-Chiari
- Atrofia muscular espinal infantil
- Lesion medular

2. Patologia neuromuscular
- Hipotonias congénitas
- Miastenia gravis
- Parilisis frénica y diafragmatica
- Miopatias
- Distrofia muscular de Duchenne
- Sindrome de Guillain-Barré
- Botulismo

3. Alteraciones esqueléticas
- Cifoescoliosis
- Deformidades de la pared toracica

4. Patologia respiratoria
- Obstruccion de la via aérea superior
- Sindromes malformativos craneofaciales
- Laringotraqueomalacia
- Sindrome de apnea obstructiva de suefio
- Alteraciones broncopulmonares
- Fibrosis quistica
- Secuelas del sindrome de distrés respiratorio agudo
- Fibrosis pulmonar

5. Enfermedades metabolicas

Tomado de Garcia Teresa'”; con permiso.

nar. Al mismo tiempo, es imperativo el entusiasmo del gru-
po de trabajo de la unidad multidisciplinar que sepa trans-
mitir tranquilidad y confianza, sin las cuales, el éxito de la
VNID se veria amenazado. El cuarto componente consis-
tirfa en la evaluacion de los recursos econdmicos y socia-
les de la familia, el conocimiento de la situacion laboral de
cada componente del grupo familiar y de la ubicacion y con-
diciones de la vivienda habitual.

Contraindicaciones de la ventilacion no invasiva domiciliaria”)

Existen unas contraindicaciones absolutas como obs-
truccion completa de via aérea durante la ventilacion, pre-
sencia de secreciones muy abundantes que no se pueden eli-
minar, falta de cooperacion o imposibilidad de mantener la
interfase.

Las contraindicaciones relativas consistirian en la pre-
sencia de afectacion importante en la deglucion, falta de co-
operacion de la familia o cuidador o necesidad de asisten-
cia ventilatoria continua.
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TABLA 2. Criterios clinicos para indicar VMD electiva

1. Sintomas de hipoventilacion o alteracion del suefio (cefalea
matutina, suefio intranquilo, pesadillas, hipersomnolencia
diurna o hiperactividad, problemas cognitivos o del
comportamiento, malnutricion, infecciones respiratorias
recurrentes, enuresis, cor pulmonale)

2. Alteraciones gasométricas:
PaCO, > 45 mm Hg en vigilia
Hipoventilacién nocturna (Sat O2< 88% durante mds de 5
minutos consecutivos)

3. Alteracion grave de la funcién pulmonar
Capacidad Vital Forzada < 20% del valor teérico (<50% en
patologia rapidamente progresiva)

4. Hospitalizaciones repetidas por reagudizaciones
respiratorias

5. No hay contraindicacién para VMNI (dificultad importante
para tragar, para drenar las secreciones, grave dificultad
para toser con aspiracion cronica, paralisis de las cuerdas
vocales, no colaboracion)

6. La hipoxia e hipercapnia aparecen a pesar de un adecuado
tratamiento enérgico con fisioterapia, broncodilatadores (si
hay enfermedad pulmonar), antibidticos y soporte
nutricional

Tomado de Garcia Teresa'®; con permiso.

Procedimiento para el inicio de VNID

La VNID no es solo un tratamiento especifico de una
determinada patologia, sino que es ademas un modo de
vida del nifio y de la familia que lleva aparejados importan-
tes problemas médicos, psicoldgicos y sociales que deben
ser prevenidos en primer lugar, y posteriormente abordados
de una manera integral.

La férmula mds aceptada es llevarlo a cabo a través de
un programa de VNID dirigido por un médico y una enfer-
mera responsables de coordinar a todos los profesionales
que participan en el proceso. El tratamiento y seguimiento
deben ser siempre individualizados® y debe seguir los si-
guientes pasos®S):

1. Valorar la indicacion de este tipo de modalidad
terapéutica y la responsabilidad de la familia en la
aceptacion de la misma

Antes de iniciar el programa de VNID es preciso selec-
cionar adecuadamente el tipo de paciente. Es muy impor-
tante, desde el principio, favorecer los vinculos afectivos en-
tre el nino y su familia. También suele ser de gran ayuda que
contacten con familias y nifios que hayan precisado VNID®),

2. Inicio del tratamiento

En el caso de reagudizaciones, el inicio de la VNI pue-
de llevarse a cabo en una UCI, mientras que en situaciones
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cronicas o electivas, el comienzo se puede realizar en una
planta hospitalaria e incluso en un hospital de dia, dotado
de los medios técnicos, monitorizacion y personal cualifica-
do necesarios. Lo habitual es que se requiera un ingreso ini-
cial de 3-5 dias de modo que el nifio y la familia se pue-
dan familiarizar con el respirador y los distintos tipos de
mascarillas y sujeciones asi como con los problemas o efec-
tos secundarios mds habituales que puedan surgir y apren-
der a solucionarlos.

De acuerdo con la normativa SEPAR al platearse la in-
dicacién de VMD en adultos, es conveniente disponer de
los resultados de las siguientes exploraciones!: gasometria
arterial respirando aire ambiente, espirometria, presiones
inspiratorias y espiratorias maximas, hematocrito, ECG, ra-
diografia de torax y pulsioximetria nocturna basal (o poli-
somnografia completa). En los nifios no existen criterios va-
lidados para inicio y seguimiento de la VNID a largo pla-
20, aunque existe la certeza de la importancia de detectar
precozmente la hipoventilacion nocturna”. Probablemen-
te, con un buen seguimiento y la medida de la presion trans-
cutanea de CO; o de la presion arterial de CO, mediante
una gasometria, seria suficiente para una indicacion acerta-
da y un adecuado seguimiento. En ciertos casos en los que
con las medidas previas no se consiga el conocimiento exac-
to del problema sera inevitable hacer una poligrafia respi-
ratoria o una polisomnografia, que van a ser los métodos
mds fiables.

La eleccion del respirador se hara indistintamente segan
las disponibilidades. Los pacientes que necesiten la ventila-
cion mas de 12 horas al dia deberan disponer de dos res-
piradores, uno de repuesto, con alarmas y bateria incor-
porada.

La modalidad a utilizar dependera de la patologia de ba-
se. La CPAP nasal es el procedimiento de eleccion para la
patologia obstructiva durante el suefio. La BiPAP se ha uti-
lizado con éxito en pacientes con sindrome de apnea obs-
tructiva de suefio, fibrosis quistica, enfermedades neuro-
musculares y cualquier patologia que condicione hipoven-
tilacion alveolar.

Posteriormente, se debe pasar a la regulacién de los pa-
rametros ventilatorios (Tabla 3)1),

Una vez establecidos los pardmetros ventilatorios se
procede a uno de los pasos mas importantes para asegu-
rar el éxito de la VNID, la eleccion de los sistemas de co-
nexion paciente-respirador>19, Existen importantes li-
mitaciones técnicas sobre dicha eleccion en nifios, sobre
todo en etapas tempranas de la vida. La via nasal es la mds
utilizada y la ventilacion se realiza mediante mascarillas
nasales disponibles en el mercado o moldeadas a medida
para cada paciente en el caso de lactantes y nifios peque-
fios para los que no existen los tamafios adecuados. Ac-
tualmente se dispone, para la via nasal, de la mascarilla
nasal convencional; de un nuevo sistema externo aplica-
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TABLA III. Pardametros ventilatorios.

Frecuencia Neonatos  40-60 rpm

respiratoria Lactantes  30-40 rpm
Nifios 15-30 rpm
Recomendable entre 5-10 rpm inferiores a las
del paciente

Volumen 10-15 ml/Kg

corriente

Relacion LE Entre 1:1y 1:2

Modalidad de  Asistida/Controlada

ventilacion

CPAP Inicio 3-8 cm de H,O
Ir subiendo de 2 en 2 cm de H,O hasta 12 cm
de H,O médximo segtn tolerancia

IPAP Inicialmente IPAP de 8-10 cm de H,O
IPAP ideal entre 10 y 14 cm de H,O (hasta
22 ¢cm de H,0)

EPAP Inicialmente EPAP entre 4-6 cm de H,O
soliendo oscilar la EPAP ideal segtin las
necesidades entre 5 y 7 cm de H,O

Tiempos Medios o cortos (0,05-0,2 segundos) para

de rampa poder alcanzar rapidamente el valor de IPAP

prefijado, ajustando segtin tolerancia
Si mala tolerancia (lactantes) recomendable
usar tiempos largos (0,2-0,4 segundos).

do a las aletas de la nariz que disminuye el tamafio del dis-
positivo, la sensacion de claustrofobia y elimina la posibi-
lidad de lesion cutdnea en el puente nasal; y de conectores
que se insertan directamente en las fosas nasales. La mas-
carilla oro-nasal intenta evitar las fugas que se producen
por la boca durante la ventilacion nocturna; a través de
ella se puede aplicar una presion mas elevada pero tiene
un espacio muerto alto y existe mds riesgo de aspiracion,
aerofagia y claustrofobia, siendo menos comoda que la na-
sal; es la mas usada en casos de insuficiencia respiratoria
aguda y de uso excepcional en el dmbito domiciliario, sien-
do obligatorio el uso de valvula antiasfixia debido a los
graves problemas que puede producir su ausencia. La de-
nominada pieza bucal es aceptable, aunque necesita co-
laboracion por parte del enfermo y es dificil de usar en en-
fermos neuromusculares; produce efectos indeseables co-
mo fugas, boca seca o riesgo de aspiracion o alteraciones
dentales. Otras alternativas como la mascarilla facial com-
pleta y el sistema tipo helmet son mal tolerados por los pa-
cientes pediatricos y carecen de utilidad en la terapia cro-
nica domiciliaria.

Existen centros que fabrican ellos mismos estos siste-
mas para cada caso o existen mascarillas semiadaptables
con un armazon prefabricado que permite la inyeccion de
un material moldeable en el momento para cada caso o per-
mite el moldeo en la cara del paciente tras sumergirlo en
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agua hirviendo. No obstante, el sector ofrece nuevas y va-
riadas herramientas, por lo que es importante estar en con-
tacto con las empresas del sector para conocer la totalidad
de elementos que pueden poner a disposicion de nuestros
pacientes para una mejor adaptacion a la ventilacién no in-
vasiva.

Una interfase ideal deberia ser estable, facil de poner y
quitar, ligera, blanda, hecha de material transpirable, trans-
parente, lavable y disponible en diferentes tamafios®.

La eleccion de una mascarilla adecuada no tendria el
efecto deseado si no elegimos también un buen sistema de
sujecion que sea estable, facil de poner y quitar, no trauma-
tico, ligero y blando, hecho de material transpirable, dispo-
nible en diferentes tallas y lavable®. Un error muy comin
es fijar demasiado fuerte el sistema de sujecion, ya que no
suele mejorar el sellado de la mascarilla y genera gran inco-
modidad.

El tiempo que el paciente debe estar conectado inicial-
mente al respirador depende de la tolerancia, aunque es con-
veniente empezar con una pauta de dos horas por la mafa-
na y dos por la tarde. Si existe buena tolerancia, se anade lo
antes posible la ventilacion de ocho horas durante la noche!.

La valoracion de la eficacia se hara cuando el paciente
esté despierto y durante el suefio. Con el paciente despier-
to, se realizard una gasometria después de un minimo de
una hora de ventilacion. Se considera que la ventilacion es
eficaz cuando el paciente esté bien adaptado y confortable
y la gasometria arterial muestre un pH de 7,35-7,50, PaCO,
<45 mm Hg o disminucién de 10 mm Hg sobre el nivel pre-
vio, y PaO, > 60 mm Hg o incremento de 10 mm Hg so-
bre el nivel previo™®.

Durante el suefio se realiza como minimo una pulsio-
ximetria nocturna en el curso de la ventilacion, consideran-
dose aceptable si la SatO, es superior al 90% durante mds
del 90% de la noche.

Las fugas deben ser monitorizadas y cuantificadas, pues
pueden disminuir la calidad de la ventilacion y del suefio.
Ocurren habitualmente entre la superficie facial y la mas-
carilla y a través de la boca, haciendo la ventilacion ine-
fectiva e incomoda.

3. Entrenamiento de los padres

La familia es la clave del éxito de la VNID. Durante el
ingreso, los padres deben aprender el manejo y los cuida-
dos del nifio dependiente de este tipo de asistencia. Inicial-
mente se les explican los conocimientos bdsicos, uso y man-
tenimiento de los diferentes aparatos y los previsibles pro-
blemas que pueden suceder. En dias sucesivos y hasta el
momento del alta los padres realizan al principio dichas
tareas bajo supervision y después independientemente®).

Es importante no saturar al paciente y familiares-cuida-
dores con un exceso de informacion; se deben dar las ins-
trucciones por escrito y confirmar que todos ellos han com-
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prendido los conceptos fundamentales de la informacion

dada.

Los padres, familiares y futuros cuidadores deben apren-
der los siguientes aspectos:

- Colocacién de la interfase y medidas de sujecion nece-
sarias.

- Vigilancia de fugas.

- Cuidados de la piel y vigilancia de escaras y otros posi-
bles efectos secundarios.

- Funcionamiento y limpieza del respirador y demds equi-
pos asociados (fuentes de oxigeno, humidificador, aspi-
rador de secreciones, monitor).

- Interpretacion de alarmas y ajuste de pardmetros res-
piratorios (si el médico responsable lo considera conve-
niente).

- Valoracion de signos y sintomas que indiquen cambios
en su situacion respiratoria.

- Actuacion en situaciones de urgencia incluyendo técni-
cas de reanimacion cardiorrespiratoria si procede.

- Nutricién del nifio (valorar si precisa técnicas especia-
les de alimentacion).

- Cuidados y actividades de la vida diaria (bafio, vestido,
juego).

- Técnicas de rehabilitacion fisica, fisioterapia respirato-
ria, logopedia o terapia ocupacional si precisa.

4. Adquisicion del material necesario (segiin cada caso)

Respirador, pulsioximetro, interfase y medidas de suje-
cion, circuitos completos del respirador, fonendoscopio,
fuente de oxigeno, tubos conductores de oxigeno, jeringas
y material fungible, monitor de apneas, bomba de alimen-
tacion, compresor-nebulizador, aspirador de secreciones, si-
lla de ruedas y bateria externa portatil...

La mayoria de este material se puede obtener en las com-
paiifas de oxigenoterapia/ventilacion en régimen de compra
o alquiler concertado con la sanidad publica. Los tramites
burocraticos varian en cada provincia y area sanitaria, por
lo que lo mas rapido y practico es ponerse en contacto con
la compania correspondiente. El material fungible, si preci-
sa, se debe gestionar desde el centro de atencion primaria o
el hospital de referencia segn la localizacion del domici-
lio familiar con el fin de que se suministren repuestos para
aproximadamente un mes®2),

S. Otros aspectos

Es muy importante valorar con el centro de referencia de
atencion primaria la posibilidad de visitas a domicilio y eva-
luar la vivienda habitual del paciente. Los padres deberian en
su caso avisar a las diferentes compaiiias de luz de la depen-
dencia de su hijo de aparatos que funcionan con energia eléc-
trica, realizar una lista de teléfonos de urgencia para resolver
cualquier tipo de problemas y poseer el material de emergen-
cias necesario segun la patologia de cada paciente®'2),
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Atencion tras el alta a domicilio

La asistencia se planteard a dos niveles de actuacion: sa-
nitario, que incluird tanto los cuidados domiciliarios co-
mo los controles en el hospital, y técnico, que lo realizard
la empresa suministradora de los aparatos de ventilacion
mecdnica'’). El técnico de dicha compania debe visitar al pa-
ciente en su domicilio varias veces durante las primeras dos
semanas y avisar al médico responsable si detecta proble-
mas.

En el domicilio, el paciente debe tener un informe com-
pleto de asistencia en el que constara el tipo de respirador,
los cuidados de mantenimiento necesarios para su buen fun-
cionamiento, los parametros ventilatorios que se han selec-
cionado como 6ptimos, el nombre y teléfono del suminis-
trador y del equipo que efectua el seguimiento en el hospi-
tal e informacion sobre el cuidado del material fungible.

El grupo multidisciplinar hospitalario, después de haber
planeado el alta al domicilio tras un periodo de evalua-
cion y adaptacion, y habiendo considerado tanto los aspec-
tos practicos de la vida diaria como los aspectos técnicos y
psicoldgicos, y proporcionando un plan escrito para el ma-
nejo de riesgos, visitard el domicilio antes de la salida del
enfermo del hospital. Siempre se debe llevar a cabo una
visita tras la primera noche de VNI en el domicilio para la
evaluacion del paciente-familia-cuidador, control de los apa-
ratos y sistemas, y valoracion de la problemdtica psicoso-
cial asociada''?.

La frecuencia de visitas posteriores a la unidad VNID
hospitalaria variara en funcion de las caracteristicas parti-
culares de cada paciente. La primera visita puede ser entre
las 4-6 semanas tras el alta y consistird en la evaluacion de
los sintomas de hipoventilacion alveolar, deteccion de pro-
blemas relacionados con la técnica de la ventilacion (difi-
cultad de adaptacion y tolerancia, horas de cumplimento,
aparicion de lesiones cutaneas, etc.) y realizacion de una ga-
sometria, saturacion de O, 0 medida de presion transcuta-
nea de CO,. La siguiente visita se realizard a los 3 meses de
la primera variando las posteriores en funcion de la evolu-
cion de cada paciente.

Estas revisiones se pueden hacer de forma ambulatoria,
si se dispone de los equipos e infraestructura necesarios, o
bien mediante ingresos hospitalarios de 1-2 dias cada 1 6 2
afos. Independientemente de estas visitas programadas se
revalorarad la eficacia de la ventilacion siempre que se reali-
ce algin cambio en los pardmetros ventilatorios o bien en
la forma de acceso a la via aérea. Asi mismo, una vez al afio
se realizara la determinacion del funcionalismo pulmonar.

Ademas, el grupo de asistencia domiciliaria, que en cier-
tos centros forma parte del grupo multidisciplinar hospi-
talario, debe visitar al paciente en su entorno en la primera
semana después del alta. Visitas domiciliarias subsecuentes,
programadas o a demanda se hardn segtin las necesidades
de cada paciente. Durante estas visitas, el respirador debe
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PROCESO INSTAURACION — SEGUIMIENTO Y CONTROL DE VNID
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FIGURA 1. Programa de seguimiento de los pacientes con VMD

ser revisado para comprobar su buen funcionamiento, de-
terminar el adecuado cumplimiento terapéutico o detectar
precozmente efectos secundarios como lesiones cutdneas o
sequedad de mucosas®1?),

Se debe corroborar que existe un mantenimiento pre-
ventivo por las compafias suministradoras y garantizar la
asistencia durante 24 horas por las mismas, ya que, segin
algunos estudios realizados, existe un déficit importante del
control de calidad y supervision por centro prescriptor y
unidad especializada®.

En el algoritmo de la figura 1 se propone un esquema
de cémo podria ser un programa de seguimiento de los pa-
cientes con VMD.

Programa de control y seguimiento

Se debe realizar una historia clinica detallada insistien-
do en la persistencia o desaparicion de los sintomas. Los ni-
fios mas pequefios manifiestan irritabilidad, retraso psico-
motor, bajo rendimiento escolar, hiperexcitabilidad, a veces
somnolencia, sudoracion intensa durante el suefio, enure-
sis, malnutricion, suefio intranquilo, despertares frecuentes
o pesadillas. En adolescentes aparecen los sintomas de los
adultos (cefalea matutina, dificultad para concentrarse, can-
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sancio excesivo e hipersomnia); también puede aparecer dis-
nea.

En la exploracion fisica, se deben anotar las constantes
vitales (FC, FR, temperatura), desarrollo ponderoestatural
(percentiles de peso y talla), signos de hipertension pulmo-
nar, evaluacion neuroldgica y del desarrollo psicomotor y
valoracion nutricional.

Debemos valorar el intercambio gaseoso tanto durante
el dia como durante el suefio con el fin de determinar el efec-
to beneficioso de la VNI. La oxigenacidn se evalda con la
pulsioximetria (SatO,). La presencia de desaturaciones du-
rante la VNI puede ser debida a hipoventilacion persisten-
te, obstruccion intermitente de la via aérea, fugas excesivas
(por desajustes en la mascarilla) o asincronia entre el nifio
y el respirador.

En todos los casos debemos decidir si el enfermo preci-
sa oxigenoterapia anadida, un seguimiento nutricional es-
tricto o si la humidificacion es necesaria o no.

La ventilacion cuando el nifio no estd conectado puede
ser valorada sin interferencias por medio de la capnografia.
La normalizacién de la pCO, diurna no es el objetivo con
la VNI, ya que puede suponer un aumento de la IPAP o pro-
longar las horas de uso del respirador. El valor ideal de pCO,,
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no ha sido establecido y varia en cada paciente. El intercam-
bio gaseoso en los nifios con hipoventilacion central duran-
te el suefio debe ser valorado obligatoriamente durante el
suefio, siendo el objetivo la normoventilacion.

En la primera visita se hara obligatoriamente una gaso-
metria. En visitas posteriores solo oximetria nocturna. En
la visita anual se hard gasometria durante el dia y registro
de oximetria nocturna o polisomnografia.

El estudio funcional respiratorio se realizard con una pe-
riodicidad variable, segtin la edad del nifio, de su colabora-
cion, de la enfermedad de base y de la rapidez del deterio-
ro respiratorio, siendo obligatoria su ejecucion una vez al
afo al igual que los estudios de imagen (Rx y/o TAC térax)
que siempre deberdn ser valorados.

En todo momento se deben investigar efectos adversos
y complicaciones, infecciones respiratorias, aspiraciones re-
currentes y la posible deformidad dental y de los huesos
de la cara en relacion con las interfases bucales.

Por ultimo, se debe evaluar la calidad de vida del nifio
y de la familia a través de cuestionarios especificos, inclu-
yendo aspectos de salud (alimentacion, infecciones, ingre-
sos hospitalarios), funcionalidad, autonomia, escolariza-
cion, socializacion, juego y deportes.

BIBLIOGRAFIA

1. Estopa Mir6 R, Villasante Fernandez-Montes C, de Lucas Ra-
mos P, Ponce De Leon Martinez L, Mosteiro Afion M, Masa
Jiménez J, Servera Pieras E, Quiroga J. Normativa sobre la

ventilacién mecanica a domicilio. Arch Bronconeumol. 2001;
37:142-9.

2. Bertrand P, Fehlmann E, Lizama M, Holmgren N, Silva M,
Sanchez I. Asistencia ventilatoria domiciliaria en nifios chile-

VOL. 66 N°2, 2010

10.
11.

12.

Programa de control y seguimiento de ventilacion no invasiva domiciliaria en pacientes pedidtricos...

nos: 12 anos de experiencia. Arch Bronconeumol. 2006; 42:

165-70.

Storre JH, Schonhofer B. Noninvasive mechanical ventilation
in chronic respiratory failure: ventilators and interfaces. Eur
Respir Mon. 2008; 41: 319-37.

Martinez Carrasco C, Barrio Gomez de Agiero I, Antelo Lan-
deira C. Ventilacién mecanica no invasiva en el nifio. En: de
Lucas Ramos P, Jarenio Esteban JJ (eds.). Ventilacion meca-
nica no invasiva. Monografias Neumomadrid. Vol XI. Ma-
drid: Ergon; 2007. p. 171-80.

Lik Eng Loh, Yoke Hwee Chan, Irene Chan. Noninvasive
ventilation in children: a review. J Pediatr (Rio J). 2007; 83(2
Suppl): $91-9.

Garcia Teresa MA. Ventilacién domiciliaria en nifios. En: Me-

dina A, Pons M, Esquinas A (eds.). Ventilacién no invasiva
en pediatria. Madrid: Ergon; 2004. p. 87-96.

Fauroux B, Aubertin G, Lofaso F. NIV and chronic respira-
tory failure in children. Eur Respir Mon. 2008; 41: 272-86.

Zamora Garcia E. Ventilacion mecanica domiciliaria: orga-
nizacion e infraestructura. En: de Lucas Ramos P, Jarefio Es-
teban JJ (eds.). Ventilaciéon mecanica no invasiva. Mono-
grafias Neumomadrid. Vol XI. Madrid: Ergon; 2007. p. 89-
98.

Navalesi P, Frigerio P, Gregoretti C. Interfaces and humidi-
fication in the home setting. Eur Respir Mon. 2008; 41: 338-
49.

Schonhofer B, Sortor-Leger S. Equipment needs for noninva-
sive mechanical ventilation. Eur Respir J. 2002; 20: 1029-36.

Escarrabill J. NIV: discharging the ventilator-dependent pa-
tient. Eur Respir Mon. 2008; 41: 367-76.

Farrero Munoz E. Cuidados domiciliarios en el paciente en
ventilacion mecdnica. En: de Lucas Ramos P, Jarefio Esteban
JJ (eds.). Ventilacién mecénica no invasiva. Monografias Neu-
momadrid. Vol XI. Madrid: Ergon; 2007. p. 155-69.

135



ARTICULO ESPECIAL

Reflexiones en torno a la utilidad de la misica en la

terapia psicologica con adolescentes

M? Carmen Benedito Monleon

Unidad de Salud Mental de Burjassot. Centro de Especialidades de Burjassot. Hospital Arnau de Villanova. Valencia.

RESUMEN

Se revisa la importancia de la musica entre la poblacion
adolescente y su influencia general en el ser humano. Se re-
cogen las caracteristicas basicas de la musicoterapia y se
propone incorporar la musica a la terapia cognitiva conven-
cional que se realiza con poblacion adolescente que presen-
ta diferentes problematicas psicoldgicas.
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MUSICA Y ADOLESCENCIA
Actualmente, es innegable el impacto que la musica ejer-

ce sobre los adolescentes. La mayor parte de su tiempo de
ocio la dedican a actividades relacionadas con la musica.
Ademds, es evidente la influencia que la musica tiene, no so-
lo sobre aspectos externos como el vestuario, peinado, len-
guaje o conducta, sino también sobre cuestiones relacio-
nadas con su identidad como su forma de entender el mun-
do, grupos de pertenencia, valores, creencias, ideales, opi-
niones, idolos 0 modelos.

La musica influye en la manera de pensar y actuar y con-
tribuye a modificar la forma en la que los adolescentes co-
nocen y comprenden la realidad que les rodea. Afecta por
tanto a su formacion y a su desarrollo afectivo y social.

La musica ha ejercido influencia sobre los adolescentes
desde siempre; sin embargo, los avances tecnoldogicos pro-
ducidos en los tltimos afos estan multiplicado su diversi-
dad y accesibilidad de manera imparable.

Dominguez, Mufioz y Castro!! en un estudio realizado
con 48 alumnos de entre 14 y 17 afios concluyeron que:
1. La musica es enormemente efectiva para propagar

ideas y actitudes, determinando formas de vestir, hablar,

percibir la realidad y actitudes frente a los problemas so-
ciales.

2. La musica es un elemento socializador que permite al
adolescente relacionarse cotidianamente con los demas.

3. La musica es importante en la adolescencia por la im-
portancia que tiene en la formacion de la personali-
dad.

4. La musica es una herramienta para conocer las posturas
de los adolescentes ante determinados temas porque, a
través de lo que escuchan, bailan o cantan, se expresan.
La musica permite al joven olvidarse de sus preocupacio-

nes, estresores, tristezas... y lograr un estado de intimidad,

experimentando a través de las canciones pensamientos y

sentimientos. Constituye, ademds, un elemento para comba-

tir la soledad y amenizar otras actividades como lectura, ejer-
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cicio, transporte, etc. Finalmente, es una fuente de socializa-
cion porque permite compartir actividades, temas de con-
versacion y estilos de vida. Las letras de las canciones ponen
palabras a sus emociones, inquietudes o anhelos y les permi-
ten asi expresarlos. Cuando coinciden los gustos musicales,
la musica puede convertirse en una forma de comunicacion
entre padres e hijos porque permite transmitir mensajes que
en la conversacion cotidiana no se manifiestan.

Como veremos mas adelante, ha sido evidenciado expe-
rimentalmente que la musica y sus componentes fundamen-
tales (estructuras ritmicas, escalas, tonos, etc.) producen pa-
trones de actividad eléctrica cerebral coherente, que se tra-
duce en una mayor eficacia en el funcionamiento del cere-
bro, no solo como rector de los procesos cognitivos, sino
también como regulador de las funciones vegetativas del or-
ganismo.

Uno de los usos cotidianos mas comunes y simples de la
musica es la utilizacion que de ella hacen los adolescentes
para alegrarse cuando se sienten tristes o calmarse en me-
dio de estados de excitacion provocados por la rabia, el es-
trés o el temor. También es habitual que recurran a la mu-
sica para amenizar tareas académicas, mejorar la resisten-
cia fisica o reflexionar sobre sus preocupaciones.

El hecho de que la adolescencia sea una etapa en la que
los jovenes se relacionan de una manera muy especial con
la musica convierte a esta en un medio muy familiar y atrac-
tivo.

INFLUENCIA DE LA MUSICA EN LAS PERSONAS

Los efectos de la musica sobre el comportamiento han
sido evidentes desde el principio de la humanidad. A lo lar-
go de la historia, la musica ha sido un medio de expresion
y comunicacién no verbal que, debido a sus efectos emocio-
nales y de motivacion, se ha utilizado para influenciar en el
comportamiento de grupos e individuos.

La musica facilita el establecimiento y mantenimiento
de las relaciones, contribuyendo a la adaptacion del indivi-
duo a su medio. Ademds, es un estimulo que enriquece el
proceso sensorial, cognitivo (pensamiento, lenguaje, memo-
ria y aprendizaje), los procesos motores, la creatividad y
la motivacion para el cambio. La musica produce estados
de d4nimo en funcion de sus caracteristicas (tempo, ritmo,
armonia, tonalidad, altura, intensidad e instrumentacion)
que repercuten en funciones ligadas a nuestro sistema ner-
vioso central a través de la neurotransmision cerebral. Asi,
por ejemplo, los tempos lentos inducen calma, tristeza y ter-
nura, mientras que los tempos rapidos suscitan alegria, vi-
gor y excitacion. Del mismo modo, los ritmos lentos indu-
cen paz y los rapidos activacion o estrés. En la tonalidad,
los modos mayores son alegres y provocan extroversion.
Los modos menores evocan melancolia, sentimentalismo e
introversion. Respecto a la altura, las notas agudas provo-
can actitud de alerta y aumento de reflejos, ayudan a des-
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pertarnos y activarnos. Por el contrario, los sonidos gra-
ves producen tranquilidad o pesimismo. La intensidad o vo-
lumen puede contribuir a tranquilizar o irritar. Finalmente,
los instrumentos de cuerda evocan sentimiento, los de vien-
to alegria y los de percusion accion®@,

Cuando nos comunicamos con los nifios, hacemos un
gran uso de la musica y de los elementos musicales. Las vo-
calizaciones que los padres y madres hacen con sus bebés,
el balanceo para calmarlos, las canciones para dormirlos,
jugar o ensefiarles son ejemplos de ello. Si no modificase-
mos el tono de nuestra voz al expresar una emocion, los ni-
fios no entenderian nuestro afecto o enfado. Por la ento-
nacion de la voz, su intensidad, el ritmo y el acento de la
frase, los nifios reconocen estados de animo y emociones.

Todos hemos sentido alguna vez que la musica trae a
nuestra memoria un agradable recuerdo y nos sentimos me-
jor, 0 hemos tarareado a nuestros hijos una cancién para
tranquilizarlos, o hemos recurrido, ante diferentes emocio-
nes, a una cancion que ha sido nuestra complice y compa-
fiera.

La musica produce cambios en el ambito fisico, psico-
légico y socioafectivo. Por ejemplo, se encuentran cam-
bios en la frecuencia cardiaca y respiratoria, en la tension
arterial, en la coordinacion muscular, en la temperatura cor-
poral, en la funcién inmunoldgica y en las ondas cerebra-
les. Las respuestas psicoldgicas se manifiestan en la sonri-
sa, llanto y suefio de los nifios; y en cuanto a las respues-
tas socioafectivas, se observan cambios en la interaccion
grupal durante los juegos y actividades ludicas.

Adrin, Péez y Alvarez® analizaron la incidencia de de-
terminados elementos estéticos en el estado de dnimo y en
la reestructuracion cognitiva. Su investigacion experimen-
tal contemplaba la posibilidad de que estimulos con carga
afectiva positiva y negativa provocaran una activacion si-
multinea de emociones positivas y negativas. Se centraron
en las reacciones cognitivas y emocionales con musica ro-
mdntica. Demostraron que la musica podia generar altera-
ciones psicofisioldgicas en nuestro organismo: alteraciéon
del pulso, ritmo cardiaco, respiracion, presion sanguinea,
etc. Afiadieron que, ademds de los cambios que son auto-
maticamente producidos en nuestro sistema nervioso auto-
nomo, la musica genera también cambios en el estado de
animo, la cognicion y la conducta.

La musica estimula regiones del cerebro relacionadas
con la atencion, el procesamiento semdntico, la memoria,
la atencion, la funcion motora y el procesamiento emocio-
nal. Ademas, mejora el funcionamiento emocional y cogni-
tivo™.

Un gran numero de estudios detallan los beneficios de
la musica en aspectos tan variados como la habilidad espa-
cio-temporal®®, la atencion y creatividad®®), la fluidez ver-
bal™ y el arousal emocional, medido por los cambios en
la respuesta electrodermal, cardiovascular y respiratoria’®?).,
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LA MUSICOTERAPIA
La American Music Therapy Association'” define la mu-

sicoterapia como la utilizacion de la musica y todo tipo de
experiencias musicales para restaurar, mantener y/o mejo-
rar la salud fisica y psiquica de las personas. Es la aplica-
cion sistematica de la musica dirigida por un musicotera-
peuta profesional en un entorno terapéutico, a fin de pro-
mover cambios deseables en el funcionamiento fisico, cog-
nitivo, psicoldgico o social de personas con problemas edu-
cativos o de salud.

La musicoterapia es una rama de la ciencia que se orga-
nizd como tal en este siglo. Actualmente, la musicoterapia,
como disciplina de la salud, se ha extendido alrededor del
mundo. Hasta la actualidad se han desarrollado carreras de
grado y de postgrado en Europa (Alemania, Austria, Dina-
marca, Italia, Francia, Hungria, Polonia, Reino Unido, Es-
pafia, Finlandia y Austria), Asia y Oceania (Korea, Taiwan
e Israel) y el continente americano (Estados Unidos, Cana-
dd, Brasil, Cuba, Puerto Rico, Venezuela, Uruguay, Perd, Ar-
gentina, México y Chile). Esta ciencia estudia los efectos te-
rapéuticos de la musica en los seres humanos. Las personas
que realizan esta terapia se denominan musicoterapeutas y
son profesionales entrenados, no solo en musica, sino tam-
bién en psicologia, anatomia, técnicas de investigacion y otras
ramas paralelas. Los estudios realizados demuestran que la
musica ayuda a estimular la memoria, incrementar la auto-
estima, facilitar nuevas formas de relaciones sociales y me-
jorar el contacto con la realidad!?,

La musicoterapia se utiliza con nifios, adultos y perso-
nas de la tercera edad con diferentes problemas. También
con personas sanas para mejorar su bienestar, desarrollar
creatividad, mejorar el aprendizaje, las relaciones inter-
personales y manejar el estrés.

La musica y la musicoterapia en especial se ha utilizado
para disminuir el impacto de comportamientos disfuncio-
nales en adolescentes(1214), Asi, se han observado resultados
pOsitivos en cinco areas:

- Afectivo-emocional: disminuye la tension, agresividad y
ansiedad, aumenta la tolerancia a la frustracion, incre-
menta el sentimiento de seguridad y salud emocional,
facilita la expresion de sentimientos, potencia las res-
puestas emocionales apropiadas, permite la expresion
de la personalidad y mejora la autoestima.

- Comunicacion: incrementa la capacidad de expresarse
y la creatividad, facilita la iniciacion y mantenimiento
de conversaciones sobre temas relacionados con la mu-
sica.

- Social: aumenta la conciencia social, la cooperacion y
las conductas sociales, disminuye las conductas inade-
cuadas.

- Cognitivo: incrementa la atencion, aprendizaje y memo-
ria reciente, estimula la imaginacion, desarrolla la capa-
cidad de orden y analisis, actia como refuerzo y moti-

138 M?C. Benedito Monle6n

vacion en tareas académicas, ayuda a combatir el can-
sancio y aburrimiento, favoreciendo la concentracion
y la relajacion.

- Fisiol6gico: la musica puede producir efectos similares
al éxtasis y otro tipo de drogas en nuestro cerebro.
Existen una serie de diferencias entre la educaciéon mu-

sical y la musicoterapia. En la primera, la musica se utiliza
como un fin en si mismo, pero en la segunda se utiliza co-
mo un medio para conseguir cambios. En la educacion mu-
sical el proceso es cerrado, instructivo y se basa en un cu-
rriculo. Sin embargo, en la musicoterapia el proceso es abier-
to, interactivo y evolutivo. Los objetivos de la educacién
musical son generales y universales; mientras que en la mu-
sicoterapia son individuales y particulares. Las actividades
en educacion musical se disefian para mejorar la calidad de
las ejecuciones, pero en musicoterapia solo se considera el
valor terapéutico de las ejecuciones. Finalmente, en educa-
cion musical el encargado del proceso es un profesor y en
musicoterapia, un terapeuta.

INCORPORACION DE LA MUSICA EN LA
TERAPIA COGNITIVA CONVENCIONAL CON
ADOLESCENTES

El precursor de la terapia cognitiva fue Aaron Beck. Es-
te autor comenzd a centrarse en los procesos internos de
nuestra mente, teniendo en cuenta todo lo que ocurre en
ella; nuestros pensamientos, como los procesamos, como
interpretamos las cosas, como adquirimos creencias o es-
quemas mentales determinados. La psicologia cognitiva se
asienta en el modelo cognitivo. Dicho modelo defiende que
nuestros pensamientos y emociones (miedo, alegria, ansie-
dad, enfado, tristeza, etc.) no dependen de una determina-
da situacion, sino de como interpretamos dicha situacion.
Beck describi6 las creencias como punto de partida para
la interpretacion de las distintas situaciones que se puede
encontrar una persona. Interpretamos segin una serie de
creencias o esquemas mentales que hemos ido aprendiendo
y desarrollando a lo largo de nuestra vida. Todas esas cre-
encias nos van a hacer pensar de una determinada forma
cuando nos encontremos frente a las distintas situaciones
de la vida real. Estos pensamientos, denominados auto-
maticos, pueden surgir de varias formas, como imagenes,
frases, dialogos internos, etc. En ocasiones, podemos des-
cribirlos y, en otras ocasiones, ni siquiera nos da tiempo a
analizarlos, de forma que solo percibimos la emocion que
generan. Con préctica y ayuda, podemos aprender técnicas
para desterrar esos pensamientos, sustituirlos por otros mas
objetivos y realistas (menos distorsionados) y, en consecuen-
cia, cambiar nuestras emociones y sentimientos. La base de
la terapia cognitiva consiste en que tenemos unas creencias
que nos hacen pensar de una determinada manera ante esa
situacion. Segln sean esos pensamientos, asi nos vamos a
sentir. El pensamiento precede siempre a las emociones y las
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provoca. Si los pensamientos son negativos, las emociones
también lo serdn y viceversa; sustituyendo los pensamien-
tos negativos por positivos también podemos cambiar las
emociones negativas por positivas.

En definitiva, la psicologia cognitiva da importancia al
lenguaje tanto externo (audible, verbal) como interno (pen-
samientos). Lo que nos decimos a nosotros mismos de for-
ma audible o inaudible nos afecta e influye emocionalmen-
te. Todos tenemos experiencias que nos demuestran que ha-
blar o pensar sobre algo agradable o gracioso nos anima, y
conversar o recordar temas tristes o irritantes nos induce
emociones negativas.

Ademas, hemos comentado la capacidad de la musica
para afectar animicamente a las personas. Del mismo mo-
do, las letras de las canciones ejercen una influencia que po-
tencia estas emociones porque, como acabamos de ver, los
pensamientos que se verbalizan en las letras inciden en las
emociones.

Es indudable el enorme atractivo que ejerce la musica
sobre los adolescentes y también la dificultad que a veces
entrafia conseguir una buena adherencia a las terapias en-
tre este colectivo de la poblacion. Incorporando la musica
como elemento terapéutico se captaria la atencion e interés
de los jovenes durante el proceso terapéutico. Aspectos te-
rapéuticos como la psicoeducacion, las autoinstrucciones y
la reestructuracion cognitiva, que se explican a continua-
cion, pueden ser mejor internalizadas por los adolescentes
a través de la musica.

La psicoeducacion hace referencia a la educacion que se
ofrece a la persona que sufre de un problema psicoldgico.
La meta es que se entienda y se maneje dicho problema. En
la psicoeducacion se refuerzan las capacidades, recursos y
habilidades para hacer frente a la situacion conflictiva, se
previenen recaidas, se disminuye la impotencia ante las di-
ficultades y se contribuye a la no estigmatizacion de los tras-
tornos psicologicos.

Las autoinstrucciones son el lenguaje interno que dirige
y controla el comportamiento y las emociones. Son pensa-
mientos que guian y ordenan la conducta. Modificando las
verbalizaciones internas, se modifica la conducta mani-
fiesta y los sentimientos. El objetivo es sustituir pensamien-
tos negativos por positivos para asi mejorar las emociones
y conductas desajustadas.

La reestructuracion cognitiva es una técnica psicologica
para identificar, analizar y modificar las interpretaciones o
pensamientos erroneos. Los pensamientos son los didlogos
que tenemos con nosotros mismos. Lo que pensamos influ-
ye en lo que sentimos y lo que hacemos. Cuando pensamos
positivamente, los pensamientos nos ayudan a alcanzar nues-
tros objetivos y sentirnos bien. Sin embargo, los pensamien-
tos negativos obstaculizan el logro de nuestros objetivos y
nos hacen sentir mal. Ademas, los pensamientos pueden
ser racionales, cuando se apoyan en datos reales y objetivos,
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o irracionales, cuando no cuentan con suficientes datos rea-
les y objetivos o estan en contraposicion con la realidad.
La reestructuracion cognitiva consiste en reflexionar sobre
la incidencia que tienen los pensamientos o interpretaciones
sobre las emociones y conductas, ser conscientes de que nues-
tros pensamientos o interpretaciones son hipdtesis que de-
bemos comprobar, identificar esos pensamientos o interpre-
taciones, analizarlos para comprobar hasta qué punto se ajus-
tan a la realidad y son objetivos, identificar los errores que
cometemos en las interpretaciones y buscar otros pensamien-
tos alternativos mas ajustados a la realidad.

Seleccionando determinadas canciones, cuyas letras re-
cojan la informacién que queremos transmitir en la psico-
educacion y los pensamientos que queremos trabajar en las
autoinstrucciones y en la reestructuracion cognitiva, se con-
seguiria que los adolescentes estuvieran mucho mas per-
meables a los contenidos que se fueran trabajando. La fa-
se de reestructuracion cognitiva o el aprendizaje de autoins-
trucciones se podria realizar desde las letras de esta cancio-
nes y serian mds facilmente interiorizados por los adoles-
centes. No seria la voz de un psicologo la que les propu-
siera determinados cambios en su vida, sino la voz de un
cantante famoso.

Dada la enorme variedad de canciones, a través de las
letras, se puede abordar cualquier problematica de los j6-
venes, los trastornos alimentarios, la depresion, la ansiedad,
las drogas, los miedos, la soledad, la baja autoestima, los
problemas adaptativos, etc.

De alguna forma, se trataria de unir la musica a la tera-
pia cognitiva. De modo que no solo se obtendria el benefi-
cio que la musicoterapia obtiene de la musica, sino que se
afadiria todo el potencial terapéutico que las letras pueden
aportar a la terapia cognitiva.

Es en la adolescencia donde se gestan las patologias men-
tales mds graves, es en esta poblacion donde encontramos
mayores lagunas diagndsticas y terapéuticas y es, precisa-
mente con estos pacientes, con los que los profesionales
de la salud mental debemos idear nuevos cauces para su cap-
tacion y tratamiento, innovando estrategias que contemplen
la perspectiva de los jovenes.
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LA CARTOGRAFIA DEL GRUPO

Oriol Vall Combelles

Madrid: Coleccion Gran Angular. Sociedad Espariola de Pe-
diatria Social; 2009. 194 pdginas

Si alguno desea pasar un rato entre divertido y asombra-
do que procure hacerse con el libro acabado de publicar por
el amigo y companiero Josep Oriol Vall Combelles. Otras ac-
tividades suyas son mds conocidas, como obligado docente
al ser ya un veterano profesor titular de Pediatria de la Uni-
versidad Auténoma de Barcelona, lo mismo que sus aporta-
ciones clinicas y cientificas como Jefe de Pediatria del pres-
tigioso Hospital del Mar. En este, la huella de Sala Ginabre-
da y otros ilustres predecesores es todavia apreciable por la
atencion destacada que Oriol Vall y su grupo dedican a las
enfermedades infecciosas. Sus trabajos sobre Sida y las nue-
vas infecciones importadas son imprescindibles. A las dro-
godependencias y tabaquismo ha prestado continua y cre-
ciente atencion, lo mismo que a la nueva patologia ligada a
la intensa inmigracion de los tltimos anos. A este tema se
encuentra predispuesto y en condiciones de comprender me-
jor por sus frecuentes estancias en los paises que por aqui
consideramos exoticos, pero que son en realidad de renta
baja o estdn en vias de desarrollo. También es notoria la ac-
tividad de investigacion y ensefianza que viene prestando a
todo lo referente a la Pediatria social. De esta Sociedad fue
presidente en el ambito de Asociacion Espafiola de Pediatria.
Hace poco mds de medio siglo no habia sociedades de pe-
diatria mas que en Madrid y Barcelona y ninguna especia-
lidad pediatrica excepto la cirugia infantil. Ahora existen 23
sociedades de especialistas pediatricos en la AEP y otras mds
fuera de ella. Una de muy acusada personalidad es la de
Pediatria social, que ha ido cambiando como toda nuestra
ciencia. Para mi ha sido un honor seguir de cerca sus acti-
vidades y transformaciones. Un paso mas es lo que se pue-
de ir aprendiendo en la monografia que presento aqui.

El objetivo del Dr. Oriol Vall es una aproximacion a la
antropologia desde el punto de vista pedidtrico, interés que
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el Autor comparte con otros miembros destacados de la mis-
ma sociedad, como Xavier Allué. Desde las primeras lineas
nos advierten que es un libro dificil de encasillar. Sin embat-
go, una lectura fraccionada y pausada consigue transmitir al
lector el afan divulgativo del Autor, que de forma muy sin-
cera va desgranando sus conocimientos y preocupaciones, a
veces posible motivo de controversia, pero eso es un aspec-
to que no se puede afrontar ahora. No todo son vivencias
personales y reflexiones, sino que se apoya en ocho pagi-
nas de bibliografia que da un fundamento mas sélido a los
capitulos sucesivos sobre origen y evolucion, cultura, len-
guaje y comunicacion, supervivencia, mitos, sistemas econo-
micos, sexo y matrimonio, familia y hogar, parientes y des-
cendientes, grupos y estratificacion social, organizacion po-
litica y mantenimiento del orden, religion, aspectos sobrena-
turales, el arte, el mal, el cambio cultural y el futuro de la
humanidad, etc. No es necesario abusar de la aconsejable
imaginacion para entrever un mundo de ideas provocadoras
o aleccionadoras. El capitulo dedicado a la antropologia,
la salud y sus determinantes resulta ciertamente de los mds
proximos a las inquietudes diarias del pediatra, recordando
que la antropologia médica es un ejercicio de sintesis al mos-
trar como las diferencias culturales afectan a la salud y con-
dicionan la enfermedad. Presenta datos valiosos acerca de la
influencia del contexto histérico y cultural, el impacto de
la economia y la politica sobre la salud, lo mismo que las de-
sigualdades sociales, la religion y la ecologia. Entre otras de-
ducciones se comprende mejor que para una buena relacion
del médico con su enfermo es preciso ser culturalmente com-
petente, uno de los retos del nuevo pediatra. Para terminar,
el Autor recuerda que la base de su Cartografia del grupo es
el resumen de cursos, seminarios y conferencias en los que
ha participado durante los dltimos afos. Entre sus paginas
hay ejemplos vividos personalmente y otros sacados de di-
versos autores, consiguiendo un manuscrito ordenado para
contaminarnos sus ideas, por lo que se merece nuestra aten-
cion, felicitacion y gratitud.

Manuel Cruz Herndndez

Miembro de Honor de la Sociedad Espariola
de Pediatria Social
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