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EDITORIAL

Dr. Manuel Pajarén de Ahumada
Presidente de la Sociedad de Pediatria del Sureste de Espana

Por segundo afio consecutivo se publica la Revista de Pediatria de nuestra Sociedad.

Creemos en la necesidad de este medio de conexion entre los Socios, tanto de caracter informativo como
cientifico, y entre todos debemos ir mejorandolo con el tiempo.

Debe ser esta Revista un lazo de union entre los distintos niveles de atencién médica. En ella podemos
plasmar y posteriormente compartir, todas nuestras experiencias, de tal forma que podamos conseguir de una
manera unanime la practica del ejercicio de la Pediatria en nuestra Comunidad.

En ella iremos recogiendo todas las actuaciones que vayan sucediéndose en el seno de la Sociedad de
Pediatria.

Pedimos desde estas lineas a todos los miembros su contribucion para que nuestra Revista constituya un
medio informativo y formativo para todos.

En este numero incluimos una mesa redonda sobre "Epilepsia en la infancia", con una serie de conside-
raciones practicas, moderada por el Dr. Casas Fernandez, recientemente elegido Presidente de la Sociedad
Espafiola de Neurologia Pediatrica, al cual le damos nuestra mas cordial enhorabuena por el cargo y le
deseamos los mayores éxitos en el desempefio del mismo.

También incluimos las actuaciones cientificas que se llevan a cabo en la XXVI Reunién de nuestra
Sociedad: Conferencia inaugural, mesa redonda y todos los resimenes de comunicaciones orales y posters.

Damos desde aqui las gracias al Dr. Francisco Rodriguez Sanchez, por sus actuaciones como principal
organizador de esta Reunion.

Asi mismo, agradecemos al Excmo. Ayuntamiento de Torre Pacheco en la persona de su Alcalde el
Sr. Pedro Jiménez Ruiz por las facilidades prestadas para llevarse a cabo la Reunioén de la Sociedad con toda
brillantez en esta Villa tan acogedora. Agradecimiento que hacemos llegar también a la Institucion Ferial

(IFEPA).

Nuestro agradecimiento se hace extensible a la Industria Farmacéutica por su cooperacion, tanto a los
patrocinadores como a los colaboradores, que con su ayuda han contribuido a su mejor realizacion.

Finalmente en el capitulo de agradecimientos tenemos que incluir a todos los ponentes y asistentes sin
cuya participacion hubiera sido imposible llevar a cabo esta XXVI Reunion. Les deseo a todos que haya sido

fructifera tanto cientifica como socialmente.

Recibid un saludo muy afectuoso.
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ALGUNOS ASPECTOS DE LOS TRASTORNOS DEL LENGUAJE

Dr. Carlos Casas Fernandez

Presidente de la Sociedad Esparfiola de Neurologia Pediatrica.
Seccion de Neuropediatria. Hospital Universitario "Virgen de la Arrixaca”. Murcia.

Introduccion

En las dos ultimas décadas hemos presenciado
un cambio muy significativo en los motivos de con-
sulta pediatrica, descendiendo la patologia infecto-
contagiosa y la derivada de los trastornos hidroelec-
troliticos agudos, para aumentar progresivamente la
patologia cronica y especialmente aquella que
implica a los mecanismos de maduracion motriz,
cognitiva y del lenguaje. No es infrecuente que el
pediatra tenga que enfrentarse a motivos de consul-
ta relacionados con el retraso del habla, el déficit de
aprendizaje escolar y las anomalias conductuales y
de relacién social. Esta patologia representa porcen-
tajes no desdefiables, que se reflejan en las solicitu-
des de consulta neuropediatrica a los centros hospi-
talarios de referencia"”, constituyendo un volumen
importante, considerandose que entre el 3 y el 10%
de los nifios menores de 6 afos sufren trastornos o
desviaciones del desarrollo del lenguaje®”, marcan-
dose estas diferencias segun se hayan realizado los
diferentes estudios longitudinales en el ambito
anglosajon o latino®. De cualquier forma estos
resultados incitan a su consideracion y a buscar una
mayor informacién de los actuales métodos diag-
nosticos y terapéuticos en funcion de esa demanda.

Vamos a centrarnos exclusivamente en los tras-
tornos del lenguaje, aunque a lo largo de la exposi-
cién iremos comprobando como en muchas ocasio-
nes tienen una importante relacién con las areas de
comportamiento y relacion e integracion social.
Debe aceptarse que el lenguaje y su desarrollo tra-
ducen una de las adquisiciones que definen y dis-
tinguen al ser humano del resto de los seres anima-
les de escalas filogenéticas inferiores, encerrando
una marcada complejidad al estar sustentado en
diversos érganos y aparatos, cuya integridad organi-
ca y funcional permiten que se lleve a cabo la
comunicacién oral y la subsiguiente interrelacion
que marca la base de la sociabilidad, del conoci-
miento y del saber humano.

Trastornos del lenguaje

Al analizar cualquier patologia y buscando
poner orden en los conceptos se hace necesario
recurrir a las clasificaciones que consideran, desde
diversas vertientes, el tema que analizamos. En aras
de la complejidad antes aludida se han desarrollado
diversos intentos de clasificacién, aunque para uni-
ficar criterios se recurre umversalmente a la auspi-
ciada por la Academia Americana de Psiquiatria que
se refleja en una exposicion pormenorizada en el
DSM.IV® (tabla I), aceptando tres niveles, los déficits
instrumentales, los neurolingtisticos y los psicolin-
guisticos, que no vamos a desarrollar conceptual-
mente para evitar una extension innecesaria de esta
exposicion.

Sin embargo en toda patologia neuropsicolégica
debe profundizarse en la busqueda de un origen
estructural que pueda justificar la alteracion funcio-
nal que pone de manifiesto la anomalia que presen-
ta el paciente. En este sentido y analizando deteni-
damente estas alteraciones del desarrollo se eviden-
cia como un mismo trastorno puede nacer de orige-
nes muy diferentes, por lo que la clasificacion antes
aludida hay que entenderla como un ordenamiento
de las manifestaciones clinicas, pero nunca como
un analisis fisiopatogénico de estas anomalias. Tan
es asi que las clasicas disfasias, hoy denominadas
trastornos especificos del desarrollo del lenguaje,
son motivo de una permanente controversia y se
hallan relacionadas con multiples datos que permi-
ten analizarlas con una visibn mas amplia como
luego se mencionara.

Algunos aspectos de los trastornos del lenguaje

Se ha enunciado asi el tema para huir de cual-
quier vana pretensién de hacer consideraciones de
todas las posibles alteraciones del lenguaje, ya que
su extensiéon sélo haria posible revisar someramente
algunas de ellas.
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Vamos a considerar exclusivamente la relacion
existente entre los trastornos del lenguaje y la epi-
lepsia, aspecto especialmente interesante por invitar
al debate y a la investigacion clinica. Existen marca-
das diferencias de concepto entre los diferentes estu-
diosos del tema, por lo que quizds haya que.aceptar
que aun esta por llegar una unificacion de criterios
que pueda ordenar e incluso modificar las clasifica-
ciones desde una vertiente mas etiopatogénica,
como antes se ha comentado.

Epilepsia y trastornos del lenguaje

Siguiendo las consideraciones de Deonna” es
preciso hacer como primera consideraciéon una pre-
gunta : ¢La epilepsia difiere de los otros estados de
disfuncién cerebral en cuanto a sus repercusiones
cognitivas y, por tanto, podria tener especiales con-
secuencias sobre el lenguaje?.

El problema no es sencillo y es preciso conside-
rar en primer lugar la relacion epilepsia-lenguaje en
un contexto mas general, que se refleja en el esque-
ma |.

Lenguaje y epilepsia : a) Asociacion fortuita

Esta posibilidad no debe desestimarse, debiendo
considerar que el porcentaje de trastornos del desa-
rrollo del lenguaje es amplio, como antes se ha refe-
rido, pudiendo existir un déficit instrumental, por
ejemplo una hipoacusia, que como en cualquier
otro nifio acabara por alterar el lenguaje en depen-
dencia de la intensidad y momento de instauracion.
Asimismo puede coexistir un proceso epiléptico con
un trastorno del ritmo y de la fluencia, como es la
disfemia, sin que una alteracién sea responsable de
la otra.

Lenguaje y epilepsia : b) Consecuencias indepen-
dientes de una misma causa

Esta segunda posibilidad es realmente frecuente,
habitualmente relacionada con una patologia
estructural del SNC que provoca una repercusion
diversa sobre el proceso madurativo del nifio, con
manifestaciones motrices, cognitivas, del lenguaje y
finalmente desarrollo de una epilepsia de una u otra
morfologia. Un ejemplo esclarecedor se puede
hallar en un paciente que habiendo sufrido una
hipoxia-isquemia cerebral neonatal es portador de

Trastorno del lenguaje

Epilepsia

Asociacion
fortuita

Epilepsia
responsable

Consecuencias independientes

de una misma causa

Esquema | : Posibles relaciones entre Epilepsia y trastornos del lenguaje.

6 SE PEDIATRIA

Crisis afasicas
Crisis disfasicas
S. de Landau-Kleffner



Revista de la Sociedad de Pediatria del Sureste de Espaiia

una atrofia cerebral cortico-subcortical como secue-
la estructural. En el desarrollo psicomotriz se puede,
apreciar un déficit madurativo del lenguaje y para-
lelamente los focos de gliosis cortical generan una
epilepsia. Obviamente una misma causa ha genera-
do consecuencias diversas, que sin duda son inde-
pendientes al no guardar relacion entre si, dado que
pueden coexistir o no sin que ello implique mayor o
menor severidad de cada una, no relacionandose
tampoco en lo que a su evolucion se refiere.

Lenguaje y epilepsia : c) Epilepsia responsable

Llegamos al apartado en el que consideraremos
la auténtica relacion etiopatogénica entre una y otra
alteracién. Sin duda entramos en el ambito de la
duda, la controversia, y las multiples hipotesis,
viniendo a definir que aun esta por llegar una acla-
racion conceptual que permita movernos en un
terreno mas firme.

Analizaremos las crisis epilépticas que su mani-
festacion clinica se circunscribe a una alteracion del
lenguaje, siempre de sentido deficitario ya que las
repercusiones que la descargas criticas tienen sobre
el lenguaje Unicamente se expresa como un sintoma
negativo y nunca como un exceso de producciéon
linglistica”. Son las denominadas crisis afasicas,
aunque en aras de evitar el confusionismo y dado el
excesivo empleo de las sinonimias en epileptologia
hay que avisar que también se conocen con la
expresion de afasias criticas.

Posteriormente haremos algunas consideraciones
tema en él que

sobre las disfasias y la epilepsia,

se centran la mayoria de las discusiones y que guar-
da una intima relacion con el Sindrome de Landau-
Kleffner y todos los sindromes epilépticos en los que
se detecta una anomalia electroencefalografica
comun, la punta-onda en el suefio lento (POCS).
Este capitulo es apasionante por el interés clinico
que posee y por las posibilidades de investigaciéon
que ofrece®”, rompiendo incluso los criterios de la
Liga Internacional contra la Epilepsia (ILAE), ya que
se empiezan a considerar sindromes aln no acepta-
dos por ésta en la ultima clasificacion de epilepsias
y sindromes epilépticos®.

Crisis afasicas o afasias criticas

Fisiopatogénicamente hay que aceptar que una
descarga epiléptica focal que en su inicio o en su
propagacion afecta a las areas corticales implicadas
en la recepcion y/o produccion del lenguaje puede

originar un trastorno transitorio de éste. Sin embar-
go en la practica diaria se menciona poco esta posi-
bilidad, que habra que entender como la conse-
cuencia de su breve duracion, en ocasiones, por lo
que suele quedar oculta dentro de la sintomatologia
deficitaria global del estado postictal. Aunque otras
veces la anamnesis no indaga en este dato, quizas
por ser poco conocido. Sin embargo en las ocasio-
nes en las que el déficit linglistico es mas duradero
no puede pasar desapercibido, aunque es una cir-
cunstancia menos frecuente.

Cuando estas crisis se repiten en intervalos cor-
tos, alcanzado el significado conceptual de un esta-
do de mal epiléptico, no se lograra recuperar el esta-
do normal del lenguaje entre una crisis y la siguien-
te, siendo frecuente que incluso todo ello no se
acomparie de fendbmenos criticos externos. Es lo que
se conoce como Estado de Mal Afasico” """, Incluso
se acepta que la afasia llegue a hacerse permanente
cuando la repeticion de la afasia critica es muy ele-
vada, remedando la fisiopatogenia aceptada en la
via motora con la hemiplejia en el sindrome hemi-
convulsion-hemiplejia-epilepsia (HHE)", instauran-
dose un déficit motor permanente tras la existencia
de crisis focales y/o hemigeneralizadas con acusada
recurrencia y en donde los fenédmenos vasculocere-
brales juegan un papel determinante.

Los trastornos lingliisticos como expresion de la
descarga epiléptica pueden tener, en ocasiones,
manifestaciones parciales, habiéndose descrito ano-
malias transitorias de la prosodia"™ o alteraciones.
limitadas a imposibilidad para la repeticion de palabras®™

Crisis disfasicas o disfasias criticas
El concepto de disfasia ha sido muy controverti-

do, tan es asi que en la actualidad se opta por utili-
zar la denominacion de trastornos especificos del
desarrollo del lenguaje, siendo definido como todo
inicio retrasado y todo desarrollo enlentecido del
lenguaje y que no puede ser puesto en relacion con
un déficit sensorial (auditivo) o motor, ni con defi-
ciencia mental, ni con trastornos psicopatolégicos
(trastornos profundos del desarrollo), ni con priva-
cién psicoafectiva, ni con lesiones o disfunciones
cerebrales. Por tanto es un concepto al que se llega
por exclusién de otros tipos de patologia, y que se
ha aceptado en el DSM.IV® después de un amplio
consenso y con base en los magnificos trabajos de

(14)

Rapin"*.
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La descripcion mas significativa en la que se
halla una intima relacion entre epilepsia y lenguaje
se llevé a cabo hace mas de cuarenta afios'™ y se la
debemos a Landau y Kleffner, que relatan la existen-
cia de seis nifios con un desarrollo adecuado del
lenguaje que de forma brusca en unas ocasiones y
mas solapada en otras, desarrollan una regresion de
la comunicacion oral, con asociacién de crisis epi-
Iépticas en el 70% de las ocasiones, e invariable-
mente con unas alteraciones muy especificas del
EEG, que se hacen mas intensas cuando el registro
se realiza durante el suefio. Es por tanto una patolo-
gia estrictamente adquirida, por lo que quedan
excluidas las alteraciones que pudieran tener un sig-
nificado congénito, como es el caso de los trastor-
nos especificos del desarrollo del lenguaje.

Sin embargo y con relativa cercania a esa prime-
ra publicacibn comienzan a aparecer otras en las
que se analiza la existencia de anomalias semejan-
tes a las descritas por Landau y Kleffner. Asi diez
afios después de la publicacién aludida Forrest™ y
casi simultaneamente Eisenson"”, constatan la exis-
tencia de alteraciones en el registro electroencefalo-
grafico y especificamente en el hemisferio izquier-
do, de pacientes con trastornos congénitos del desa-
rrollo del lenguaje, aunque los trabajos analizados
actualmente adolecen de una escasa definicion de
las caracteristicas clinicas de los pacientes examina-
dos. Unos afios después Sato y Dreifuss'' describen
el hallazgo de signos imitativos bitemporales en un
nifio disfasico, con lo que se aproximan los concep-
tos neurofisiologicos que habian desarrollado
Landau y Kleffner al describir la afasia adquirida. En
la misma linea de trabajo se encuentran las descrip-
ciones de Maccario", que analiza siete nifios disfa-
sicos aunque en el EEG las alteraciones paroxisticas
tienen una ubicacion tanto uni como bilaterales.

Mas recientemente Tuchman™" hace unas magni-
ficas consideraciones sobre este tema, estudiando
una serie muy amplia de nifios con disfasia, unos
con crisis epilépticas asociadas y otros sin ellas,
pero con un nexo comun, las alteraciones paroxisti-
cas de localizacion preferentemente bitemporal.
Asimismo en la misma linea de investigacion clinica
se encuentra la publicacion de Echenne”" que exa-
mina una serie de 32 pacientes disfasicos, en los que
aparecen escasas anomalias en los EEG de vigilia 'y
suefio de siesta, pero llama la atencién sobre los
hallazgos de la exploracién cuando se realiza en
fase de suefio nocturno, apareciendo entonces ano-
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malias en casi todos los casos (30 de 32), con paro-
xismos bilaterales o unilaterales, en cuyo caso pre-
dominan en hemisferio izquierdo, con independen-
cia de la predominancia manual del paciente. No
encuentra diferencias entre la cantidad de anomali-
as y la edad y/o intensidad del problema lingiistico,
aunque si hay relacién cuando existen problemas en
la vertiente receptiva.

Con un caracter de critica constructiva respecto
a las conclusiones de Echenne se pueden considerar
las de Cheliout-Heraut™' al realizar un estudio simi-
lar y en las que efectivamente un porcentaje eleva-
do de alteraciones en el registro de suefio, aunque
cuantitativamente solo un caso tenia una entidad
suficientemente elevada como para justificar la
patologia disfasica de los nifios que componen la
serie. Paralelamente Duvelleroy-Hommet™"*' llega a
unos resultados semejantes, aunque las disfasias que
analiza se asocian a alteraciones del registro elec-
troencefalografico en grado menos significativo
tanto cuantitativa como cualitativamente.

En definitiva las conclusiones no acaban de coin-
cidir y es preciso por tanto repetir lo que antes
comentabamos, habra que aceptar que aun esta por
llegar una unificacion de criterios que pueda poner
orden en esta patologia del desarrollo.

Epilepsia, trastornos del lenguaje y anomalias
del comportamiento y conducta

Dando un paso mas en los analisis que venimos
haciendo ha de valorarse la relacion existente entre
la epilepsia y los trastornos del lenguaje, cuando a
estas dos variables se asocian las alteraciones cogni-
tivas y de comportamiento.

En este sentido y segun se refleja en el esquema
Il pueden aceptarse diversas posibilidades, la prime-
ra tendrd que ver con las consecuencias neuropsi-
cologicas de los farmacos antiepilépticos, tanto en
su vertiente deficitaria, con efectos fundamental-
mente hipnoéticos como ocurre con el fenobarbital,
fenitoina y en menor grado con la carbamazepina,
como en su vertiente excitadora como ocurre con la
vigabatrina. Y la segunda guarda una intima relacion
con los fendbmenos de sobreproteccion familiar y
social, que desvirtua el normal desarrollo madurati-
vo psicolégico del nifio, alterando en ocasiones de

2526271
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Finalmente la tercera posibilidad es la que mas
nos interesa dentro del contexto del tema que esta-
mos tratando. Nos centraremos en analizar tres sin-
dromes epilépticos que comparten la expresividad
electroencefalografica, la punta onda durante las
fases de suefio no REM, aunque con variabilidad en
cuanto a la intensidad de esta manifestacion.

Los dos primeros, el Sindrome de Landau
Kleffner™ y la Epilepsia con punta onda continua
durante el suefo lento”'(EPOCS), se aceptan por la
ILAE desde 1989"', estando ubicadas en el tercer
grupo de epilepsias y sindromes epilépticos, que son
definidos como aquellos que se expresan indistinta-
mente tanto con crisis generalizadas como parcia-
les. Sin embargo el tercero, la Epilepsia parcial
benigna atipica de la infancia, descrita por Aicardi y
Chevrie™' no es considerado como una entidad
especifica, no estando incluido en la clasificacion
de la ILAE"™ e incluso siendo interpretada por
Tassinari”' como una variante semiolégica de la
EPOCS.

Actualmente e insistiendo en el enfoque anun-
ciado al inicio, nos hallamos ante una nueva con-

Trastornos cognitivos y
del comportamiento

LENGUAJE

Epilepsia

Tratamiento
farmacolédgico

Consecuencias
psicoldgicas

troversia, al ir aumentando las opiniones que se
inclinan por considerar que los tres procesos consti-
tuyen un mismo cuadro, con diferente grado de
expresividad clinica"", pero con semejante cobertu-
ra neurofisiolégica, la punta onda continua en el
suefio lento (POCS). Aceptando este enfoque con-
ceptual se valoraria la epilepsia con punta onda
continua en el suefio lento (EPOCS) como la forma
mas severa del proceso, en donde la afectaciéon cog-
nitiva y de comportamiento sera practicamente irre-
cuperable, el Sindrome de Landau Kleffner seria la
forma intermedia, en donde la mayor expresividad
clinica se localiza en el trastorno del lenguaje, que
so6lo en un tercio de los casos se recupera, Yy final-
mente la Epilepsia Benigna Atipica de la Infancia
seria la representante de la forma mas benigna, con
una expresividad clinica fundamentalmente epilép-
tica en lo que a aparicion de crisis se refiere, pero
con evoluciéon invariablemente favorable una vez
superada la adolescencia. (Esquema lll).

Los comentarios pormenorizados de la semiolo-
gia clinica de cada uno de estos tres sindromes epi-
Iépticos exceden al enfoque general de esta exposi-
cién, aunque quedan reflejados de forma esquema-

Afeccion
cerebral

S. de Landau-Kleffner
Ep. con po. continua en suefio lento
Ep. parcial benigna atipica infantil

Esquema Il : Posibles relaciones entre Epilepsia, trastornos del lenguaje y alteraciones cognitivas y de comportamiento.
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tica en las tablas II, Il y IV, para su consulta y posi-
bilidad de comparacion clinica, neurofisiolégica y
evolutiva.

No obstante y recordando los comentarios ante-
riores respecto a las disfasias y los hallazgos de
diversos autores al examinarlas electroencefalografi-
camente, es preciso insistir en las semejanzas de
estos con los referidos en el Sindrome de Landau
Kleffner. Por ello en la actualidad se vuelve a abrir la
polémica y se tiende a considerar los trastornos con-
génitos del lenguaje, con fluctuacion evolutiva en
muchos casos, como posibles formas precoces del S.
de Landau Kleffner”, aconsejandose la busqueda de
las anomalias electroencefalograficas de suefio ante-
riormente descritas practicamente de forma sistema-
tica, y muy especialmente en aquellos casos en los
que predomina el déficit de comprensién y que defi-
nimos como agnosias auditivas congénitas.

Pero asimismo se establece la discusion ante los
trastornos generalizados del desarrollo, los trastor-
nos autistas y los trastornos desintégrateos de la
infancia y vuelve a insistirse en la duda de poder
encontrarnos ante la expresién de una forma precoz

del S. de Landau-Kleffner'*’abriéndose un
campo de investigacion clinica verdaderamente
interesante, en donde la exploraciéon de todas las
manifestaciones del lenguaje es un una obligacion
incuestionable, que se facilita sin duda con las nue-
vas técnicas neurofisiologicas, como el Holter-EEG y
el video-EEG en las que podremos valorar que cam-
bios se producen en la actividad eléctrica cerebral
cuando el nifio vea los dibujos de un cuento, o se
fije en un programa de televisiéon, o inicie una acti-
vidad de lectoescritura.

Las posibilidades son muchas, pero sin duda no
debemos correr el riesgo de enfocar todas las altera-
ciones linguisticas bajo este prisma, si asi lo hiciéra-
mos estariamos abocados al fracaso. La cautela ante
cualquier campo que se abre es imprescindible, por
ello es preciso tener presente la conclusiéon de
Catherine Billard”™' cuando refiere textualmente:
"..cabe destacar que la posible coexistencia de un
trastorno severo del desarrollo del lenguaje y ano-
malias paroxisticas EEG justifica plenamente la bus-
queda de esta asociacion. Pero la relaciéon causa a
efecto entre ambos hechos continda siendo una

Epilepsia con punta-onda

Alteracion cognitiva

continva en el suefio lento

Sind. de Landau-Klefiner Afasia

POCS

Epilepsia parcial benigna
atipica de la infancia

Crisis epilépticas

Esquema IIT : Sindromes epilépticos con complejos punta-anca continua durante el suciio lento.
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posibilidad azarosa que probablemente esta limita-
da a unos pocos casos."

El tiempo ajustara estos conceptos a su auténtica
realidad, mientras tanto en el trabajo diario no esta-
ra de mas contar con esta posibilidad entre los diag-
noésticos diferenciales.

Clasificacion de los Trastornos del Lenguaje
(CIE-10; DSM-IV)

1. Trastornos Secundarios a déficit instrumentales
Trastornos Neurolingiiisticos (lenguaje oral y escrito)
3. Trastornos lingiiisticos en psicopatologia y en carencias del entorno

Trastornos secundarios a déficits instrumentales
Déficit auditivo (Retraso audiégeno; Sordomudez)
Déficit mecanico articulatorio (Disartrias; Disglosias)

Trastornos Neurolingiiisticos (lenguaje oral y escrito)
a)Trastomo de la articulacion (Dislalia; Trast.fonolégico)
b) Disfasias (Trast. especifico del desarrollo del lenguaje)

Expresivas (Trast. de la expresioén del lenguaje)
Mixtas (Trast. De comprensién y expresion)
c) Afasias adquiridas durante el desarrollo
S. de Afasia-Epilepsia (Sind. Landau-Kleffner)
Afasia Infantil por lesion hemisférica adquirida
d) Trastorno de adquisicion de la lectura (Dislexia)
e) Trastorno de la expresion escrita (Disortografia)
it Trastorno del ritmo y de la fluencia
Tartamudeo
Farfulleo (Taquifemia, Habla confusa)

Trastornos del Lengquaje en psicopatologia y en carencias del entorno
a) Secundarios a carencias socioafectivas
b) Mutismo selectivo
c) Autismo Infantil
d) Sindrome de Asperger
e) Trastorno desintegrativo de la infancia
f) Otros trastornos de la Comunicacion
g) Deficiencia mental

Tabla I: Clasificacion de los trastomos del lenguaje (DSM.IV)
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SINDROME DE LANDAU-KLEFFNER

Sintomas cardinales: Afasia adquirida

EEG con paroxismos de puntas y punta-ondas multifocals
Sintomas accesorios: Epilepsia de evolucion favorable

Trastornos de psicomotricidad y comportamiento.
Edad: Inicio entre los 18 meses y 13 afios (maxima incidencia: 3-7 afios en un 70%).

Sexo: Hombre/Mujer (2:1)
Antecedentes personales: TCE; Infecciones previas, etc. (Nada significativo)

Antecedentes familiares:  Epilepsia: 12% (los casos que cursan con crisis) y 5% (los que cursan sin crisis)

Semiologia clinica:

AFASIA: Déficit de comprension auditiva (no decodificacion de los sonidos): Agnosia verbal auditiva.

Posterior pérdida progresiva del lenguaje hablado y ocasionalmente manteniendo capacidad para la lectoescritura en las pri-
meras fases.

EPILEPSIA: Presente en el 70% de las ocasiones. (En el 30% no habra manifestacion epiléptica externa).

1/3 de los que cursan con epilepsia: Una sola crisis inicial (en ocasiones en forma de estado epiléptico Unico), mas frecuente
cuando el proceso se inicia antes de los 4 afios de edad.

2/3 restantes sufren crisis repetidas, acumuladas en racimos y con intervalos asintomaticos amplios. Frecuentes crisis durante el
suefio.

El 50% las crisis preceden a la afasia, en el otro 50% aparece después.

Morfologia de las crisis: Variable. Generalizadas convulsivas y generalizadas no convulsivas. Parciales simples (mas raramente
parciales complejas). Excepcionalmente crisis tonicas. Habitual asociacion de varios tipos de crisis.

TRASTORNOS COMPORTAMIENTO: Varian desde la inquietud psicomotriz hasta el desarrollo de comportamientos autistas
Es muy frecuente la hiperactividad con déficit de atencion y la alteracion del suefio nocturno.

TRASTORNOS PSICOMOTORES: Déficit motores finos, con perdida de destreza manual y perdida de habilidad en motricidad
gruesa.

Semiologia electroencefalografica:

Paroxismos de puntas lentas y complejos punta-onda de gran amplitud, en regiones temporales tanto en uno como en otro
hemisferio, con tendencia evolutiva a hacerse bilaterales. El suefio activa el registro, difundiendo los paroxismos en la fase lenta.
La actividad bioeléctrica cerebral de fondo es normal.

En el inicio de la enfermedad puede que las anomalias EEG solo se detecten en el registro de suefio.

Fisiopatogenia:

Los paroxismos bilaterales llevan a la exclusion funcional de las zonas del lenguaje, provocando una desaferentizaciéon de las
areas corticales encargadas de la conducta linguistica. Las descargas del EEG son la expresion cortical de la desaferentizacion
subcortical.

En el desarrollo del sindrome interviene un factor estructural (congenita o adquirido) que facilita el terreno para que el trastor-
no funcional de larga duracién provoque el desarrollo de todo el proceso.

Evolucion y pronéstico:

AFASIA: Condiciona el pronostico, dado que la no recuperacién aboca en problemas conductuales con repercusion negativa
en la relacion e integracion del nifio.

Un tercio se recupera, ofra tercio mejora pero manteniendo diferentes problemas de lenguaje (disminucion de la expresion, difi-
cultades de comprension, etc.). El tercio restante no recupera la afasia. A mayor precocidad en el inicio del sindrome menor
posibilidad de recuperacion.

EPILEPSIA: Favorable, dando Unicamente problemas al inicio los casos con crisis en racimos o que desarrollan un estado epi-
|éptico.

A partir de los 10 afios el 20% presentan crisis y a partir de los 15 afios practicamente estan controlados el 100%.

No hay relacion entre el tipo de crisis y la evolucion.

ELECTROENCEFALOGRAMA: Las alteraciones disminuyen con la edad y desaparecen entre los 15y 17 afios.

Tratamiento:

FAES: VPA o CLB. Eludir la CBZ por empeoramiento demostrado del registro EEG. Puede ser util el ACTH o los corticoides en
los casos de mala evolucion.

CIRUGIA: Transeccion mdltiple subpial, técnica basada en que si las conexiones neuronales verticales estan conservadas, un
numero sustancial de conexiones horizontales pueden seccionarse sin afectar la funcién cerebral. Las anomalias del EEG deter-
minan las zonas en que debe practicarse la intervencion, por ello cuando el EEG se normaliza no esta indicada la intervencion
ya que la alteracion se ha consolidado.

Tabla II: Sindrome de Landau Kleffner.
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EPILEPSIA CON PUNTA - ONDA CONTINUA DURANTE EL SUENO LENTO

Edad : Inicio entre los 8 meses y 11 afios (maxima incidencia : 4 afios).

Sexo : Hombre / Mujer (Ligero predominio de varones).

Antecedentes personales : Porcentaje elevado (> 40%) tienen lesion cerebral previa.
Antecedentes familiares : No antecedentes de epilepsia.

Semiologia clinica :

EPILEPSIA : En el 50% primera crisis durante el suefio.

Morfologia de crisis : Clonicas o tonico - clénicas generalizadas en el 50%. Unilaterales configurando un estado de mal
epiléptico en el 25%. Parciales motoras y habitualmente durante el suefio en menor porcentaje. Poco frecuente ausen-
cias mioclonicas. Nunca se han referido casos con crisis ténicas.

Tres grupos semiologicos :

GRUPO | : Crisis unilaterales o generalizadas esporadicas y nocturnas. Desaparecen en la adolescencia.

GRUPO Il : Crisis parciales o generalizadas y coincidiendo con la aparicién de la p-o continua durante el suefio lento.
En ocasiones : Crisis de ausencia aparentemente atipicas.
GRUPO 1ll : Crisis nocturnas esporadicas, que cuando se desarrolla la POCS se asocian a ausencias atipicas con com-

ponente aténico o clonico. Este grupo se ha identificado con la epilepsia benigna atipica de Aicardi y Chevrie.

TRASTORNOS NEUROPSICOLOGICOS :

Trastornos del lenguaje : Asociados a trastornos de la memoria y de la orientacién temporo espacial.
Descenso del cociente intelectual.

Trastornos de conducta : Hiperactividad y déficit de atencion, seguido de alteraciones en la relacion social.

Semiologia electroencefalografica :

Primera fase : Anterior a la aparicién de la POCS

Punta lenta o p-o lenta, en regién central o centro - temporal uni o bilateral.

En un 50% se asocian a salvas breves intercriticas de punta - onda difusa.

En un 15% solo aparecen salvas breves de p-o mas o menos generalizadas, que se asocian a clonias palpebrales con
afectacién de la conciencia.

Durante el suefio se activa el registro, con incremento de las anomalias, pero sin aparecer la POCS.

Segunda fase : Apariciéon de la POCS.

En el registro de vigilia se reactivan las anomalias focales y difusas.

En el suefio (desde su inicio) aparecen complejos p-o lentos, difusos, bilaterales y continuos durante todos los estadios
del suefio lento (durante al menos el 85% de él).

En el suefio REM la POC desaparece y se constatan preferentemente paroxismos de p- o en region frontal.

Al despertar el registro adquiere las caracteristicas que tenia previamente al inicio del suefio.

Las alteraciones aparecen todos los dias, al inicio del suefio y al menos durante un afio.

Evoluciony pronostico:

EPILEPSIA : Favorable en los tres grupos con practica desaparicién de las crisis entre los 10 y 15 afios.
TRASTORNOS NEUROPSICOLOGICOS : Tienden a regresar cuando cede la POCS, siendo mas evidente la mejoria en
la conducta y menos en el lenguaje y en funcion cognitiva.

ELECTROENCEFALOGRAMA : La POCS suele desaparecer entre los 8 y 15 afios (edad media :12 a.)

Tratamiento :

FAES : Se tiende a buscar la desaparicion de la POCS con tanto interés como el control de las crisis. Los farmacos habi-
tuales (VPA y CLB) no suelen tener eficacia sobre el control de la POCS, por ello se tiende a emplear ACTH. Debe evi-
tarse laCBZ.

Tabla llI: Epilepsia con punta-onda continua durante el suefio lento.
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EPILEPSIA PARCIAL BENIGNA ATIPICA DE LA INFANCIA

Edad : Inicio entre los 2 y 6 afios.

Sexo : Sin diferencias.

Antecedentes personales: Nada significativo.
Antecedentes familiares: Nada significativo.

Semiologia clinica :

EPILEPSIA : Asociacion de crisis generalizadas y parciales. Todos los casos tienen al menos dos tipos.

Crisis parciales nocturnas : Frecuentemente en las primeras fases.

Crisis en vigilia .Tonico-clonicas generalizadas (esporadicas). Ausencias. Mioclonicas masivas. Aténicas altamente recu-
rrentes (provocan caida).

Habitualmente se presenten en periodos prolongados de dias o semanas (crisis en racimos), seguidos de intervalos asin-
tomaticos de varios meses.

TRASTORNOS NEUROPSICOLOGICOS : No hay problemas conductuales, ni siquiera en los periodos de alta frecuen-
cia de crisis. Son frecuentes los déficit de rendimiento escolar.

Semiologia electroencefalografica :

Reqistro de vigilia : Actividad bioeléctrica cerebral de fondo normal, con actividad paroxistica sobre ambas regiones cen-
trales, semejante a la que se encuentra en la epilepsia parcial benigna con punta rolandica.

En épocas de gran actividad convulsiva : Salvas de complejos p-o a 3 Hz. breves y frecuentes, de localizacién difusa,
que no se asocian a manifestacion clinica, o a lo sumo a microausencias o a crisis atonicas.

Registro de suefio : En las fases de gran actividad critica, complejos de p-o lentos al - 1,5 Hz, simétricos, que recuer-
dan a los hallazgos de la EPOCS, apareciendo en el suefio lento e incluso en el adormecimiento. Varian de un registro
a otro y pueden llegar a remitir, aunque no siempre, en los periodos de remision clinica.

Evolucion y pronéstico :
EPILEPSIA : Remite al llegar a la pubertad. En ocasiones en las primeras fases de la enfermedad la evolucion puede ser
problematica, con elevada repeticion de crisis en racimos.

Tratamiento:

FAES : En muchos casos son ineficaces, especialmente contra las ausencias y las crisis atonicas. Tampoco influyen en las
anomalias del electroencefalograma de suefio.

Se aconseja el VPA, asi como ser prudentes con la CBZ.

Tabla IV : Epilepsia parcial benigna atipica de la infancia.
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EPILEPSIA VERSUS MIGRANA: ENFOQUE TERAPEUTICO.

Dr. Alberto Puche Mira

Secciéon Neuropediatria. Hospital Universitario "Virgen de la Arrixaca". Murcia.

Introduccion

Aunque la epilepsia y la migrafia son entidades
diferentes, con mas frecuencia de lo esperado por el
simple azar, aparecen juntas en un mismo paciente.
Esta circunstancia que ha sido destacada en la lite-
ratura médica con profusién, es conocida como
comorbilidad. La comorbilidad es la coexistencia no

m

casual de dos fenébmenos o enfermedades™.

La migrafia es una enfermedad de etiopatogenia
no claramente conocida, caracterizada por cefaleas
recurrentes con ausencia de un marcador diagnosti-
co definido. Existen dos formas clinicas de migrafa
bien diferenciadas, con y sin aura, siendo el aura un
fendmeno clinico de gran interés semioldgico, que a
veces plantea dificultades de diagndstico diferencial
con la epilepsia parcial compleja, en la que aluci-
naciones visuales o sintomas sensitivos, no pueden
ser diferenciados bajo el punto de vista clinico de
las manifestaciones de un aura migrafiosa. La migra-
fia tiene una elevada prevalencia (12%) y una clara
incidencia familiar.

La epilepsia es una afeccién crénica de etiologia
diversa, caracterizada por crisis recurrentes debidas
a una descarga excesiva de las neuronas cerebrales.
La prevalencia es igualmente elevada (0.5%). Con
frecuencia existe un origen idiopatico, habiéndose
comprobado la incidencia familiar en muchos
casos.

Parece que migrafia y epilepsia son enfermeda-
des totalmente diferentes, aunque ambas tienen en
comun la capacidad de expresarse clinicamente
como fendmenos paroxisticos. Las dificultades de
diagnostico diferencial que en ocasiones plantea el
aura migrafiosa con algun tipo de epilepsia parcial,
ya hizo pensar a Gowers a principios de siglo, en la
existencia de una relacién entre ambas enfermeda-
des.

Comorbilidad Epilepsia-Migrana

La supuesta comorbilidad epilepsia-migrafa,
parece quedar demostrada en el trabajo de recopila-
cion llevado a cabo por Anderman y Anderman en
1987. Estos autores obtienen una prevalencia media
de epilepsia en el paciente con migrafia de 5.9%,
cifra muy superior a la de epilépticos en una pobla-
cion general (0.5%).

De igual manera, la prevalencia de migrafia en
pacientes epilépticos llega en algunos trabajos al
20%" e incluso al 24%"*, lo que supone también
una cifra muy superior a la de la poblacion general,
en la que es aproximadamente la mitad (12%).

Consecuencias de la comorbilidad

Se conoce que la comorbilidad en medicina
tiene una serie de consecuencias que deben ser teni-
das en cuenta, por su posible trascendencia clini-
ca"". Asi por ejemplo, puede hacer que pase desa-
percibido uno de los procesos (migrafia), al no ser
tan siquiera relatado por el paciente que le da mayor
importancia al otro (epilepsia).

Otra consecuencia de la comorbilidad es la posi-
bilidad de empleo de farmacos que estando indica-
dos en un proceso, pueden estar contraindicados en
el otro, como puede ser el caso de los derivados
ergotaminicos indicados para la migrafia y contrain-
dicados en la epilepsia.

La comorbilidad puede hacer que la respuesta a
un farmaco antiepiléptico sea también positiva para
la migrafia y viceversa. En este sentido se ha podido
comprobar el efecto terapéutico de Valproato,
Lamotrigina y Gabapentina, para el tratamiento pro-
filactico de la migrafa, o como sefiala Tozzi et al
(1998), la mejoria experimentada en los sintomas
migrafiosos de pacientes afectos de epilepsia foto-
sensible, tras el tratamiento con antiepilépticos
(Valproato, Carbamacepina, Clobazam); o la mejo-
ria de la actividad fotoparoxistica del EEG tras trata-
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miento con antimigrafiosos, en pacientes con migra-
fia y fotosensibilidad eléctrica.

Por otra parte, la comorbilidad nos permite valo-
rar la mas que probable existencia de factores pato-
génicos y mecanismos fisiopatoldgicos comunes,
muchos de ellos no claramente conocidos. Asi nos
lo viene a demostrar el recientemente hallazgo de
diferentes tipos de mutaciones a nivel de la subuni-
dad Alfa 1A del gen de los canales ibnicos, en el
cromosoma 19 p13 (Terwindt et al 1998), relaciona-
das con patologias como migrafia con y sin aura,
algunas ataxias espinocerebelosas y epilepsia. La
existencia de un factor fisiopatolégico comun geneé-
ticamente determinado, como son las anomalias
voltaje dependientes de los canales iénicos podria
explicar esta coincidencia. La respuesta positiva al
tratamiento con esferoides neuroactivos (modulado-
res neuronales endogenos), de diferentes procesos
como epilepsia, ansiedad, insomnio, migrafia y
algunas formas de drogodependencia (Gasior et al
1999), también sugiere unos mecanismos fisiopato-
I6gicos comunes para todos ellos. Los esteroides
neuroactivos que han podido ser sintetizados, juga-
ran en un futuro préximo un papel importante en el
tratamiento de estos procesos.

Niveles de Comorbilidad

Un episodio de una de las enfermedades epilepsia-
migraha, ¢;puede desencadenar un episodio de la
otra?

El episodio de migrafia como inductor de una
crisis epiléptica: En este sentido, la existencia de
mecanismos fisiopatolégicos comunes, podria hacer
que en el curso de un episodio de migrafia se desen-
cadenase una crisis epiléptica. Esto se ha compro-
bado como cierto, pero solo para las formas clinicas
de migrafia con aura. Parece que los mecanismos
implicados en el aura, son los Unicos capaces de
provocar una crisis epiléptica. Se ha podido com-
probar que en algunos pacientes afectos de una epi-
lepsia benigna con paroxismos occipitales, apare-
cen crisis epilépticas intercaladas entre el aura y la
fase de dolor (Tenzano et al, 1993). Esto se ha
demostrado mediante el registro EEG, en el que las
caracteristicas eléctricas del aura, son sustituidas por
las alteraciones criticas epilépticas. Se ha postulado
que el mecanismo capaz de provocar ambos feno-
menos, aura y crisis, podria ser la reduccion del
flujo sanguineo cerebral presente durante el aura.
Actualmente se considera mas factible que se trate
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de un incremento de la hipexcitabilidad neuronal
que también aparece durante el aura, por el aumen-
to extracelular de potasio y glutamato. Esto tiene
importancia practica, porque muchos de estos
pacientes que son refractarios a los antiepilépticos,
responden mejor cuando se asocian antiepilépticos
y antimigrafiosos.

La crisis epiléptica como inductora de un episo-
dio de migrana: A la hora de valorar si un episodio
epiléptico puede desencadenar un episodio de
migrafia, debemos definir y separar de forma clara
los conceptos de "cefalea ictal"y "cefalea posictal".
La cefalea ictal es paroxistica, solo dura mientras se
mantiene la descarga epiléptica y puede acompa-
farse de otras manifestaciones epilépticas. Se trata
por tanto de un sintoma de la propia epilepsia y
depende de un mecanismo neural. Por el contrario,
la cefalea posictal aparece después del ataque epi-
Iéptico, con dolor continuo o pulsatil, que puede
acompafiarse de nauseas, vomitos y fono-fotofobia
con deseos de encamarse. Este tipo de cefalea es
mas frecuente tras los episodios tdnico-clénicos
generalizados, aunque puede presentarse en crisis
parciales (temporales y occipitales). Dado que el
electro-shock puede provocar una cefalea semejan-
te (Weinstein et al, 1993), esta se relaciona con el
fenobmeno convulsivo, mas que con la enfermedad
base.

No obstante cabria preguntarse si esta cefalea
posictal es realmente una migrafia. Existen algunas
evidencias a favor de que si lo es; y en este sentido
se conoce que la migrafia predispone a la cefalea
posictal, dado que la citada cefalea aparecié tras
una crisis epiléptica en el 50% de pacientes migra-
flosos y solo en el 20% de los que no lo son (Alberca
1998). Por otra parte, pacientes con migrafia que
sufrian crisis epilépticas, refieren que la cefalea pos-
critica es similar a la que les provoca la propia
migrafia. Parece por tanto que la crisis epiléptica
pone en marcha mecanismos capaces de provocar
una cefalea semejante clinicamente a la de la migra-
fAa enfermedad. Podriamos decir por tanto que esta
cefalea posictal comparte con la migrafia algunos
mecanismos fisiopatoldégicos comunes. A nivel prac-
tico para el tratamiento, se ha comprobado que el
empleo de un antimigrafioso como el Sumatriptan
(agonista serotonérgico), puede ser efectivo para
combatir la cefalea poscritica™'. La edad pediatrica
es un limitante en el empleo de este farmaco, que no
debe administrarse en menores de 14 afios.
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Una de las enfermedades epilepsia-migrana,
Jpuede causar la otra?

La migrafia puede causar una epilepsia enferme-
dad cuando se produce un infarto cerebral. Aunque
el infarto isquémico es infrecuente en la infancia,
Benito-Leon et al 1998, en una serie de 23 pacien-
tes pediatricos con infarto isquémico cerebral, con-
sideran que al menos 4 de ellos (1 7.4%), son secun-
darios a un episodio agudo de migrafia. Este meca-
nismo podria explicar el porqué en un momento
determinado algunos pacientes migrafiosos comien-
zan a presentar crisis parciales complejas sin rela-
cion en el tiempo con los episodios de migrafia.

No se ha referido nunca que una epilepsia enfer-
medad sea capaz de provocar una migrafia enfer-
medad.

Un factor de riesgo (genético, ambiental) modifica
el cerebro y esto es la causa de ambos procesos
(epilepsia-migrana):

Se ha descrito como factor de riesgo genético
capaz de modificar el cerebro y provocar ambas
enfermedades a las encefalopatias mitocondriales.
Aunque el fenotipo de estas enfermedades es muy
variado, parece que es frecuente la asociacion de
epilepsia mioclénica y cefalea migrafiosa. La predis-
posicién para provocar infartos cerebrales estaria en
el origen de la coexistencia de ambos procesos
(Ojaimi et al 1998). Es interesante conocer la alta
incidencia de migrafia en familiares de estos pacien-
tes que no padecen encefalomiopatia mitocondrial.
Esto apoya la jdea de que la migrafia puede estar en
relacion con wuna enfermedad mitocondrial, que
podria también dar lugar a una epilepsia.

Otros factores de tipo ambiental que pueden
modificar el cerebro y dar lugar a epilepsia-migrafia
son los traumas craneoencefalicos y las infecciones
del SNC. Ambos eventos pueden provocar una
hiperexcitabilidad cerebral causa de ambas enfer-
medades.

Ambas enfermedades (epilepsia-migrafna) compar-
ten un factor de riesgo genético:

Parece que pueden existir factores de riesgo
genético que predispongan a ambas enfermedades,
pero esto solo ha podido ser demostrado en las epi-
lepsias esenciales familiares. Asi se ha podido com-
probar una incidencia de migrafia superior a la de la
poblacién general, en pacientes afectos de diferen-

tes tipos de epilepsia: 1 7% de los casos de epilepsia
benigna occipital (Gastaut 1984), 33% de los casos
de ausencias tipicas, 40% de casos de epilepsia
mioclonica juvenil entre el 63% (Septien et al 1991)
y el 80% (Blandin 1987) de los casos de epilepsia
con paroxismos rolandicos.

Comorbilidad Epilepsia-Migrafa. Aplicacio-
nes practicas para el tratamiento:

De lo anteriormente expuesto se deduce que la
comorbilidad entre epilepsia y migrafia puede con-
dicionar algunos aspectos del tratamiento de estos
pacientes, siendo importante tener en cuenta los
siguientes supuestos:

1. La aplicacion de medidas medioambientales
(suefio, silencio, oscuridad), son recursos efica-
ces para ambas enfermedades, sobre todo en el
estado poscritico epiléptico y en el episodio
agudo de migraia.

2. En caso de concomitancia epilepsia-migrafia,
evitar el empleo de farmacos indicados para
una de las enfermedades pero contraindicados
para la otra, como podrian ser los vasoconstric-
tores (ergotaminas) o antihistaminicos para la
migrafia, que estan contraindicados en la epi-
lepsia.

3. Considerar el empleo de Valproato sbédico,
Lamotrigina o Gabapentina, en el tratamiento
del paciente epiléptico con episodios de migra-
fia concomitantes, dado que el antiepiléptico
podria ser también util como tratamiento profi-
lactico de los episodios de migraina.

4. Valorar en pacientes afectos de epilepsia con
paroxismos occipitales refractarios al tratamien-
to con antiepilépticos, la asociacion con algun
antimigrafoso bloqueador de los canales del
calcio (Flunarizina), por su relacion fisiopatolo-
gica con el aura migrafiosa.

5. En el tratamiento de la cefalea poscritica se ha
mostrado efectivo en empleo del Sumatriptan,
aunque no se debe emplear antes de la adoles-
cencia.

6. Los buenos resultados que parecen ofrecer en
ambas enfermedades los modernos "esteroides
neuroactivos", podrian suponer una referencia
de futuro para los pacientes que presentan la
comorbilidad estudiada.
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EPISODIOS PAROXISTICOS NO EPILEPTICOS EN LA

INFANCIA

Dr. Eduardo Martinez Salcedo

Seccién de Neuropediatria. Hospital Universiatrio. Alicante.

INTRODUCCION.

La mayoria de los Pediatras estan acostumbrados
a recoger historias peculiares que los progenitores
cuentan sobre sus hijos, angustiados por la posibili-
dad de padecer un desorden neurolégico mas o
menos grave de tipo epiléptico; todas ellas con el
rasgo comun de ser acontecimientos breves de ini-
cio brusco con fenomenologia motora, vegetativa o
psiquica y que se suelen dar en un nifio con buena
salud previa y un examen fisico generalmente nor-
mal y cuyo origen no se encuentra en una descarga
neuronal excesiva.

Estos episodios paroxisticos inquietan a la fami-
lia y plantean el dilema médico de tranquilizar y
vigilar o de remitir a una consulta especializada con
la finalidad de excluir una epilepsia.

Su frecuencia es muy superior a la de las crisis
epilépticas estimandose su prevalencia en torno al
10% de la poblacion infantil."

Su identificacion depende en la mayoria de las
ocasiones de una detallada y tipica historia clinica
aunque en ocasiones la distinciébn con un fenémeno
epiléptico precisara la realizacién de examenes
complementarios especialmente si su descripcion
no se ajusta a la que los define.

El tratamiento la mayor parte de las veces es con-
servador y el pronéstico benigno en casi todos los
cuadros pudiendo coexistir con otras entidades
como proceso comorbido.

CLASIFICACION DE LOS TPNE.

Las clasificaciones actuales derivan de la que
Gastaut en 1969 y posteriormente el Diccionario de
Epilepsia de la OMS en 1973 establecieron amplian-
dose, a medida que se han ido comunicando nuevos
procesos.

|121

Clasificacién actua

1 .Crisis anoxicas
Espasmos del sollozo: cianéticos y palidos
Sincopes: infante juvenil, febril y cardiaco

2. Crisis psiquicas
Rabietas
Crisis de panico
Crisis de hiperventilacion piscdégena
Pseudocrisis

3. Trastornos paréxisticos del suefio
Terrores nocturnos
Pesadillas
Sonambulismo
Movimientos anormales
Narcolepsia-cataplejia
Alucinaciones hipnagogicas
S. de apnea del suefio

4. Trastornos motores paréxisticos
Tics
Mioclono benigno del lactante
Coreoatetosis paroxistica familiar
Mioclonias del velo del paladar
Discinesia paroxisticas yatrogenas
Desviacion ocular ténica paroxistica
Sindrome del sobresalto
Estremecimientos
Sindrome de Sandifer
Mioclonus mentoniano

5. Otros trastornos paroxisticos
Masturbacion
Migrafia
Sindrome Periédico
Vértigo paroxistico

PRINCIPALES CAUSAS DE ERROR EN EL
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La facilidad con que estos TPNE son errénea-
mente diagnosticados como epilépticos queda pues-
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ta de relieve por la literatura reciente; Jeavons ase-
gura que el 25% de los pacientes remitidos a su cli-
nica de Epilepsia no padecen tal enfermedad. Metrik
et al encuentra un porcentaje similar del 12 %
empleando la monitorizacién intensiva vide EEG.""

Las principales causas de error en el diagnostico
diferencial son:

1. Anamnesis inadecuada o conclusiones precipita-
das

La recogida minuciosa y detallada de los feno-
menos sigue siendo el pilar basico para realizar el
diagnostico. Es fundamental obtener el testimonio
de las personas que lo han presenciado y resulta
muy Util pedir que nos escenifiquen el episodio.

Se deben recoger las circunstancias de lugar y
tiempo en el que se producen, la existencia o no de
pérdida de conciencia, las caracteristicas del inicio,
la duracion, el final y los sintomas asociados al epi-
sodio.

2. La presencia durante la crisis de movimientos
bruscos involuntarios y/o relajacion de esfinteres

Dirige en muchas ocasiones el diagnéstico de
crisis epiléptica olvidando que en algunos TPNE
como los sincopes y espasmos del sollozo pueden
recogerlos.

3. Historia familiar de crisis epilépticas o antece-
dentes de crisis febriles

Igualmente se simplifica el caso en base al carac-
ter familiar de la Epilepsia.

4. Inadecuada valoracién de un registro EEG anor-
mal.

Cuando el EEG recoge actividades funcionales
que se activan durante la Hiperventilacion o som-
nolencia y que pueden ser etiquetadas como anor-
males olvidando que los grafoelementos intercriti-
cos genuinos de la epilepsia como la punta, onda
aguda el complejo punta onda y la polipunta pue-
den aparecer en sujetos no epilépticos como lo
demuestran los estudios prospectivos sobre la pobla-
cién general en un 2,7% de los nifios examinados.™

5. Desconocimiento de los numerosos TPNE.

Para el médico experimentado las dificultades
estriban en la distincién entre verdaderas crisis ner-
viosas epilépticas o no y las simuladas teniendo
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como modelo a las auténticas crisis vistas o padeci-
das por el propio sujeto.

En estos y otros casos dudosos sera necesario
realizar una monitorizaciéon intensiva video-EEG"™'.

I. CRISIS ANOXICAS
Espasmos del sollozo.

Consisten en episodio de apnea precedido de
llanto de breve duracién y recuperacién completa.

Es el TPNE mas comun y ocurre en el 2-4% de la
poblacion infantil con una edad de aparicion tipica
entre los 6 y 24 meses habiéndose descrito en nifios
de menor edad y hasta los 6 afios™

Se distinguen dos formas: los cianéticos y los
palidos; en los primeros se produce una anoxia
cerebral por apnea y en los segundos una asistolia
vagoténica. Las formas palidas representan el 20-
25% y suelen desencadenarse por estimulos doloro-
sos"'. En los palidos suele faltar el llanto previo antes
de la pérdida de conciencia.

La exploracién es normal y no esta indicado el
EEG salvo en los casos recurrentes y con crisis con-
vulsivas y en la practica ante espasmos de tipo pali-
do sin una historia clara. La distincion con las crisis
epilépticas en especial con las complejas se basa en
la presencia de factor desencadenante llanto previo
en los azules, cianosis previa a la pérdida de con-
cienciay normalidad EEG.

Hay que ser cauto cuando la edad de aparicion
es atipica especialmente en los menores de 6 meses
en los que se deben considerar otros procesos cau-
sales como Malforamacién de Arnold-Chiari,
Hidrocefalia, tumor medular."

El pronoéstico es favorable y la remisién esponta-
nea es la norma no siendo preciso tratamiento médi-
co alguno y si explicar la benignidad del cuadro a
los padres, aconsejando evitar la excesiva sobrepro-
teccion y las maniobras bruscas que muchos reali-
zan sobre el nifo.

Cuando aparecen como proceso comorbido de
alteraciones conductales estara indicada la consulta
psicologica.
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Sincopes

Consisten en una pérdida de conciencia de breve
duracién con o sin convulsiones originada por un
trastorno hemodinamico que conduce a una isque-
mia aguda cerebral. Se observan en nifios de edad
escolar o mayores a veces con antecedentes de ES.

-El sincope infanto-juvenil se inicia con sensa-
cion de malestar, aturdimiento, ansiedad, nauseas,
trastornos visuales como constriccion de los cam-
pos, acufenos, frio y hormigueos en las extremida-
des, con debilidad en piernas y sensacion de pérdi-
da de conciencia inminente lo que permite al nifio
tomar precauciones para no lesionarse, se sigue de
incosciencia palidez y pulso débil bradicardico con
normalizacién posterior. La fase premonitoria puede
ser breve incluso ausente y la duracion prolongada
apareciendo sacudidas clénicas, revulsion ocular,
mordedura de lengua y o emision de orina. Tras el
sincope la recuperacion es total y no existe somno-
lencia postictal.”

Los episodios reconocen siempre factores desen-
cadenantes de variada naturaleza susto, dolor, san-
gre etc. También es comun encontrar antecedentes
de sincopes en uno de los progenitores

Los episodios tienden a remitir al final de la ado-
lescencia persistiendo en algunos durante la edad
adulta. El tratamiento consiste en evitar los factores
desencadenantes y buscar la posicién horizontal
ante los primeros sintomas.

-Sincope febril: tras un descenso brusco de fiebre
el nifio pierde la conciencia y es etiquetado de con-
vulsion febril sin embargo la anamnesis detallada
recoge palidez y flacidez sin ninguna alteracion
motora. Existen estudios en nifios con crisis febriles
que analizan la labilidad vegetativa mediante el
empleo de la compresion ocular encontrandola
aumentada en un porcentaje elevado de casos, que
en realidad son sincopes febriles.""

-Sincopes cardiacos: son mas propios de la edad
adulta pero se deben tener en cuenta en el diagnos-
tico diferencial por la potencial gravedad. Destacan
la enfermedad del seno, el Sindrome de Jervell y
Lange-Nielsen que junto a las crisis sincopales aso-
cia sordomudez y altearciones EKG como QT largo
y alteracién de la repolarizacién. Sindrome de
Romano Ward sin sordera, S. de Wolf Parkinson-

White, Crisis hipoxémicas en algunas cardipatias
cianégenas. Por todo ello esta indicado realizar un
EKG en los pacientes que presentan un primera cri-
sis afebril.""

El sincope plantea un problema de diagnostico
diferencial con las crisis epilépticas especialmente
con las crisis mioclono-atoénicas y las crisis del 16bu-
lo temporal.

En los casos dudosos esta indcado un registro
EEG que sera normal y si es posible un estudio
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hemodinamico con cama basculante (Tilt-test)".
II. CRISIS PSIQUICAS

Son raras en la infancia apareciendo en edades
proximas a la pubertad y plantean diagnéstico dife-
rencial con las crisis del I6bulo temporal. Si revisa-
mos la literatura encontramos que suelen ser inter-
pretadas como epilépticas (20% en la serie de
Jeavons) lo que indica la gran dificultad que entrafia
su diagnéstico."™

En muchos casos el analisis de la personalidad
del sujeto, la existencia de conflictos de indole psi-
cologico y factores desencadenantes ayudan al diag-
nostico sin embargo a menudo se precisa la realiza-
cién de una monitrizacién viedo-EEG para estable-
cerlo. Por otra parte no es infrecuente que sujetos
epilépticos presenten crisis psiquicas lo cual dificul-
ta aun mas el problema.

-Rabietas: respuesta que algunos preescolares
dan ante la negacion de algun deseo, consistente en
agitacion y violencia sin respuesta al entorno aca-
bando en agotamiento. El curso clinico es recortado
y siempre precedido de frustraciébn por lo que su
identificacion no es dificil.

El tratamiento de las rabietas se basa en hacer
desaparecer la renta que las motiva manteniendo la
calma, no cediendo ante la persistencia del cuadro
y en ocasiones apartando al nifio en un cuarto aisla-
do.

-Masturbacion u Onanismo. Crisis de agitacion,
rubefaccion facial, aparente desconexion y relaja-
cion posterior. Aparecen en nifios pequefos de edad
preescolar
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-Crisis de panico, crisis de hiperventilacién psi-
cogena son considerados como cuadros de ansie-
dad. Los ataques agrupan : a) sintomas de tension
motora: temblor, inquietud, dolor muscular, fatigabi-
lidad, b) Hiperactividad vegetativa: disnea, disfagia,
sensacién de nudo en la garganta, parestesias, nau-
seas etc. c) estado de hipervigilancia: sensacién de
que va a suceder algo o alarma. La DSM llI distingue
tres variantes: ansiedad por separacion ansiedad por
evitacion vy trastorno por ansiedad excesiva.

-Crisis histéricas: aparecen en el nifio mas
mayorcito y en los adolescentes y representan como
deciamos al inicio de este apartado un problema de
dificil diagnostico. Suelen darse siempre delante de
publico con un inicio menos brusco que el epilépti-
co, y adoptan morfologia variada dependiendo del
modelo aprendido, no tienen somnolencia postictal,
y los sujetos se muestran indiferentes y despreocu-
pados de lo sucedido. Las crisis histéricas se desen-
cadenan por sugestién y son mas frecuentes en la
nifias adolescentes. La DSM IV las incluye dentro de
los tratornos somatoformes (trastorno de conversion)
junto con el tratorno de somatizacién y los no espe-
cificados

Il. TRASTORNOS PAROXiSTICOS DEL
SUENO

La patologia del suefio constituye todo un capi-
tulo en continua expansion, repasaremos aquellos
trastornos mas comunes en la infancia que pueden
en ocasiones confundirse con crisis epilépticas. (14)

-Terrores nocturnos. Aparece habitualmente
entre los 3 y 5 afios de edad y es el mas comun de
todos, tiende a desaparecer con la edad 10-12 afios.
De modo caracteristico surge en las primeras fases
del suefio nocturno en la fase de suefio lento no
REM. Bruscamente el nifio se levanta de la cama
agitado, gritando, aparentemente despierto pero sin
responder a los padres con gran sudoracién y taqui-
cardia que dura unos pocos minutos dando paso a
un despertar con amnesia de lo sucedido para
inmediato dormir de nuevo. Suele repetirse en dias
siguientes y se le debe distinguir de las pesadillas y
de las crisis parciales complejas. Hoy dia se consi-
dera que los terrores nocturnos representan una alte-
racion de la organizaciéon del suefio y es dificil sos-
tener la teoria de su origen psicolégico. No es pre-
ciso realizar ninguna exploracién complementaria y
normalmente no es necesario ningun tratamiento
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aunque si generan problemas familiares se puede
indicar una pequefia dosis de Diacepam al acostar-
se durante unas semanas.

-Pesadillas. Consisten en bruscos despertares en
la segunda mitad del suefio nocturno, con recuerdo
vivo y desagradable de lo sucedido pero sin tanto
componente vegetativo como el de los terrores noc-
turnos. En estos nifios son frecuentes los trastornos
psicopatolégicos.

-Sonambulismo. Mas frecuente en nifios mayores
y adolescentes con antecedentes familiares presen-
tes. Se originan en el suefio lento del primer tercio
del suefio nocturno incluye comportamientos mas o
menos elaborados que no son recordados a la
mafiana siguiente y que en ocasiones pueden poner
in peligro la integridad del paciente. Si persiste el
trastorno en edades posteriores debera considerarse
una alteracién psicopatologica. Si los episodios son
muy frecuentes puede indicarse una tanda de ben-
zodiacepinas.

-S. de Narcolepsia-Cataplejia. Cuadro clinico
caracterizado por la propension a episodios de
suefio irreprimible durante el dia o excesiva somno-
lencia diurna con siestas que deberian haber desa-
parecido; en ocasiones asocian ataques de cataple-
jia o relajacion del tono muscular inesperada ante
estimulos varios como sustos, risas, emociones
intensas provocando la caida al suelo. Pueden aso-
ciar pardlisis del suefio y alucinaciones hipnagogi-
cas terrorificas y amenazantes. Este cuadro es mas
frecuente de lo que se cree y aparece tipicamente en
la adolescencia. Se trata de un proceso crénico con
fluctuaciones en intensidad que dura toda la vida
ocasionado por de un disbalance entre neurotrasmi-
sores (aminas y acetilcolina) determinado genética-
mente y en otros casos como manifestacion de un S
de Gilies de la Tourett, tumores cerebrales y GM1.
Mejora con horarios de siestas programadas vy
adminsitracion de estimulantes anfetaminicos.

-Sindrome de la apnea del suefio. Ronquidos
nocturnos, respiracion irregular y pausas de apnea
caracterizan a estos pacientes que suelen presentar
somnolencia diurna y cefaleas con frecuente menos-
cabo del rendimiento escolar. Se reconocen multi-
ples causas siendo necesario en los casos notables
realizar un polisomnograma de suefio para aclarar el
diagnéstico.
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-Mioclonias del suefo, incluimos el mioclono
predormital que despiertan al sujeto durante las
fases de transicion de vigilia a suefio y fase REM
cons sensacion de caida al vacio, el sindrome de las
piernas inquietas y el sindrome de mioclono noctur-
no, estos dos Uultimos asociados al trastorno de
Hiperactividad y défict de atencion.

-Jactatio Capitis o movimientos ritmicos de auto-
estimulo que algunos nifios pequefios realizan para
dormir.

IV. CRISIS DE ORIGEN INDETERMINADO

Los trastornos paroxisticos motores comprenden
una serie de trastornos de naturaleza distinta entre
los que se incluyen los trastornos paroxisticos moto-
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res y los trastrornos relacionados con la migrafia™.

-Tics. Movimientos bruscos involuntarios, bre-
ves, de la musculatura de la cara, tronco y raiz de
miembros, que interfieren la motilidad normal y se
repiten a intervalos irregulares. Aparecen en nifios
escolares y adolescentes y se pueden reprimir a
voluntad reapareciendo con mayor vigor posterior-
mente, en algunos pueden aparecer en el suefio. En
un mismo nifio surgen de varios tipos (motor, dist6-
nico fonico, simple, complejo, Gilies de la Tourett)

-Discinesias paroxistica primarias. Aparicion
brusca de movimientos coreo-atetésicos o de postu-
ras disténicas, uni o bilateral de pocos minutos a
varias horas sin afectacion del nivel de concienciay
de frecuencia variable. Se distinguen dos variantes:
cinesogénica o tipo Kertsez en la que los movimien-
tos voluntarios disparan el cuadro, en nifios de 5-10
afios con caracter familiar (AD) con respuesta oca-
sional a FAES y EEG normal. No cinesogénica o tipo
Mount y Reback con ataques mas duraderos y con
respuesta al clonacepam y Tipo Lance

-Torticolis paroxisitica del lactante. Episodios de
inclinacién cefalica en ocasiones de tronco con
palidez y vomitos, irritabilidad, ataxia y retocollis,de
duracion variable de minutos a varios dias, se repi-
ten durante varios meses. Se trata de un proceso
benigno que desaparece espontaneamente a los 2 o
3 afios. El EEG es siempre normal.

-Desviacién ocular ténica de la mirada.
Episodios prolongados de elvacién conjugada de la
mirada sin otros datos que mejora con el suefio y se

agrava a lo largo del dia, remite espontaneamente
en uno o dos afos y puede responder a L-dopa.

-Sindrome  del sobresalto o  Hiperkplexia.
Sobresalto excesivo a modo de crisis tonica desen-
cadenado por un estimulo externo inesperado. A
menudo se asocia a mioclonus nocturno y diurno y
en algunos asocia autenticas crisis epilépticas. Esta
condicionado genéticamente y se transmite de
modo AD. Mejora con clonacepam.

-Sindrome de Sandifer. Episodios de hiperexten-
sion de tronco y flexion lateral de la cabeza (tortico-
lis) con apnea o sin ella durante la toma del biberon
en lactantes vomitadores. Aparece normalmente en
nifios con RGE y o hernia de hiato.

-Mioclono benigno del lactante. Descrito por
Fejerman en lactantes con espasmos de tronco y
extremidades repetidas en salvas que lo hacen con-
fundir con el S de West, con la diferencia basica de
un registro EEG normal. Conviene conocer la exis-
tencia de este cuadro y evitar el diagnéstico y el tra-
tamiento de un supuesto S. De West.

V. OTROS TRASTORNOS PAROXiSTICOS NO
EPILEPTICOS

Trastornos paroxisticos relacionados con la
migrafa.

Grupo de procesos que evolutivamente se trans-
forman en migrafia sin que se conozca de modo
claro la etipatogenia de los mismos.

-Vértigo paroxistico benigno. Sistematizado por
Basser 1964 con caracteristicas clinicas y evolutivas
muy definidas consiste en episodios subitos de vér-
tigo en nifios prescolares de 1-3 afios con alteracion
del equilibrio e imposibilidad para mantener la pos-
tura por lo que se agarran a objetos o personas pre-
sentes o bien se echan al suelo adoptando posicién
de gateo. Se muestran temerosos y en ocasiones ver-
balizan el sindrome vertiginoso. Puede observarse
un nistagmo, palidez, nauseas y vomitos ocasiona-
les. La duracién es breve 1-2 minutos y en todo
momento el nifio conserva la conciencia. La evolu-
cién espontanea hacia la curacion es la norma. Los
estudios complementarios son normales aunque se
han descrito alteraciones en pruebas de funcion ves-
tibular. Obliga al diagnéstico diferencial con las cri-
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sis epilépticas del l6bulo temporo-parietal. Se ha
empleado del dimenhidrato con buenos resultados.
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UNIFICACION DE CRITERIOS EN EL PROTOCOLO TERAPEUTICO

Y DE SEGUIMIENTO EN LAS CRISIS FEBRILES

Dra. M? Rosario Domingo Jiménez

Seccién de Neuropediatria. Hospital Universitario "Virgen de la Arrixaca”. Murcia.

DEFINICION DE CRISIS FEBRILES

"Una crisis febril es un evento en la lactancia o la
infancia que, generalmente ocurre entre los 3 meses
y los 5 afios de edad, asociadas con fiebre, pero sin
evidencia de infeccion intracraneal o causa defini-
da. Las convulsiones febriles deben ser distinguidas
de la epilepsia que esta caracterizada por crisis
recurrentes no febriles"(Consensus Development
Conference on Febrile Seizures).

Se trata de crisis convulsivas (fenédmenos de origen
resultado de una

cerebral que se producen como

descarga neuronal excesiva y transitoria) que se

desencadenan en relacién con la fiebre y en una

época determinada de la edad pediatrica. Quedan
excluidas aquellas crisis convulsivas que se produ-
cen como consecuencia de una infeccién del SNC y
también las que se producen en nifios que, previa-
mente, habian tenido crisis afebriles.

En la Clasificacion Internacional de las Epilepsias y
Sindromes Epilépticos, las Convulsiones Febriles se
incluyen dentro de los Sindromes Especiales (Tabla
1), haciendo patente que los limites entre epilepsia y

crisis febriles no son absolutos.

el 25% de los casos. Mas del 95% de los nifios que
las padecen van a tener un excelente pronéstico a la
larga.

ASPECTOS CLIiNICOS

Desde el punto de vista clinico, distinguimos dos
tipos de crisis febriles:

1. Crisis febriles simples (tipicas, benignas, puras o

no complicadas). Tienen morfologia generaliza-

da, simétrica, las mas frecuentes son clénicas y

siguiendo en frecuencia la morfologia ténica,
tonico-clonica y, menos frecuente, las crisis con
revulsién ocular, pérdida de conciencia e hipo-
tonia (hay que plantearse el diagnoéstico de sin-
cope febril en este ultimo caso). Las crisis febri-
les simples tienen una corta duracién (menos de
15 minutos), ceden espontdneamente y tienen
minimo sindrome postcritico; ocurren en nifios
entre 6 y 36 meses. Ocurren en un ascenso
febril en el primer dia de la enfermedad y en un
50% de los casos en las primeras 2-4 horas, con
fiebre mayor de 38,5° C. Tienen mayor tenden-

cia hereditaria.

Epilepsias y Sindromes Epilépticos Localizados

Epilepsias y Sindromes Epilépticos Generalizados

E y S E Indeterminados respecto a focal o generalizado

2. Crisis febriles complejas
(atipicas, complicadas), son
menos frecuentes: 15-20%

Hlw N~

Sindromes Especiales

Convulsiones Febriles

4.1 Crisis relacionadas con una situaciéon

Crisis en episodios metabdlicos o toxicos
4.2 Crisis o estados epilépticos aislados

del total. Se caracterizan por
tener alguno de estos crite-
rios: tener duracién mayor de
15 minutos; producirse antes

de los 6 meses o después de

los 36 meses; tener alteracion

Tabla 1. CLASIFICACION INTERNACIONAL DE LAS EPILEPSIAS Y SINDROMES EPILEPTICOS

FRECUENCIA

Aproximadamente, un 4% de la poblacion infan-
tii va a padecer al menos una convulsion febril. En
el 90% de los casos se presentan entre los 6 y 36
meses, con un pico de incidencia entre los 18 y 24

meses. Hay historia familiar de convulsion febril en

focal critica o postcritica o

recurrir antes de las 24 horas,
en un mismo proceso febril. Tienen menor ten-
dencia hereditaria. En general, cuanto mas "ati-
pica"es la crisis, mas sugiere otro proceso neu-
inicio

rolégico (infeccion SNC en un lactante,

de sindrome epiléptico etc.)

SE PEDIATRIA 27



Revista de la Sociedad de Pediatria del Sureste de Espafia

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

1. Infeccion del SNC: la primera pregunta a la
que debemos contestarnos ante un nifio que tiene
una convulsiéon coincidente con fiebre es si el nifio
tiene una encefalitis, meningitis u otra enfermedad
del SNC, para lo cual se debe llevar a cabo la ade-
cuada anamnesis, exploracién y examenes comple-
mentarios, si son precisos, para descartar estas enfer-
medades.

2. Fendmenos paroxisticos no epilépticos: sinco-

pe febril, estremecimientos, temblores o delirios
febriles. Estos fenbmenos son, en la practica, con-

fundidos con frecuencia con Crisis Febriles.

3. Epilepsia: Algunos de los sindromes epilépti-
cos pueden manifestarse inicialmente como crisis
febriles, habra que vigilar la tendencia a presentar
recidivas, si el nifio presenta también otro tipo de
crisis y se produce deterioro neurolégico. De los
diferentes sindromes epilépticos, queremos destacar
la Epilepsia Mioclénica Infantil Severa que se inicia
alrededor del afio de vida con crisis frecuentemente
complejas a las que posteriormente se asocia otro
tipo de crisis.

RIESGO DE RECURRENCIA

El 33% de los niflos que han tenido una primera
crisis febril padece una segunda crisis, el 15% una

tercera y solamente un 9% tienen mas.

El porcentaje de nifios con crisis febriles que van
a desarrollar epilepsia es de menos del 5% (consi-
derando el conjunto de diferentes series publicadas).
Queremos resaltar que el 5% es multiplicar por diez
el riesgo de la poblacion general de padecer epilep-
sia.

Se han identificado diferentes factores que estan
relacionados con un aumento del riesgo de recu-
rrencia. Los factores que mas parecen aumentar el
riesgo son: las Crisis Febriles que tienen duracion
prolongada (habitualmente mas de 15 minutos), las
que tienen morfologia parcial y que el nifio pade-
ciese anomalia neuroloégica previa. Otros factores
que también se han relacionado son: antecedentes
de familiares de primer grado con epilepsia, altera-
cion electroencefalografica con focos de punta o
paroxismos punta-onda, crisis multiples (dos o mas
en 24 horas), repeticion de crisis febriles simples
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(mas alla de lo que es mas frecuente), padecer la pri-

mera crisis antes de los doce meses de vida.
También hay otros factores sobre los que hay menos
unanimidad respecto a que aumenten el riesgo de
recurrencia o epilepsia, por ejemplo las nifias tienen
tendencia a padecer crisis febriles a edades mas
tempranas y tener mas tendencia a recurrir o que las

crisis ocurran con temperatura poco elevada.

Como principio general, el riesgo de recurrencia
o de padecer epilepsia aumenta cuantos mas facto-
res de riesgo podemos detectar en el nifio que pade-
ce una Crisis Febril y hay que tenerlos en cuenta
para poder establecer un mejor pronéstico y trata-
miento.

ACTITUD DIAGNOSTICA

Como siempre en Medicina, todo descansa sobre
la base de una cuidadosa anamnesis y un detenido
examen fisico que tienen como objetivo fundamen-
tal establecer el origen de la fiebre y realizar el diag-
nostico de Crisis Febril u otro tipo de alteraciéon
paroxistica. S6lo después de recoger los datos clini-
cos podremos hacer una acertada peticion de exa-

menes complementarios.

La Academia Americana de Pediatria en el afio
1996 realizd una serie de recomendaciones respec-
to a la evaluacién diagnoéstica del nifio con una pri-
mera crisis febril simple y que pueden resumirse en
los siguientes apartados: 1) No se recomienda reali-
zar de forma rutinaria: analitica sanguinea, EEG ni
estudio de neuroimagen y 2) Respecto a la practica
de puncién lumbar, ésta tampoco debe ser realizada
de forma rutinaria, pero en los nifios menores de 12
meses se recomienda puesto que no suelen manifes-
tar la infeccion de SNC con signos meningeos. En
ninos de 12 a 18 meses, hay que considerarla siem-
pre, especialmente si no hay un foco infeccioso
claro como etiologia de la fiebre. En los mayores de
18 meses se recomienda no realizarla si no hay sig-

nos meningeos.

TRATAMIENTO DE LA CRISIS CONVULSIVA

El tratamiento agudo de las Crisis Febriles es
igual a cualquier crisis convulsiva; fundamental-
mente, hay que asegurarse de que el nifio no sufra
traumatismo ni aspiracion, debemos dejar libre la

via aérea y colocarlo en decubito lateral.
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En cuando al tratamiento medicamentoso, si se
trata de una recidiva de Crisis Febril que el nifo
sufre en su domicilio o antes de tener una via veno-
sa, se aconseja administrar diacepam via rectal a
dosis de 5 mg para menores de dos afios y 10 mg
para mayores de dicha edad. Es importante explicar
bien a la familia el modo de aplicacién y que el nifio
quedara somnoliento y relajado durante un rato,
para evitar preocupaciones innecesarias. También,
infrecuente

aunque es una complicacion no es

imposible, que puede sufrir depresién respiratoria y

que debe vigilarse.

En un Centro Médico, se administra diacepam
via intravenosa a dosis de 0,3 mg por Kg de peso. Si
no cediese, se continua con el protocolo de trata-
miento de las crisis convulsivas y que debe ser igual
en todos los casos, cualquiera que sea la etiologia
de la convulsiéon. Aunque extraordinario, una crisis
febril

secuelas neurologicas.

puede ser muy prolongada e incluso dejar

INDICACIONES PARA ENVIAR AL HOSPITAL

Ademas de cuando el nifo tenga mal estado
general, se aconseja remitir a un Hospital cuando se

dé alguna de estas circunstancias:

- Crisis de duracién prolongada, 30 minutos o mas.
- Focalidad critica o en el examen neurolégico.
- Recidiva de la crisis en el mismo proceso febril.
- Sospecha de infeccion del SNC.
TRATAMIENTO PREVENTIVO
Existen dos posibilidades, hacer prevencién de
crisis de forma intermitente coincidiendo con los
procesos febriles y hacer prevencién con medica-
cion que se administre de forma continuada.
A) Tratamiento preventivo intermitente. No exis-
te evidencia de que sean eficaces (*)

Como inconvenientes generales se citan: preci-
san de una buena colaboracion por parte de los
padres, ademas de un bajo nivel de ansiedad, y la
prevencién no cubriria a un porcentaje importante
de crisis que se producen muy al inicio de la enfer-

medad febril.

- Fenobarbital oral en procesos febriles: no se
alcanzan niveles terapéuticos, no se ha mostra-
do eficaz.

- Fenobarbital i.m o iv al inicio del proceso febril,
tampoco se consiguen niveles terapéuticos a
menos que se utilicen dosis altas, con los consi-
guientes efectos secundarios.

- Diacepam dado de forma intermitente y progra-
mada a partir de la deteccién del proceso febril:
provoca somnolencia, puede encubrir otra sin-

tomatologia en el nifio. Un metaanalisis sobre

ensayos publicados, parece mostrar que tam-
bién es inefectivo.

- Antitérmicos pautados a intervalos fijos en los
procesos febriles, se han hecho estudios contro-
lado "doble ciego"con paracetamol e ibuprofe-
no comparados con placebo. Tampoco se ha

mostrado eficaz.

B) Tratamiento preventivo continuado

La profilaxis con antiepilépticos no estd exenta

de riesgos y, por lo tanto, creemos que no debe

hacerse de forma indiscriminada. No hay evidencia
de que el tratamiento disminuya el riesgo de pade-

cer epilepsia en el futuro. Nosotros aconsejamos:

Tras la primera Crisis Febril, no indicado, como

normal general.

- En las crisis complejas, aconsejamos iniciar tra-
tamiento a partir de la segunda.

- En las crisis simples, a partir de la 3° o 4° crisis,
en funcion del intervalo mayor o menor en que
se hayan producido las recidivas y si hay o no

antecedentes de epilepsia en la familia.

MEDICACION EN EL TRATAMIENTO CONTINUADO

- Menores de dos afios: Fenobarbital oral a dosis
de 3-4 mg/Kg/dia
- Mayores de dos afios: Valproato oral a dosis de
20-30 mg/Kg/dia

La razén de esta propuesta estriba en que, aun-
que la eficacia del valproato es mayor que la del

fenobarbital en la prevencién, se ha comunicado

mayor toxicidad del valproato en los lactantes que
en edades superiores. Por otra parte, con esta pauta
se evitarian los posibles efectos sobre el desarrollo
cognitivo del fenobarbital en los nifios preescolares

y escolares.
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DURACION DEL TRATAMIENTO CONTINUADO

Una vez tomada la decisién de tratar de forma
continuada, es importante hacerlo con rigor y expli-
car a los padres la necesidad de seguir el tratamien-
to.

Se aconseja mantener el tratamiento un minimo
de un afo sin recidivas y, si el nifio es menor de tres
afios, mantener tratamiento hasta que supere esta
edad, cuando ya el riesgo de recidivas es menor.

CONTROL DEL TRATAMIENTO

Hay que conocer y vigilar la aparicion de efectos
secundarios clinicos derivados del farmaco que uti-

licemos. Introduccién paulatina de la dosis total

precisa durante varios dias, para minimizar la apari-
cion de efectos secundarios. Control analitico con
hemograma, bioquimica general, enzimas hepaticas
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y amilasa (ésta ultima en el caso de utilizar valproa-
to), al menos en una ocasién, unas semanas después
de establecido el tratamiento. Posteriormente, seria
aconsejable cada 4-6 meses. Los niveles plasmaticos
de medicacién serian convenientes unas 3-4 sema-
nas después de tomar dosis completa.

Con todo, lo mas importante es mantener la aler-
ta respecto a que la crisis febril puede ser el primer
indicio de otra enfermedad neurolbgica.

INDICACIONES DE CONSULTA NEUROPEDIATRICA

No se precisa en las crisis febriles simples, salvo
que tengan multiples recidivas. Creemos que si esta

indicada: Cuando el nifio tenia alguna anomalia

neurolégica previa, en las crisis de morfologia par-
cial, en las muy prolongadas y cuando, a juicio de

su Pediatra, concurran otras circunstancias que

aconsejen dicha consulta.
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NUEVOS FARMACOS ANTIEPILEPTICOS

Dr. Carlos Casas Fernandez
Presidente de la Sociedad Espariola de Neurologia Pediatrica.

Seccién de Neuropediatria. Hospital Universitario "Virgen de la Arrixaca". Murcia.

Conceptos generales del tratamiento antiepiléptico

El fin ultimo del tratamiento antiepiléptico es el
control de las crisis epilépticas, pero siempre aso-
ciado a una adecuada tolerancia al farmaco utiliza-
do, o lo que es lo mismo a la ausencia de efectos
adversos. No obstante este objetivo queda incom-
pleto si a cambio de ello el paciente paga un alto tri-
buto en su estado de equilibrio psiconeurolégico y
social, esto es si existe una repercusion negativa en

su calidad de vida."" "

Nunca se insistird lo suficiente en el concepto de
enfoque multiple en el tratamiento antiepiléptico, de
forma que las normas higiénico-dietéticas deben
explicarse razonadamente, al tiempo que se proce-
de a dar una sencilla, amplia y positiva informacién
sobre la enfermedad al paciente, o a sus progenito-

(5-.7)

res cuando la edad del nifio asi lo requiera . Es asi-
mismo importante ofrecer una adecuada orientacion
sobre los controles clinicos, analiticos y neurofisio-
l6gicos que sera necesario ir realizando. En conclu-
sion la farmacoterapia es una parte mas del trata-

miento, sin duda muy importante, pero no la uUnica.

So6lo estableciendo estas premisas se lograra que
el paciente, o sus padres, se impliquen activamente
en el proyecto terapéutico. Esta meta debe lograrse
para alcanzar la necesaria colaboracién en el cum-
plimiento de la imprescindible administracién del
farmaco y en el acatamiento de las normas higiéni-
co-dietéticas. De no ser asi es facil que se desarrolle
una epilepsia pseudorefractaria, esto es la recurren-
cia de las crisis a pesar del tratamiento farmacolégi-
co, que puede ser administrado de forma irregular, o
que recibiéndose adecuadamente se acompafia de
una mala regulaciéon del suefio, o de ingestién de
bebidas alcohélicas, o de cualquier otro factor favo-
recedor de la descompensacién epiléptica®.

Cuando se desestima este enfoque se incrementa
el incumplimiento del tratamiento hasta porcentajes

elevados, existiendo cuatro factores que determinan
el mayor o menor grado de coincidencia entre lo
prescrito y lo realizado. Estos factores son el pacien-

(9)

te, la enfermedad, el tratamiento y el médico

El paciente debe considerarse especificamente
por su edad. Los nifios tienen un grado de cumpli-
miento terapéutico que depende exclusivamente de
los padres, los cuales habitualmente rehuyen los tra-
tamientos prolongados si previamente no han sido
informados, tanto de las posibilidades de curacién
como de los riesgos inherentes a la supresién del far-
maco, sobre todo cuando se realiza bruscamente.

La enfermedad obviamente repercute en el nivel
de cumplimiento, pues aquellas epilepsias y sindro-
mes epilépticos mas severos, como el sindrome de
Lennox-Castaut o la Epilepsia mioclénica severa de
la infancia, dificilmente se controlan y lo habitual es
que se obtenga uUnicamente un descenso de la fre-
cuencia.y/o intensidad de las crisis, por lo que no es
extrafio que ante la persistencia de la manifestacién
clinica epiléptica se acabe por abandonar la medi-

cacion.

El tratamiento por si mismo puede llegar a con-
dicionar el incumplimiento de su administracion,
tanto mas cuanto mas complejo resulte. Recurrir a la
politerapia, combinando varios farmacos, incremen-
ta los efectos adversos y condiciona una exagerada
dependencia a los mismos y a los horarios de admi-
nistracion. En definitiva se aumentan las dificultades
y se favorece la confusién, el desanimo y por tanto

el abandono.

Finalmente el médico puede convertirse en una
dificultad mas, siempre y cuando no ponga en prac-
tica los conceptos anteriormente comentados. EI
diagnostico de una epilepsia despierta de inmediato
los tables que nuestra cultura aun mantiene sobre
esta enfermedad. Una adecuada y comprensiva

informacion es el mejor método para romper las

barreras de la ignorancia y de la equivocacién, mag-
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nificas companeras de viaje del temor a los farma-

COSsS y a sus consecuencias.

Eleccion del farmaco antiepiléptico:
Antiepiléptico ideal.

Junto a todos los planteamientos anteriores se
establece de forma simultanea la busqueda del far-
maco mas idoneo para cada caso, teniendo en
cuenta que no existe el farmaco antiepiléptico ideal,
aunque la industria farmacéutica no cesa en el
empefo, incrementandose el nivel de investigacion
en este sentido, lo que ha ido condicionando la apa-
ricion de un importante niumero de farmacos en los
ultimos quince afios, algunos de los cuales aun no

(10-15)

se hallan disponibles en nuestro pais

El antiepiléptico ideal debe cumplir diversas pro-
piedades, que se distribuyen en tres vertientes, far-
macodinamica, farmacocinética y farmacéutica.
Entendemos como farmacodinamia lo que el farma-
co hace en nuestro organismo y farmacocinética lo
que nuestro organismo hace con el farmaco. EIl pri-
mer concepto expresa en definitiva el mecanismo de
accién y el segundo el conjunto de procesos que
sigue el producto desde que entra en el organismo
hasta que es eliminado, o sea la absorcion, distribu-
cion y eliminaciéon®.

Las propiedades que se exigen a un antiepilépti-
co para poder definirlo como ideal se expresan en la
tabla I, que esta aun lejos de poder ser asumido por
los diferentes FAES, incluso los mas recientes" .

Una vez aceptado en firme el diagnodstico de epi-
lepsia se reconsiderara la indicacién de optar o no
por el inicio de tratamiento farmacoldgico™ "',
existiendo circunstancias en las que debe optarse
por una actitud de observacion evolutiva, como es
la primera crisis en la que no se posee la confirma-
cion de recurrencia que define realmente el con-
cepto de epilepsia. Pero otras veces nos encontrare-
mos con epilepsias en las que el tratamiento debe
analizarse con cuidado, como ocurre en las epilep-
sias parciales idiopaticas benignas de la infancia"”,
en las que incluso el empleo de algunos farmacos,
como la carbamazepina, puede provocar anomalias
neurofisiolégicas, llegando en algunos casos a indu-
cir la aparicién de una punta onda continua en el
suefio (POCS). Por tanto el aserto que define la ins-

tauracién de tratamiento ante la presentacion de cri-
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sis afebriles no siempre es cierto, y desde luego que

no debe considerarse como un axioma.

Tratamiento antiepiléptico: Monoterapia/
Politerapia.

Debe aceptarse que el empleo de un so6lo farma-

co antiepiléptico minimiza los efectos adversos,

facilita la vigilancia de los mismos y elimina el ries-

(13-15.17)

go de interacciones En definitiva permite un
menor manejo del proceso. Sin embargo cuando la
evolucion clinica pone en evidencia la escasa o
nula eficacia del tratamiento instaurado se estable-
cera la conveniencia de buscar otras alternativas,
que siempre deben pasar por una nueva monotera-
pia con introduccién de un segundo farmaco y reti-
rada del primero, aunque este cambio nunca debe
hacerse rapida ni bruscamente lo que provocara un
periodo de biterapia transitoria, mientras se retira

uno y se introduce el otro.

En los casos mas refractarios aun es exigible la
busqueda de una tercera monoterapia, para poste-
riormente reconsiderar, si la evolucién clinica lo
exige, la asociacion de farmacos” ™' "*"°*” entrando
por tanto en la fase de bi o politerapia racional, esto
es empleando asociaciones que no provoquen inte-
racciones negativas por descenso, entre ellos, de la
concentracion plasméatica circunstancia que habi-
tualmente se genera por medio de un fenémeno de
induccion enzimatica.

Féarmacos antiepilépticos (FAES): Primera a

Tercera generacion.

Los FAES mas antiguos, denominados de primera
generacion (tabla Il), estan representados mas signi-
ficativamente, por el Fenobarbital (PB) y la Fenitoina
(PHT) que aln conservan vigencia en la farmacopea
antiepiléptica, quizas por una razdén practica esen-
cial, su posible empleo por via enteral y parenteral,
lo que les ha hecho ser imprescindibles en muchas
situaciones clinicas, destacando sin duda en los
estados de mal epiléptico y en el tratamiento antie-
piléptico del paciente con afectacién de la concien-
cia. Esta casi exclusividad para el manejo por ambas
vias solo ha sido compartida por el Diazepam (DZP)
yel Clonazepam (CZP), si bien estos dos ultimos son
farmacos con un espectro antiepiléptico mas limita-
do, especialmente cuando hablamos de tratamiento
de mantenimiento.
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Simultaneamente se puede aceptar la existencia
de FAES de uso restringido (tabla Ill), que unicamen-
te se emplean en situaciones muy especificas y rara
vez en monoterapia, por lo que deben ser conside-
rados utiles en las terapias asociadas. Ejemplo muy
representativo es la Etosuximida (ESM) cuya Unica
indicacién es el tratamiento de la epilepsia-ausen-
cia, aunque comienza a reivindicarse su empleo en

la epilepsia con punta onda continua en el suefio

(22)

lento indicacion que es asimismo muy especifica
y utilizadndose en este caso en terapia afiadida. Una
circunstancia semejante se presenta con la acetazo-
lamida cuando se administra transitoriamente,
durante los dias premenstruales y menstruales, en la

epilepsia catamenial.

Posteriormente aparecieron los FAES de segunda
generacién (tabla 1l), representados por la
Carbamazepina (CBZ) y el Ac.Valproico (VPA), far-
maco éste ultimo que ha logrado aproximarse, casi
mas que ningun otro, a los conceptos del FAE ideal,
maxime desde que recientemente se ha proporcio-
nado la posibilidad de su administraciéon parenteral,
teniendo asimismo un amplio espectro antiepilépti-
co, tanto en epilepsias generalizadas convulsivas
como no convulsivas y parciales.

Finalmente y a partir de la mitad de la década de
los affios 80 se inicia el desarrollo de nuevos FAES

(tabla 1V) que constituyen la tercera generacion de

antiepilépticos"* " **"  siendo quizads la época de

mayor profusién en la aparicion de los mismos.

Actualmente entre el 20 y 25% de las epilepsias no

(14.15.28.29)

se logran controlar con los FAES clasicos
aunque en porcentajes diferentes en dependencia
de la epilepsia o sindrome epiléptico que analice-
mos"“". Es por tanto éste grupo en el que se justifica
los casos

su utilizacién para hallar el control de

(20)

refractarios Hasta hace muy poco tiempo el
empleo de estos farmacos ha estado circunscrito a
tratamientos afiadidos, esto es a emplearlos junto
con un farmaco clasico, de primera o segunda gene-
racion, cuando la epilepsia se ha hecho especial-
mente resistente. Sin embargo actualmente ya ha
sido aceptado su empleo en monoterapia de un ele-
vado

niumero de ellos, especificamente de Ila

Vigabatrina, Lamotrigina y Gabapentina, estando

proxima la autorizacién del Topiramato.

La descripcion de las caracteristicas mas elemen-
tales de cada uno se especifica esquematicamente
en las tablas VI a X1V, para facilitar su empleo como

(10,13-

consulta la practica pediatrica diaria

15,23-27,30-38)

rapida en

Mecanismo de accion de ios nuevos  FAES.

Se establece mediante una actuacion a diferentes
niveles, siendo especialmente dirigida la busqueda
de los actuales farmacos en el equilibrio entre neu-
representada

rotransmisién inhibidora y excitadora,

la primera por el acido gamma amino butirico
(GABA) y la segunda por el acido glutamico, siendo
por ello conocidas ambas acciones como gabérgicas
y glutaminérgicas respectivamente.

Asimismo los FAES actuan directamente en la

membrana neuronal inhibiendo los canales de
Sodio y de Calcio, con lo que se modifica la despo-
larizacion y en definitiva se impide el desarrollo de

la actividad epiléptica.

Obviamente el mecanismo de accién de un sélo
farmaco puede ser multiple, con la participaciéon de
incluso todas

varias e las posibilidades menciona-

das, siendo el ejemplo mas representativo el Ac.
Valproico en el que se unen los mecanismos gabér-
gicos y glutaminérgicos, junto con la inhibicién de
los canales de Sodio y Calcio.
Ventajas 'y limitaciones de los nuevos FAES

El reto actual queda establecido en ese 20 a 25%
de epilepsias resistentes a los tratamientos conven-
cionales, siendo en este grupo donde se emplean
mayoritariamente los nuevos FAES, bien para susti-

tuir a los farmacos clasicos, o para asociarse con

(12

ellos buscando una mayor respuesta terapéutica.

15,10-21,25,28,30-37,39,40)

El empleo de estos nuevos FAES queda casi cir-
cunscrito a las epilepsias refractarias, no habiendo
alcanzado el nivel de utilizacion de farmaco de pri-
debut de

excepcion hecha con la Vigabatrina ante los espas-

mera intencion ante el una epilepsia,
mos infantiles"***" en los que se sitia como prime-
ra indicacién terapéutica. En el resto es facil enten-
der que aun pasaran algunos afios hasta que conoz-
camos con precision la eficacia que tiene cada uno,
los determinados sindromes

la indicacién real, en

epilépticos, e incluso el nivel de riesgo de efectos

adversos.
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Ejemplos demostrativos de estos comentarios los
hallamos en el Felbamato, farmaco con unas enor-
mes expectativas y una extraordinaria eficacia en el
Sindrome de Lennox-Gastaut, que posteriormente
ha sido relegado a un empleo muy selectivo ante la
aparicion de graves efectos secundarios hematolégi-

(13-15.21.26)

cos , con anemia aplasica de fatal evolucién
en algunos casos. O la Vigabatrina, que junto a una
fase de halagiefios resultados en el tratamiento de
los espasmos Infantiles, esgrimiendo un bajo por-
centaje de efectos secundarios, acaba apareciendo
en los ultimos meses la informacién de un efecto
adverso diferido, la limitacion periférica del campo

visual®“* .

En conclusion el empleo de estos farmacos en los
casos de epilepsia refractaria estd plenamente justi-
ficado, pero el conocimiento y los riesgos de su uti-

lizacién es posible que aparezcan con mayor clari-

(13-15.21)

dad cuando se incremente su utilizacion.

Estamos en una época apasionante del trata-
miento antiepiléptico con farmacos disefiados racio-
nalmente, buscando un mecanismo de acciéon a tra-
vés del equilibrio de neurotransmisién excitacion -
inhibicion. Sin embargo como en toda nueva alter-
nativa terapéutica debe primar la cautela”"*”. Ni
todo lo precedente es inutil, ni todo lo que llega es
definitivo ni inocuo, el empleo racional de estos
nuevos farmacos y la investigacion clinica con ana-
lisis de resultados en el equilibrio eficacia - toleran-
cia, acabaran por ubicar exactamente a cada uno de
ellos en el lugar que le corresponda, afianzandose
tanto los

unos e incluso desapareciendo otros,

actuales como los préximos que iran llegando.

ANTIEPILEPTICO IDEAL

Propiedades Farmacodinamicas

Amplio espectro

Rapida e intensa eficacia
Ausencia de efectos adverso
No efecto teralédgeno

PO LN

Tolerancia ante la supresion del farmaco

Buena relacion nivel plasmatico - control clinico

Propiedades Farmacocinéticas

Cinética lineal

Rapida absorcion

Escasa o nula unién a proteinas plasmaticas
Larga vida media

Ausencia de metabolitos activos

Ausencia de melabolizacion hepatica

oo wN o

Propiedades Farmacéuticas

Precio adecuado
Forma de presentacion infantil
3. Presentacion para empleo enteral y parenteral

N o

Tabla I: Caracteristicas exigibles al antiepiléptico ideal.

ANTIEPILEPTICOS DE USO HABITUAL

Farmaco
Fenobarbital (la)
Fenitoina (la)
Primidona (lla)
Carbamazepina (lla)

Ac. Valproico (lla)

Tabla Il: Antiepilépticos de I° (I') y 2° (II') generacion.
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ANTIEPILEPTICOS DE USO RESTRINGIDO

Farmaco
Mefobarbital
Benzodiacepinas
Etosuximida
ACTH
Corticoides
Acetazolamida

NUEVOS ANTIEPILEPTICOS

Farmaco
Progabide
Oxcarbazepina
Vigabatrina*
Flunaricina*
Stiripentol
Felbamato*
Lamotrigina*®
Zonisamida
Topiramato*
Gabapentina*
Tiagabina*
Fosfenitoina

Tabla IV: Nuevos antiepilépticos (*: Actualmente disponibles en Esparia).

MECANISMO DE ACCION DE LOS NUEVOS ANTIEPILEPTICOS

Aumento del tono gabaérgico

¢ Incremento sintesis del GABA
Progabide

¢ Agonismo del receptor GABAa
Topiramato - Felbamato - Losigamona

* Inhibicién recaptacion del GABA
Tiagabina - Estiripentol

¢ Inhibiciéon de la GABA-transaminasa
Vigabatrina - Valproato

Inhibicion del tono glutaminérgico

* Reduccioén liberacion del glutamato
Lamotrigina - Valproato

* Antagonistas receptores N-metil-D-aspartato
Topiramato - Felbamato - Remacemida

Inhibicion del canal de sodio
Fosfenitoina - Valproato - Lamotrigina
Topiramato - Remacemida

Inhibicidon de los canales de calcio

e Canales Ly N
Fosfenitoina

e Canales T
Valproato

Ao

1985
1988
1989
1989
1989
1989
1991
1992
1992
1992
1993
1994

Aio
1932
1950
1950
1950
1950
1989

Tabla V: Mecanismo de accion de los antiepilépticos y distribucion de los diferentes farmacos seguin su farmacodinamia.
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Tabla I11: Antiepilépticos de uso restringido (algunos de éstos farmacos tienen diversas indicaciones y su empleo antiepiléptico es sélo ocasional.
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Tablas VI a XIV: Nuevos farmacos antiepilépticos.

MA
FC:
EA:
EF:
DO
PA:
SuU

FELBAMATO (Taloxa®)
: Potenciacion Gabaérgica e inhibicion glutaminérgica
Absorciéon 90%. Concentracién maxima 1 a 4 h. 30% ligado a proteinas. 50% metabolizacién hepatica.
Insuficiencia hepatica aguda. Anemia aplasica.
S. Lennox-Gastaut refractario tnicamente. (> 4 afios)
: 7,5 - 15 mg/k/dia al inicio. Maximo 45 mg/k/dia
Repartir dosis diaria en 3 o 4 tomas.

: Lentamente progresiva (rapida si hay efecto 2" grave)

PR: Comprimidos de 400 mg. y 600 mg. Suspensién : 5 ml. : 600 mg.

(VI):

MA

FC :
EA :

EF

DO :
PA :

suU

PR :

(Vil)

MA
FC

EA
EF

DO :
PA :

Su
PR

(v

M : Mecanismo de acion. FC: Farmacocinética. EA: Efectos adversos. EF: Eficacia mayor. DO: Dosis. PA: Pauta de administracion. S U : Supresion.

PR: Presentacion.

FOSFENITOINA (Cerebrix®)

:Profarmaco de la Fenitoina : Regula transporte Na a través de las membranas neuronales
Vida media de 8 minutos. Se une a la albumina plasmatica.

Desarrollado para reducir los problemas de la fenitoina.
: Control de los Estados de Mal Epiléptico.

equivalente a la utilizada con la Fenitoina.
Una sola dosis.
: Sin problema al emplearse en el Estado de Mal Epiléptico.
No comercializado en Espafia

: M : Mecanismo de acién. FC: Farmacocinética. EA: Efectos adversos. EF: Eficacia mayor. DO: Dosis. PA: Pauta de administracion. SU : Supresion.

PR: Presentacion.

GABEPENTINA (Neurontin®)
: Aumento selectivo de la liberacion de GABA y aceleracién del catabolismo del Glutamato.
No se liga a proteinas. No se metaboliza en higado. Eliminacién renal exclusiva. No interacciéon con
otros farmacos.
: Toxicidad excepcional. Efectos 2" leves. Aumento de peso.
: Crisis parciales y TC generalizadas (biterapia). Terapia del dolor.
30 mg/k/dia. Maximo : 120 mg/k/dia
Dosis total repartido en tres lomas.
: No aconsejable la supresién brusca.
: Capsulas de 300 mg. y de 400 mg

): M : Mecanismo de acién. FC: Farmacocinética. EA: Efectos adversos. EF: Eficacia mayor. DO: Dosis. PA: Pauta de administracion. SU: Supresién.

PR: Presentacion.
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LAMOTRIGINA (Lamictal®)(Labileno®)

MA : Reduce liberacién excesiva de Aspartato y Glutamato, sin afectar su liberacion normal. Estabiliza las
membrana neuronal.

FC : Se une 60% a proteinas. Metabolizaciéon hepatica 90%, resto renal. Asociada a VPA aumenta su vida
media.

EA : Rash cutaneo : S. Stevens-Johnson. (Escalada rapida y asociado a VPA)

EF : Crisis parciales. S. Lennox. Crisis generalizadas.

DO : 5 - 10 mg/k/dia. Asociado a VPA : 1 - 5 mg/k/dia.

PA : Dosis total repartido en dos tomas.

SU : No aconsejable la supresiéon brusca. (Minimo 2 semanas)

PR : Comprimidos de 25 mg, 50 mg, 100 mg, 200 mg. Sélo el Lamictal: dispersables de 5 mg.

(IX): M : Mecanismo de acién. FC: Farmacocinética. EA: Efectos adversos. EF: Eficacia mayor. DO: Dosis. PA: Pauta de administracion. SU: Supresion.

PR: Presentacion.

VIGABATRINA (Sabrilex®)
MA : Inhibiciéon selectiva de la GABA transaminasa.
FC : No se une a proteinas. Eliminacién real. No genera interacciones. Provoca descenso de la concentra-
cion de la PHT en un 30%.
EA : Hiperactividad. Reacciones psicoticas. Ataxia. Mareo y diplopia. Disminucién campo visual.
EF : S. de West. Crisis parciales simples y complejas.
DO : 50 mg a 200 mg/k/dia.
PA : Dosis total repartido en dos tomas.
SU : No supresion brusca. (Riesgo de efecto psicotico)
PR : Sobres de 500 mg. y Comprimidos de 500 mg.

(X): M : Mecanismo de acion. FC: Farmacocinética. EA: Efectos adversos. EF: Eficacia mayor. DO: Dosis. PA: Pauta de administracion. SU: Supresion.

PR: Presentacion.

TIAGABINA (Gabitril®)
MA : Potente inhibidor de la recaptacion de GABA.
FC : Pico maximo de concentracion en 1 h. 96% se liga a proteinas. Metabolizacién hepatica (citocromo
P450). Vida media 7 a 9 h. FAES inductores enzimaticos (PB, PHT, CBZ) reducen su vida media.
EA : Mareos, tremor, cansancio, somnolencia, cefaleas y sedacién.
EF : Crisis parciales complejas. Crisis parciales S. Lennox. Crisis generalizadas.
DO : 0,5 - 1,5 mg/k/dia.
PA : Dosis total repartido en tres o cuatro tomas.
SU : No aconsejable la supresion brusca.
PR : Comprimidos de 5 mg, 10 mg, 15 mg.

(XI): M : Mecanismo de acion. FC: Farmacocinética. EA: Efectos adversos. EF: Eficacia mayor. DO: Dosis. PA: Pauta de administracién. SU: Supresion.

PR: Presentacion.
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OXCARBACEPINA (Trileptal®)
Profarmaco de la Carbamazepina. Bloquea canales de Na.
Absorcion rapida. Concentracion plasmatica maxima en 1 h. 60% Se une a proteinas. Metabolizacién
por glucuronil-transferasa y cetorreductasa. Vida media de 14 a 26 horas.
: Ligeros y pasajeros (mareo, cefalea, ataxia, nistagmus).
Misma eficacia e indicacion que la CBZ, pero menos téxica.
: Minimo 10 mg/k/dia. Maximo 30 mg/k/dia
Dosis total repartido en dos o tres tomas.
: Nunca se justifica la supresion brusca.

: Comprimidos de 300 mg y 600 mg.

(XI): M : Mecanismo de acién. FC: Farmacocinética. EA: Efectos adversos. EF: Eficacia mayor. DO: Dosis. PA: Pauta de administracién. SU : Supresion.

MA :

FC

EA
EF
DO

PA :
SU :

PR

PR: Presentacion.

TOPIRAMATO (Topamax®)

Limita los potenciales de accion dependientes del Na. Potencia el flujo de Cl inducido por GABA.
15% se liga a proteinas. Vida media de 19 a 23 h. 97% se elimina por orina. Con alimentos desciende
la concentracion plasmatica.

: Cansancio, diarrea, mareo, parestesias y ataxia. Teratégcno.
: Crisis parciales. S. Lennox.
: 9 mg/k/dia. Muy importante la escalada lenta.

Dosis total repartido en dos tomas.

No aconsejable la supresién brusca. (Minimo 2 semanas)
: Comprimidos de 25 mg, 50 mg, 100 mg, 200 mg

(XII): M : Mecanismo de acién. FC: Farmacocinética. EA: Efectos adversos. EF: Eficacia mayor. DO: Dosis. PA: Pauta de administracion. SU: Supresion.

MA :
FC :

EA :

EF :
DO :

PA

SuU :
PR :

PR: Presentacion.

ACIDO VALPROICO (Depakine inyectable®)
Inhibe parcialmente GABA-transaminasa. Modifica recaptacion de GABA a nivel sinaptico.
Metabolizacion hepatica. 90%se une a proteinas. RN vida media larga (50-70 h.), en etapas posterio-
res vida media 12 a 18 h.
Hepatopatia (mayor riesgo en encefalopatia y metabolopatia). Pancreopatia. Plaquetopenia. Temblor
fino, ataxia, somnolencia.
Estado de Mal. Pacientes en tratamiento oral descompensados.
20 - 30 mg/k/dia. Bolo inicial 15 mg/k y luego 1 mg/k/hora
: Via endovenosa.
Pasando a via oral.
Inyectable : 400 mg.

(XIV): M : Mecanismo de acién. FC: Farmacocinética. EA: Efectos adversos. EF: Eficacia mayor. DO: Dosis. PA: Pauta de administracion. SU: Supresion.

PR: Presentacion.
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LARINGITIS-EPIGLOTITIS: CRITERIOS DIAGNOSTICOS Y

APROXIMACION TERAPEUTICA

Dr. Jesus Rodriguez Caamario

Urgencias Infantiles. Hospital Universitario "Virgen de la Arrixaca". Murcia.

Laringitis aguda

La Laringitis es el cuadro infeccioso obstructivo
de la via aérea superior mas frecuente en la infancia.
La etiologia es basicamente virica y la mayor parte
de los cuadros son leves; de todas formas, por si
misma y por la gravedad de los procesos con los que
se hace diagnostico diferencial, es una enfermedad
potencialmente seria.

Aunque Laringitis, Laringotraqueobronquitis
(LTB) y Crup espasmodico tienen algunas diferen-
cias, les daremos el mismo enfoque en cuanto al

manejo en Urgencias.

Crup infeccioso

El Crup infeccioso o LTB aguda es un sindrome
virico que se observa, predominantemente, en los
ninos de 6 meses a 3 afios de edad. Mayor inciden-
cia en el varén y con predominio estacional eviden-
te (Mayor agrupacion en otofio y principios de
invierno). Recurrencias frecuentes desde los 3 a los
6 afios de edad (Disminuyen con el crecimiento de

la via aérea).

Esta forma extraordinariamente comun de Crup
estd causada principalmente por virus Parainfluenza
(Tipos | y Il); Menor frecuencia: Adenovirus, VRS,
Influenza A 'y B. La infeccién bacteriana secundaria

es rara.

La presentacion clinica del crup es generalmente
bifasica. Empieza con sintomas tipicos de una infec-
cion respiratoria alta, como tos, coriza y fiebre. En
3-4 dias aparece la tipica tos "de perro", la afonia, el
dificultad
(Tirajes supraesternal, inter y subcostales). Ademas,

estridor inspiratorio y la respiratoria
si el cuadro es grave, habra alteraciones del color y
de la conciencia. Cuando la infeccion se extiende
hacia abajo afectando bronquios y bronquiolos, la

dificultad respiratoria aumenta.

El nifio aparece a menudo extraordinariamente
intranquilo y asustado. Puede haber febricula o fie-
bre alta (39-40°C). Por lo general, los ruidos respira-
bilateralmente y existen

torios estan disminuidos

roncus y estertores diseminados. Los sintomas
empeoran por la noche y recurren de forma decre-

ciente durante varios dias.

Los nifios no suelen estar gravemente enfermos y
Otros

miembros de la familia pueden presentar enferme-

a menudo presentan rinitis y conjuntivitis.

dades respiratorias leves.

En ocasiones, el patron de LTB grave puede ser
dificil de distinguir de una epiglotitis, a pesar del
comienzo explosivo y rapida evolucién de ésta ulti-
ma. En todo caso, requiere precauciones similares.

La radiologia puede confirmar el diagnostico. La
Rx lateral de cuello presenta sobredistensién de la
hipofaringe, estrechamiento subglético variable vy

epiglotis de configuracion normal. La Rx frontal
pone de manifiesto la "punta de lapiz"o el cléasico

"signo de aguja de torre".

La analitica sanguinea, ademas de no aportar

informacion, es potencialmente peligrosa en el
paciente comprometido. También es peligrosa la
visualizacion de la orofaringe. Lo mejor, siempre

que sea posible, es no molestar al nifo.
La saturacion de Oxigeno es un método no inva-
sivo y permite identificar que pacientes requieren

tratamiento y/o hospitalizacion.

El diagnostico diferencial debe establecerse con
la Epiglotitis. (Cuadro uno).

Crup espasmodico
El crup espasmoddico o laringitis aguda espasmo-

dica se produce casi siempre en nifios de 1-3 afios y
es clinicamente similar a la LTB aguda, excepto por-
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que con frecuencia estan ausentes los signos de
infeccion en el paciente y en su familia. La etiologia
es viral en la mayoria de los casos, aunque son
importantes los factores alérgicos y psicolégicos. Los
nifos ansiosos y excitables son mas susceptibles de
este sindrome y en algunos casos existe una predis-

posicion familiar.

Se produce edema palido de la mucosa y el epi-

telio no se afecta.

De aparicion frecuente al final de la tarde o por
la noche, el crup espasméddico tiene un comienzo
brusco, habitualmente precedido por coriza y ron-
quera. El nifo se despierta con una tos metalica
caracteristica, inspiracion ruidosa y dificultad respi-
ratoria; esta ansioso y asustado. Respiracion lenta y
laboriosa, taquicardia y piel fria y hiumeda. Suele
estar AFEBRIL. Ladisnea se agrava con la excitacion

y puede haber episodios intermitentes de cianosis.

Por lo general la intensidad disminuye en horas,
y al dia siguiente suele encontrarse bien excepto
con ligera ronquera y tos. Pueden ocurrir ataques
similares durante una o dos noches mas, concluyen-
do con la recuperacion completa. Estos episodios
suelen recurrir.

Por lo general no necesita tratamiento.
Puntuacion del crup

Para evaluar la severidad de la obstruccion exis-
ten diversos sistemas de puntuacién que, por ser
subjetivos, son de dudosa fiabilidad.

No hay sustitutivo del médico experimentado
que instaura rapidamente la terapéutica y, después,
valora con buen criterio la respuesta al tratamiento.

El sistema de puntuacién mas utilizado es el de
Downes y Raphaely:

0
Ruidos inspiratorios No
Estridor No
Tos No
Tiraje No
Cianosis* No

*Cianosis modificada y definida como saturacion de 02 < 95%.
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e Crup leve: Puntuacion inferior a 6.
¢ Crup moderado-grave:Puntuacién igual o

superior a 6.

El mayor peligro para un nifio con crup es la
hipoxemia no reconocida. La ansiedad se ve en
nifos con hambre de aire e hipoxemia asociada
(pAO2<50). El aumento de la frecuencia respiratoria
es el mejor indicador de hipoxemia. El estado men-
tal es un importante indicador del intercambio de
gases. Letargia, obnubilacién o coma, pueden verse
(pACO2>70).

correlacion entre la hipercapnia, la frecuencia respi-

en la hipercapnia severa No hay
ratoria o la frecuencia cardiaca. La intensidad del
estridor no indica el grado de obstruccion.

Tratamiento del crup

La mayoria de los nifios con crup espasmodico o
infeccioso leve, pueden ser tratados en su domicilio
con métodos sencillos (Vapor caliente o aire frio,

simplemente).

Basicamente, y dependiendo del grado de afec-
tacion, el tratamiento seria:

- Ambiente humedo.

- Oxigeno nebulizado.

- Hidratacion adecuada.

- Corticoides: Dexametasona a 0.6 mgr/K/dosis,
IM o IV.

- Budesonida nebulizada.

- Adrenalina nebulizada.

- Mezcla de Helio-Oxigeno.

- Ventilacién mecanica,, tras intubacién traque-
al, cuando fracasa el tratamiento médico. Debe
de efectuarse en lugar adecuado y el tamafio del
tubo sera 0.5 mm menor que el estipulado para
su edad.

Con ronquido Retrasados

Inspiratorio Ins y espiratorio
Llanto ronco Tos perruna
inter y subcostal

Con Fi02 del 40%

Supraesternal
Con aire ambiente
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La adrenalina nebulizada puede evitar la necesi-
dad de intubacién traqueal en la obstruccién de vias
aéreas superiores de causa infecciosa y no infeccio-
sa.

Utilizamos la adrenalina al 1:1.000 (0.1%):

Nifos mayores de 1 afio y con mas de 10 Kgr de

peso:

*CINCO cc, sin diluir y nebulizada con un flujo de
oxigeno de 5-6 I/min. en 5-10 minutos.

Nifos de 6 semanas a 1 afio:

* TRES cc, sin diluir y nebulizada con un flujo de

oxigeno de 5-6 I/min. en 5-10 minutos.

Repetir cada 2 horas, si es necesaria (Incluso a

los 30 6 60 minutos).

Inicio de acciéon en menos de 10 min. y duracién
de 2 horas.

Puede causar efecto rebote a las 2 horas de su
administracion. En algunos pacientes el grado de
obstruccién es incluso mayor que antes de su utili-
zacion. El paciente que recibe Adrenalina nebuliza-
da debe ser ingresado en el Hospital y tratado con

corticoides.

Si no hay mejoria en 3 sesiones, probablemente
reintentar posteriores sean infructuosas, se debera
establecer via aérea artificial.

Se ha demostrado que la Adrenalina racémica
(AR) en aerosol es beneficiosa en el tratamiento de
la LTB. Se piensa que actua estimulando los recep-
tores alfa adrenérgicos de las membranas mucosas
subgloéticas, produciendo vasoconstriccion y una

disminucion del edema de la mucosa.

La AR se compone de cantidades jguales de iso6-
meros D y L de la adrenalina y se eligio, en prefe-
rencia a la forma de Adrenalina levdégira natural
(Mas facilmente disponible y unas 30 veces mas
activa), porque se pensaba que asi se reducirian los
efectos cardiovasculares; sin embargo, no hay base
farmacoloégica para esta creencia. La forma L es
esencialmente el Unico isbmero activo en la mezcla
racémica y no hay razén para creer que, una canti-

dad dada de isébmero L mezclada con la forma D,
tenga menos probalidad de producir efectos secun-
darios que la misma cantidad administrada de forma
solitaria. En efecto, se ha descrito el empleo satis-
factorio de la Adrenalina L nebulizada sin efectos
secundarios. Existen estudios que concluyen que la
L Adrenalina tiene una eficacia al menos similar a la
de la AR en el tratamiento de la LTB y del crup post-
extubacion y no comporta el riesgo de otros efectos
secundarios.

La administracion de la Adrenalina mediante
IPPB NO es mas eficaz que la administrada median-
te nebulizacién.

Son raros los efectos indeseables. Debe tenerse
precaucion en nifios con obstruccién en la salida
del ventriculo izquierdo. Efectos a tener en cuenta
serian: Taquicardia, arritmias e hipertensién
(Suspender si FC>200 Lpm o aparicion de arritmias).
El metabisulfito, conservante de la Adrenalina, tiene
posibles propiedades irritantes y alergénicas; no
obstante varios estudios no evidenciaron deterioro

de los pacientes a causa de esta sospecha

La mezcla de helio-oxigeno mediante tienda o
mascarilla es una terapéutica que debe realizarse en
una UCI. Proporcion: He- 60-70% y 02- 30-40%.
Estas mezclas gaseosas de baja densidad son las ide-
ales para el tratamiento de pacientes con gran obs-
truccion. En la traquea estrechada la corriente de
aire es turbulenta y como ésta depende de la densi-
dad, el empleo de una mezcla de baja densidad
puede reducir, al disminuir la turbulencia, el esfuer-
zo respiratorio (Trabajo de la respiracién) y aumen-
tar la corriente mas allda de la obstruccién. Si el
paciente ejerce menor presion respiratoria, se redu-
ce la fuerza colapsante sobre las vias aéreas extrato-

racicas.

Epiglotitis aguda

Es un proceso dramatico y potencialmente letal
ocasionado por la inflamacién de la epiglotis.

Suele afectar a niflos de 2 a 6 afios de edad en
cualquier época del afio (Picos en invierno y prima-

vera).

Habitualmente estda causada por el Haemophilus
influenzae tipo B; ocasionalmente pueden implicar-
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se: Estreptococo pyégenes, Neumococo y

Estafilococo.
Cuadro clinico

Clinicamente se caracteriza por una obstruccién
respiratoria de evolucion fulminante, con comienzo
brusco, fiebre alta (38.5 a40°C), dolor de garganta y
postracion. La obstruccion respiratoria progresa tan
rapido que, en cuestién de horas, puede hacerse
completa y ocasionar la muerte.

A menudo, los méas jovenes se encuentran apa-
rentemente bien en el momento de acostarse, des-
pertandose horas mas tarde con fiebre alta, babeo y

dificultad respiratoria con estridor.

El de méas edad suele quejarse inicialmente de
dolor de garganta y disfagia para aparecer, en minu-
tos u horas, dificultad respiratoria grave con estridor
inspiratorio, fiebre elevada, agitacién, estado toxiin-
feccioso y babeo. Prefieren estar sentados, inclina-
dos hacia adelante, con el cuello extendido, el men-
tén protruido y la boca abierta. Se niegan a comer,
beber o hablar y algunos evolucionan a una situa-
cion de shock.

Diagnéstico

La exploracién debe hacerse con el minimo de
molestias para el nifo. Hay evidencia de un cuadro
disneico grave por lo que se evitara la agitacion y la
posicién supina ya que pueden causar obstruccién
completa con cianosis, coma y muerte.

No deben obtenerse muestras de sangre antes de
establecer una via aérea artificial. Tampoco esta
indicada la confirmacion radiologica; si el diagnos-
tico no es seguro, la radiologia lateral de cuello
puede ser util mostrando una epiglotis inflamada en
caso de epiglotitis (Signo del pulgar).

El diagnoéstico de certeza requiere la visualiza-
cién directa de una epiglotis grande, hinchada y de
color rojo cereza. Esta maniobra puede desencade-
nar laringoespasmo reflejo, con obstruccién aguda
completa y parada cardio-respiratoria, por lo que no
debe hacerse hasta el momento de proceder a la

intubacién del paciente en quiré6fano.
Tratamiento de la epiglotitis

Esta indicado el establecimiento de una via aérea
mediante intubaciéon nasotraqueal, incluso aunque
el grado de dificultad respiratoria aparente no parez-

44 SE PEDIATRIA

ca grave en la evaluacién inicial. Es aconsejable la
presencia del anestesista, del otorrinolaringélogo y
del pediatra.

Si el nifo esta en situacién critica, se debe reali-
zar ventilacién a presiéon positiva con mascarilla y
bolsa, administrando oxigeno para mantener una
saturacion de 02 > 90-95%; Preferentemente, sen-
tado o en decuUbito lateral hasta garantizar la via
aérea permeable, debe mantenerse sentado y evitar
toda maniobra que produzca agitacion o ansiedad

al pequeno.

La intubacién debe realizarse en quir6fano, bajo

anestesia jnhalatoria (Halotano, protésido, oxige-

no..). Se mantendra intubado durante 1-3 dias,

segun evolucién clinica.

Si no fuese posible la intubacion, se intentara
garantizar la permeabilidad respiratoria con bron-
coscopio. Si fracasa la intubacion, la alternativa es
la traqueostomia, aunque nunca debe plantearse de
urgencia (En quir6fano bajo anestesia general).

En caso de extrema urgencia se hara coniotomia
(Apertura de la membrana intercricotiroidea). Con la
cabeza hiperextendida se palpa la membrana inter-
cricotiroidea, justo por debajo del cartilago tiroides
y, en la linea media, se practica una incisién trans-
versa o puntiforme.

Una vez lograda la via respiratoria, se establece
la via endovenosa para obtener muestras de sangre
(Hemocultivo, gasometria...) y administrar fluidos.
Exudado de epiglotis para cultivo.

Sedantes, relajantes musculares y ventilacion
mecanica, si fuese preciso para su adecuado con-
trol.

Antibioterapia: Cefotaxima (150 mg/Kg/dia, en 3-
4 dosis) o Ceftriaxona (100 mg/Kg/dia, en 1 -2 dosis).
El tratamiento se mantiene 7-10 dias; una vez extu-
bado
Cefuroxima-axetil,

puede continuarse por via oral con
Amoxicilina-clavulanico o

Cefixima.

En caso de alergia a la Penicilina, Aztreonam-
monobactamico (100-150 mg/Kg/dia, en 3 dosis) o
TMP-SMX (100 mg de SMX/Kg/dia, en 4 dosis V).
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Por otra parte, con la introduccion de la vacuna
para Haemophilus influenzae tipo B, cabe esperar
una reduccion significativa de la Epiglotitis (Extremo
que ya se estd comprobando).

En wuna revision

casos de Epiglotitis

cular desde la

se concluye: ".Los

de forma  especta-

las  vacunas conjuga-

das frente al Hib para su empleo en la fase precoz

de la infancia".

CUADRO

CRUP
Edad 6 meses-3 afos
Causa Viral
Comienzo Gradual (2-3 dias)
Localizacién Subglética
Fiebre Variable
Voz Ronca
Estridor Si
Tos Perruna
Babeo No
Boca Cerrada
Postura Sin preferencias
Aspecto No grave
Conducta Irritabilidad
Disfagia Variable
Recurrencia Puede recurrir
Estacion Invierno
Palpacion laringea Indolora

Radiologia AP: Aguja de torre
Bibliografia
1.- A.L. Kuusela. T. Vesikari. Act. Paediatr. Scand. 77: 99-
104, 1988.

2.- S. Remington. G. Meakin. Anestesia 1987. 42: 322.
3.- Menon, Sutcliffe and K., J.P. 1995, June.

4.- Hugo Gonzalez Valdepena, Ellen R. Wald et al.
Pediatrics ad. Asp., vol 40, num 3, 1995. 149-153.

UNO

EPIGLOTITIS

2 afios-6 afios
Bacteriana

Brusco (Pocas horas)
Supraglética

Elevada

Apagada. Sorda

Si, aunque no frecuente
Minima

Si

Abierta. Mentén prominente
Sentado

Grave

Ansiedad

Severa

Raramente recurre
Cualquiera

Dolorosa

Lateral: Signo del pulgar

5.- Daniel L. Levin, F. C. Morris y G. C. Moore. Guia prac-
tica de cuidados intensivos pediatricos. 151 -156.

6.- Nelson, Vaughan y Me Kay. Tratado de pediatria. 928.

7.- Graef y Cone. Manual de terapéutica pediatrica. 380-
381.
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INFECCION URINARIA. RACIONALIZACION RADIOLOGICA

Dra. Amparo Gilabert Ubeda.

Unidad de Radiologia Infantil. Hospital "Virgen de la Arrixaca". Murcia.

La infeccién urinaria constituye para el radiélogo

un problema importante por el gran numero de
nifos que precisan un estudio radiolégico inicial y

un seguimiento.

Toda anomalia congenita que altera el flujo uni-
direccional de la orina por el tracto urinario como
ocurre en la obstruccion, el reflujo o en ambos con-
juntamente, predispone a la infeccion urinaria.

CONDUCTA ANTE UNA INFECCION URINA-
RIA EN EL NINO.

En los nifios portadores de infeccion urinaria, es
fundamental un buen estudia radiolégico e isotopi-
co por tres causas:

1- Identificar aquellos pacientes con reflujo vesi-
coureteral (RVU) primario, por el posible dafo renal
como consecuencia de pielonefritis aguda o croéni-
ca, secundarias al mismo.

2- Descubrir las posibles causas de obstruccién

que sean susceptibles de correccién quirargica.

3- Evidenciar el grado de afectacion renal por
infecciones previas.

La Uretrocistografia Retrégrada Miccional
(URM) es el mejor método para evidenciar la exis-
tencia de RV U. Es importante determinar el grado de
reflujo, pues la severidad tiene una relacién inversa

con la resolucién espontanea del mismo.

La Ecografia es el primer método de imagen en
el estudio del nifio con sospecha de patologia geni-
tourinaria, ninguna técnica de imagen ha tenido el
impacto de la ecografia en el estudio del aparato uri-
nario en la infancia. Los avances tecnolégicos que
ha supuesto la alta capacidad de resolucion y el
tiempo real, asi como las ventajas de todos conoci-
das, como la inocuidad, facil transporte, rapidez,
innecesaria etc, han

disponibilidad, preparacion

conducido a la ecografia a ser la modalidad prin-
ceps en el despistaje, diagnoéstico y seguimiento de

las alteraciones renales en la edad pediatrica.

Quisiera hacer hincapié en que ningun estudio
ecografico abdominal y especialmente renal, puede
considerarse completo sin el examen rutinario de los
uréteres, vejiga y areas perivesicales, en busca de
anomalias de pared vesical y de calibre y situacion
del ureter terminal.

Un estudio cuidadoso, puede proporcionar los
datos suficientes para establecer, por medio de la
ecografia, un diagnoéstico definitivo o en todo caso
indicar los pasos a segui:. cistografia, urografia intra-
venosa, estudios isotopicos, TC...

La Urografia Intravenosa (UIV) es otro método
inicial indispensable para la valoracion del tracto
urinario superior. La normalidad de la UIV no exclu-
ye la necesidad de realizar la uretrocistografia retro-
grada miccional. Dado que para la realizacion de la
misma es imprescindible la inyeccién de contraste
iodado intravenoso, es imprescindible valorar aler-
gias al contraste e informar detalladamente a los
padres sobre los riesgos de la exploracion.

Los Estudios Isotépicos ofrecen una buena alter-
nativa, respecto a los estudios radiolégicos mencio-
nados anteriormente. Asi pues, la cistografia miccio-
nal con radionuclides disminuye la radiaciéon ioni-
zante al paciente y puede detectar con precision los
episodios fugaces de RV U. El estudio renal con is6-
topos valora de una forma mas fidedigna el "estado
funcional renal "pero no supera a la UIV en la deter-
minacién del tamafo renal y de las cicatrices del

parénquima renal.

INFECCION URINARIA Y REFLUJO VESICOU-
RETERAL (RVU).

El RV U supone el paso de la orina de la vejiga al
ureter y al sistema colector del rifion, originando
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ademas un estancamiento de la misma por vaciado
y relleno de la vejiga de forma anémala. Esta mic-
cion aberrante favorece la infeccion de la orina y a
su vez permite el paso de bacterias de la vejiga al

rifon.

Clasicamente se creyd que el reflujo era secun-
dario a la infeccion urinaria, hoy dia se sabe que la
mayoria de reflujos son primarios y debidos a una
inmadurez de la unién ureterovesical. Este reflujo
ocurre con diferentes grados de severidad. Se pro-
duce preferentemente en los primeros afios de la
vida, tendiendo a desaparecer en cuanto el nifo se
hace mayor.

Existe una alta incidencia familiar, por lo que es
aconsejable estudiar también a los hermanos de

pacientes con reflujo.

El Reflujo Intrarrenal representa el flujo retrégra-
do de orina del sistema pielocalicial a los tubulos
colectores. El aumento de la presion intrarrenal, asi
como el paso de las bacterias al tejido intersticial
renal que se produce por este mecanismo, se cree
que juega un papel importante en la apariciéon de
cicatrices en el parénquima renal.

La Causade RVU mas frecuente es una anorma-
lidad en el desarrollo de la unién ureterovesical
(UUV), en la que la parte intramural (submucosa)
del ureter es demasiado corta o demasiado ancha,
este tipo de reflujo se conoce como reflujo primario.
Una variante del reflujo primario es la que se ve en
la ectopia ureteral lateral (en la que el ureter termi-

na en la vejiga méas lateralmente de lo normal).

El RVU puede clasificarse en primario o secun-
dario (obstruccion intravesical, por disinergia del
detrusor o esfinter, diverticulo de Hutch, o cambios
postquirurgicos en el ureter); también la miccién
aberrante (vaciado de la vejiga en el ureter), la obs-
truccion a cualquier nivel pero sobre todo a la sali-
da de la vejiga, y la obstruccion de la uretra distal,

facilita la infeccion.
Es frecuente ver reflujo en pacientes con obs-
trucciones en la via urinaria baja o vejiga neuroége-

na.

Gradacion Internacional del RVU en la uretro-
cistografia retrégrada miccional (URM):
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-GRADO I:
- GRADO IlI:
calices sin dilatacion

reflujo limitado al uréter sin dilatacién

reflujo que afecta al uréter, pelvis y

- GRADO Ill: reflujo en el sistema pielocalicial que
ya esta dilatado.

- GRADO IV: dilatacion y tortuosidad del uréter, y
del sistema pielocalicial con obliteracion com-
pleta de los férnices.

- GRADO V: dilatacion masiva de uréter con tortuo-
sidad y también del sistema pielocalicial con
pérdida de la impronta papilar.

PAUTA DE ESTUDIO DE LA INFECCION URI-
NARIA

La asociacién entre RV U, infeccién urinaria y
dafio renal es bien conocida. Se considera que del
29 al 55% de nifios con infeccién urinaria presentan
RVU. A su vez del 30 al 50% de estos nifios con
reflujo presentan algun grado de cicatriz renal en el
momento de su diagnoéstico. Por otra parte se sabe
que la causa mas frecuente de insuficiencia renal en
el nifio por debajo de los 16 afios es el RV U.

En nuestro servicio ante todo nifio con infeccion
urinaria documentada, practicamos una ecografia
renal, vesical y una cistografia retrégrada miccional.

El estudio ecografico nos permitirda en primer

lugar, descartar malformaciones anatémicas que

puedan ser causa de infeccion urinaria.

La gran ventaja de la ecografia sobre la UIV, es
que permite una valoracién correcta del parénqui-
ma renal. Las lesiones anatoémicas secundarias a
reflujo severo producen aumento de ecogenicidad
del cortex renal, estas lesiones en ocasiones pueden
pasar completamente inadvertidas en la UIV

Signos ecograficos que sugieren RV U son la exis-
tencia de pequefias dilataciones del sistema excre-
tor, asi como una asimetria del tamafo renal supe-
riora 1 cm. Sin embargo, un estudio ecografico nor-
mal no descarta la existencia de RV U, especialmen-
te aquellos grados | o Il, por lo que el estudio eco-
grafico debera siempre completarse con la practica
de una miccional.

cistografia Asimismo pueden

pasar desapercibidas en el estudio ecografico
pequefias cicatrices pielonefriticas por lo que de
existir RVU en la cistografia siempre es recomenda-

ble practicar una UIV
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Si se ha demostrado reflujo importante en la cis-
tografia, la UlV siempre deberd practicarse con un
sondaje vesical previo, ya que en caso contrario la
orina que asciende de la vejiga puede enmascar o
simular la falta de funcion renal.

La cistografia miccional se realizara al menos
tras dos semanas con orina estéril y con cobertura

antibiotica.

INDICACIONES DE LA ECOGRAFIA
DEPENDIENDO DE LA EDAD:

Recien nacido:

« diagnéstico intrautero de malformaciones renales
(hidronefrosis)

« infeccion wurinaria/sepsis

* hematuria

* masa abdominal palpable

» insuficiencia renal

Lactante y nifo mayor:
* infecciéon urinaria

* dolor abdominal

» insuficiencia renal

* hematuria

*« enuresis diurna, retencién, incontinencia
+ traumatismo

* masa abdominal palpable

Y en ambos grupos, sindromes asociados a mal-
formaciones renales y/o alteraciones generalizadas.

EN LA ECOGRAFIA SE DEBE VALORAR:

1- Dilatacion ureteral: grado y extension
- a nivel de uréter distal:
-GRADO I|: tamafio menor de 7mm
- GRADO Il: tamafio entre 7- 10 mm
-GRADO Ill: tamafio mayor de 10 mm.
- grados de hidronefrosis (Pediatr Radiol 23:
478, 1993)
- GRADO O: seno renal ecogénico
- GRADO I: imagen lineal hipoecoica en el
seno renal
- GRADO Il: dilatacién que afecta a la pel-
vis o a un grupo calicial
- GRADO Ill: dilatacién que afecta a todos
los grupos caudales
-GRADO IV: dilatacién mas severa y dismi-
nucion del grosor del cortex renal
2- Localizacién del meato ureteral, ortotopia o ecto-
pia.

3- Peristaltismo y grosor de la pared ureteral
4- Presencia de RV U

5- Morfologia vesical, grosor de la pered

6- Cuello vesical y uretra posterior

7- Areas perivesicales

8- Rifiones: tamafo, situacién y morfologia.

PIELONEFRITIS AGUDA (PNA). NEFRITIS
FOCAL BACTERIANA.

PIONEFROSIS.

La Pielonefritis Aguda (PNA) constituye una

nefritis intersticial aguda de etiologia bacteriana.
Clasicamente se pens6 que el origen era una infec-
cion por via ascendente, actualmente se sugiere que

no raramente es secundaria a una bacteriemia.

La historia clinica, exploracion fisica y los datos

de laboratorio, incluido los cultivos de sangre y
orina, no siempre resultan definitivos para estable-
cer el diagnéstico de PNA, o para diferenciarla de la

infecciéon del tracto urinario bajo.

El aumento de volumen renal superior a 2 des-
viaciones estandar y el aumento de ecogenicidad
del cortex son los cambios ecograficos de PNA en
un nifio con clinica sugestiva.

Con un tratamiento médico correcto el volumen
renal vuelve a la normalidad hacia la segunda sema-
na, normalizandose asimismo el aspecto ecografico
del rifion.

La UIV: sera normal en el 75% de las PNA no
complicadas. En un 25% puede verse:

1- aumento del tamafio renal uni o bilateral

2- nefrograma disminuido de densidad, persistente o
heterogéneo

3- retraso en la eliminacion del contraste en el siste-
ma colector

4- a veces caliectasias y pielectasias

5- edema de la pelvis renal con defectos de relleno
estriados o engrosamiento de la pared pielocali-
cial.

En general la UlV es poco sensible para detectar
complicaciones.

La ecografia es un método poco sensible en la
PNA. En la mayoria de casos es normal. A veces se
ve aumento del tamafo renal o de la ecogenicidad
del seno renal por el edema o microhemorragias;
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otras veces hipoecogenjciclad del parénquima renal
por edema. Puede valorar la existencia de compli-
caciones o anomalias asociadas como dilataciones
hidronefrosis, litiasis,

caliciales o piélicas, quistes,

diverticulos y cambios inflamatorios perirrenales si

son lo suficientemente grandes.

1 -normal

2- aumento de tamafo renal

3- aumento ecogenicidad del seno renal
4- disminucién de la ecogenicidad del parénquima
renal.

Con idéntica sintomatologia clinica puede pre-
sentarse la Nefritis Focal Bacteriana Aguda (NFBA).
El aspecto ecografico sera decisivo para establecer
la diferenciacion. Existira un aumento focal del
volumen con una o multiples masas so6lidas de bor-
des no muy precisos y con ecogenicidad diferente a
la del parénquima renal circundante, este aspecto
ecografico no es patognomoénico, también se ve en
tumores benignos como en malignos. La sospecha

clinica y la evolucién postratamiento facilitan el

diagnostico.

Tras el tratamiento correcto el aspecto ecografico
puede normalizarse completamente. En los casos no
la evolucién

tratados o incorrectamente tratados,

puede conducir a la formacién de un absceso.

La TC es la técnica de eleccion en caso de PNA

complicada, o de mala evolucion.

La Pionefrosis consiste en la infeccién del siste-

ma colector de un rifion hidronefrético. La impor-

tancia del diagnostico ecografico residira en distin-
guir la pionefrosis de la hidronefrosis no complica-
da, ya que los pacientes con pionefrosis precisaran
un drenaje urgente, ya sea por puncién percutanea

o quirurgica.

En ecografia la presencia de calices y pelvis dila-
tados conteniendo ecos intraluminales que cambian
de posicién con los movimientos del paciente (nive-
les liquido/liquido) constituyen los signos de sospe-
cha en un contexto clinico adecuado, ya que la san-
interior del

gre en el sistema colector produce una

imagen semejante.

En la UIV veremos signos de obstruccién urina-
ria, con nefrograma denso y retrasado o perdida de
funcién renal.

El diagnéstico de pionefrosis debe confirmarse
mediante puncién del tracto urinario y aspiracion de
la orina purulenta.

12 Infeccion Urinaria (1U)

US Renal

IU No Complicada (NL)

Urocult. Posttto. (-)

Cistrografia

Menores de 1 afo

RVU(+)

DMSA

Intra-TTO

Hidronefrosis

IU Complic.

MAG3 con Furosemi.
+ DMSA

+ Valorar si UIV

TTO. Quirurgico ylo
Seguim. Clinico

IU Complic.(+)

DMSA
NL Pielonefritis

TTO. Endoscépico (Sting)

Seguim. Clinico

o TTO. Quirurgico (Cohén)

Seguimiento
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ACTITUD ANTE UNA TALLA BAJA

Dr. Antonio Gutiérrez Macias

Unidad de Endocrinologia Infantil. Departamento de Pediatria. Hospital Universitario "Virgen de la

La ‘"talla baja"es con mucho el principal motivo
de consulta con el que se enfrentan los endocrin6-
logos pediatras y es cada vez mas frecuente en
Atencién primaria, tributo a la sociedad narcisista en

la que estamos inmersos.

Definicién de Talla Baja

La talla baja es un concepto eminentemente
antropométrico ya que su definicion pasa, necesa-
riamente, por su encuadramiento dentro de las
tablas de crecimiento previamente establecidas para
la poblacién ‘"normal". Es también,por tanto, un

concepto ‘estadistico" puesto que la poblacion
"normal"tiende a agruparse en torno al valor medio
de un parametro; de ahi que hayan sido reflejadas
en graficas, con percentiles, bien conocidas como
son las de Tanner y Whitehouse para poblacién
inglesa o las de Hernandez para la poblacion espa-
fiola. Los limites de la normalidad se encuentran
situados entre -2DS y +2DS que se corresponden

aproximadamente con los percentiles 3 y 97.

Se habla de "alla baja"en un nifio cuando este
se situa por debajo del percentil 3 lo que no es siem-
pre sinébnimo de situacién patolégica.

Investigacion ante una Talla Baja
El primer interrogante que se le suscitara al
pediatra general, cuando se le consulta sobre la

existencia de una talla baja es si, realmente, el nifio
es bajo o tiene una talla adecuada.

Para responder a dicho interrogante el pediatra

debera "rellenar" tres apartados:

a.- VALORACION ESTADISTICA DE LA TALLA:
i,Como esta el paciente con respecto a nifios
normales de la misma edad, sexo y grupo étni-
co?

b.- VALORACION FAMILIAR DE LA TALLA:
codigo genético tiene el paciente? jHasta donde

;Que

Arrixaca”. Murcia.

alcanza sus posibilidades de crecer, segun el
material genético que le donan sus padres?,

c- VALORACION DINAMICA DE LA TALLA: ;Que
ritmo de crecimiento tiene o ha tenido?

En la valoracion del tema hablaremos poco de
las tallas bajas debidas a causas claras (retrasos de
crecimiento intrauterino, displasias esqueléticas,
etc.) y si de las Illamadas "variantes de la normali-
dad"hoy tendentes a denominarse como ‘"talla baja
idiopatica"cuyas caracteristicas se

TABLA 1.

reflejan en la

VALORACION ESTADISTICA DE LA TALLA

Se trata de conocer la situacion, con respecto a
la poblaciéon normal, del nifio problema. Se debe
obviar, en esta primera visita, en lo posible hablar de
situacion patologia o no y si de encontrarse o no
dentro de los limites de variacion normal.

Utilizaremos las curvas de talla y peso de
Hernandez de gran predicamento y difusién aunque
podrian

igualmente aplicarse las de Tanner vy

Whitehouse perfectamente aplicables a nuestros
nifios y utilizadas umversalmente por los endocriné-
logos pediatras. El método utilizado es mixto (trans-
versal-longitudinal) midiendo a nifios en edades
sucesivas (lineas marcadas de la tabla) y marcando
los limites de mediciones uUnicas (sujetos de distintas
edades medidos una sola vez y en los que se halla
la media de edad correspondiente a cada grupo de
edad) representando los percentiles 3 y 97 de los
datos del método transversal. La medicion del
paciente se realizara de pié, en tallimetro adecuado,
y si es menor de 2 afios se medird la longitud
siguiendo en ambas mediciones técnicas reconoci-

das.

Se completara el estudio con la medicién del

peso, medicion del segmento inferior, y del perime-

tro craneal, el estadio puberal y la relacion peso-

talla utilizando para todos estas mediciones las
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correspondientes graficas (de Tanner para la valora-
cion del estado puberal y de Hernandez para el
resto).

La importancia de esta valoraciéon es, y no nos

cansaremos de repetirla, en primer lugar comparar

la altura del paciente en relacion a los nifios "nor-

males"amén de evaluar su estado de nutricién, esta-
dio puberal, etc.; y en

segundo lugar permite la

identificacion de hipocrecimiento anormales como
pueden ser los dismorficos, displasicos o los desme-

dros.

VALORACION FAMILIAR DE LA TALLA

Este apartado, esencial para la evaluacién de la

talla del nifio, nos proporcionara datos sobre el
codigo genético del paciente y el canal de creci-
miento que debemos esperar, que por lo menos, siga

el nifio segun la carga genética.

Rellenaremos los apartados:

a) Talla media obtiene midiendo las

tallas de ambos padres dividiéndolas por dos.

familiar, se

b) Talla diana: a la cifra de la talla media familiar se
le suman 6,5 cm si el paciente es varéon y se le
restan 6,5 cm. si el paciente es de sexo femeni-

no.

Otra forma, cada vez mas empleada es afadirle
(si es de sexo masculino) 13 cm a la talla del sexo
opuesto y restarle 13 cm. (si es nifia). Estos datos se
reflejan en la curva de crecimiento correspondiente
mientras la talla del progenitor de igual sexo se man-
tiene igual. Por ejemplo, si el paciente es nifio, la
talla del padre se situa en el canal correspondiente
y se suman 13 cm a la talla de la madre, mientras
que si es nifia la talla de la madre continua igual y
se restan 13 cm a la talla del padre. Este dato nos
permite, en posterior seguimiento, identificar el
camino "minimo"de crecimiento que debe seguir el

paciente.

c) Edad-talla: la talla actual del paciente se lleva al
Percentil 50. Llevado a ese percentil se calcula
la edad cronolégica correspondiente. Sera la

edad esquelética o madurativa del paciente.
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VALORACION EN LA PRIMERA VISITA

En esta primera visita hemos obtenido, aparte de
los datos recabados en la anamnesis sobre todo los
referidos a la historia familiar y los datos de la explo-
racion general:

Situaciéon  actual de Ila talla de ese paciente:
datos correspondientes a su talla actual.
Situacion con respecto a la talla diana: Estara

igual, superior o inferior a su potencial genético
de crecimiento. Este dato es importante a partir
de los dos afios de edad porque antes de esa
edad es sumamente erréneo.

Edad-

Talla. Estara igual, superior o inferior a esta.

Situaciéon respecto a su edad cronolégica.

Conceptualmente hablaremos de talla baja cuan-
do se situe en el Percentil 3 de la media de su edad
y sera asimismo objeto de valoracion cuando
"baile" entre el P 3 y 10 y hablaremos de Talla baja
patolégica cuando esté por debajo del P 3.

Esto evita discusiones por ser un concepto emi-
nentemente practico porque si bien una situacién de
baja talla patolégica pueda ser considerada como
"familiar o genética "lleva implicita una "situacion
de riesgo"lo que nos obliga a un seguimiento, gene-
ralmente, en una consulta de Endocrinologia pedia-

trica.

VALORACION DINAMICA DE LA TALLA

Todos los datos anteriores no son suficientes si no
le afiadimos dos valoraciones fundamentales en el
crecimiento: la maduracion 6sea y la velocidad de
crecimiento.

MADURACION OSEA

Dato imprescindible, ya que es el que mas se
aproxima a la edad biolégica siendo el principal cri-
terio de madurez. Se utiliza asimismo, como dato
fundamental, en la mayoria de los métodos de pre-
diccién de talla. Se mide con una radiografia de la
mano utilizando valoraciéon

izquierda para su

correcta los métodos de Greulich y Pyle, el de
Hernandez (que preferentemente utilizamos) como
métodos comparativos y como métodos cuantitati-
vos los del RWT de

Whitehouse.

Hernandez y de Tanner-
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El principal problema de la valoracién de la
maduracion 6sea es su escasa fiabilidad en los dos
primeros afios de la vida, sobre todo si existen dis-
condancias madurativas, ya que utiliza conceptos
de edad 6sea y no de maduracion y sobre todo que
estdn muy mediatizados por la variabilidad y suges-
tion del observador. En general se utiliza el Greulich
y Pyle (realizado en estratos de poblacion de clase
social alta) para el seguimiento de nifios no espe-
RWT realizado en

nifos de clase social baja para nifios en donde se

cialmente conflictivos y el del

necesita "afinar"los mas posible su edad o6sea.
Nosotros utilizamos el método de Hernandez por-
que ha sido realizado en nifios espafioles (aunque
con el inconveniente de ser una clase social media-
alta y estar restringido a un nucleo de poblacién
determinada como es el gran Bilbao) y sobre todo
porque engloba los dos métodos: el numérico para
los dos primeros afios, los deficitarios en los ante-
riores métodos, y otro de TW2 hasta los 18 afios y
uno similar al Greulich y Pyle para los grandes estra-

tos de la poblacién.

VELOCIDAD DE CRECIMIENTO (VC)

Se realiza midiendo el incremento de la talla y
dividiéndola por el tiempo transcurrido, que nunca
debe ser inferior a 6 meses, para obtener los cm. de
crecimiento al afo. Hay tablas de valor decimal
para calcular, si el tiempo es inferior a 6 meses, la

porcion de afio entre dos exploraciones.

El dato se lleva a las graficas de crecimiento cre-
adas, que menos empleadas que las de talla son fun-
damentales para evaluar el ritmo de crecimiento del
nifo, que puede incluso estar enmascarada en las
de talla. Todo nifio que su velocidad de crecimiento
se enlentezca, al menos durante dos determinacio-
nes, por debajo del P 25 para su edad es necesaria
su evaluacién,requiriendo una pronta intervencion
si el discurrir de su velocidad de crecimiento es infe-
rior al P 3.

Hay siempre que tener en cuenta que sobre la
VC influyen las estaciones del afio (se crece mas
rapido en primavera y verano), el peso (los obesos
crecen mas rapido y alcanzan la pubertad), el sexo
(los hombres son mas altos los dos primeros afios y
se igualan en la pubertad con las mujeres) y sobre
todo las distintas entidades originarias de baja talla.

ACTITUD ANTE UNA TALLA BAJA

Referente al nifio problema el pediatra ha esta-
blecido en las visitas efectuadas los siguientes datos:

Edad cronolégica

Edad osea

Edad estatural o edad talla

Talla diana y canal de crecimiento segun la
misma

Velocidad de crecimiento anual

Canal de crecimiento acorde o no con la talla
diana

En el Algoritmo 1 estan reflejados los distintos
tipos de hipocrecimientos segun la situacion de la
edad o6sea, la edad cronoldégica y la velocidad de

crecimiento.

Las causas mas frecuentes son segin esbozéaba-
mos anteriormente los llamados variantes de la nor-
malidad: la talla baja familiar (TBF) y el retraso cons-
titucional de crecimiento y desarrollo (RCCD) que
para mas dificultad suelen ir asociados.

Las caracteristicas de ambos estan reflejadas en
las TABLAS 2 y 3.

Para su encuadramiento se necesita ademas:

Talla dentro del rango genético o diana vy
comienzo normal de la pubertad en el caso de
la TBF.

Talla por debajo del rango genético e inicio de

la pubertad con retraso en el caso de los RCCD.

En resumen:

La talla baja es facil de encuadrar.
No necesita
dificil.

Tiene un costo econémico minimo.

instrumentaciéon especializada ni

Solo obliga a controles peri6édicos.

El pediatra general puede efectuar el seguimien-
to de los nifios con:

Talla baja familiar.

Retraso constitucional.
Los secundarios, ya diagnosticados, a cromoso-
enfermedades cronicas,

mopatias, displasias,

etc.
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Es recomendable, entre otras situaciones, su - Retraso sostenido de la velocidad de crecimien-
envio a Endocrinologia pediatrica cuando: to (maxime si esta era antes normal).
- Retraso evidente de la maduracion o6sea.
- Su Talla sea inferior al Percentil 3. - Retraso intenso de la talla.
- Hipocrecimientos no filiados.
TABLA 1
TALLA BAJA IDIOPATICA

e Talla normal al nacer

* Proporciones corporales normales

* Ausencia de enfermedad crénica

¢ Nutricién adecuada

* Velocidad de crecimiento normal o lenta

TABLA 2

TALLA BAJA FAMILIAR
¢ Peso y talla normales al nacimiento
e Talla <P3 para edad, sexo y referencia
¢ Antecedentes familiares de talla baja
* Proporciones corporales normales
* Velocidad de crecimiento normal
e Edad 6sea normal
¢ Pubertad normal
e Pronéstico de talla adulta similar a talla diana

e Talla final baja
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Iguala EC

Talla familiar
Displasias
Cromosomopatias
Irradiacion

NORMAL
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TABLA 3
RETRASO CONSTITUCIONAL DE CRECIMIENTO Y DESARROLLO
¢ Peso y talla normales al nacimiento
e Talla <P3 para edad, sexo y referencia
* Antecedentes familiares de RCCD
* Proporciones corporales normales
¢ Velocidad de crecimiento normal/lenta
e Edad 6sea retrasada acorde con Edad-talla
¢ Pubertad retrasada
e Pronéstico de talla adulta similar a talla diana

e Talla final normal (dato con constante)

ALGORITMO 1

EDAD OSEA

Igual a Edad-talla

Retraso
constitucional
Desnutricion
Enf. crébnico moderada

NORMAL

VELOCIDAD DE CRECIMIENTO

Inferior Edad-talla

Endocrinopatias
Malnutricion
severa

Enf. cronica severa

SUBNORMAL
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TERAPEUTICA ACTUAL EN LAS NEUMONIAS.

Dr. José Valverde Molina.

Servicio de Pediatria. Hospital Los Arcos. Santiago de la Ribera. Murcia.

Las neumonias son frecuentes en la edad pedia-
trica, suponiendo hasta el 1.5-2% de las infecciones
respiratorias. Voy a referirme a las neumonias adqui-
ridas en la comunidad (NAC), entendiendo como
tales, aquellas que aparecen en sujetos que convi-
ven en la comunidad y que no han sido hospitaliza-
dos en los ultimos 7 dias o bien las que aparecen 48
horas después de su ingreso hospitalario. Conocer
realmente la incidencia de NAC es dificil, dado que
la mayor parte son tratadas ambulatoriamente y no
son de declaracién obligatoria.

Ante la sospecha de un proceso neumédnico, se
debe realizar una radiologia de térax para su confir-
macién y descartar complicaciones.

El diagnoéstico de neumonia esta basado en la
historia clinica, la exploracion fisica, las determina-
ciones analiticas y los hallazgos radiolégicos. Hasta
un 30-50% permanecen sin diagnéstico etiolégico,
incluso tras utilizar una extensa variedad de técnicas
de diagnéstico.

Se debe evaluar la gravedad del proceso tenien-
do en cuenta una serie de factores, para determinar
si el tratamiento ha de hacerse de forma ambulato-
ria u hospitalaria:

1.- Factores de riesgo: existencia de patologias cro-

nicas que actuen como factor debilitante, falta

de respuesta al tratamiento empirico correcta-
mente utilizado, imagenes radioldégicas sospe-
chosas de germen no habitual o presentacion
inicial grave.
2.- Criterios de hospitalizacion:
- edad inferior a un afio.
- existencia de enfermedades subyacentes
(inmunodeficiencias, FQ, cardiopatias,
malnutricién).
- Estado clinico: Distres respiratorio, estado
séptico, dificultad para alimentacién, etc.
- Hallazgos radiologicos: afectacion multi-
focal, pleural, patron intersticial importan-
te, graves trastornos ventilatorios.

- Problema socioecondémico.

En la mayoria de las ocasiones tenemos que ini-
ciar un tratamiento empirico que debe estar basado
en datos epidemiolégicos-etiolégicos, datos clinico-
analiticos tipica-atipica),
radiolégicos, edad del paciente y existencia de resis-

(neumonia hallazgos

tencias a antibiéticos.

De todos estos datos la EDAD es el mas impor-
tante a la hora de elegir de forma empirica el anti-
biético a utilizar.

A continuacion se describen los agentes micro-

biolégicos mas frecuentes segun la edad y los

hallazgos tipicos de las neumonias segun su etiolo-

Agentes microbiolégicos mas frecuentes segun edad.

Menores de 3 meses

De 3 meses a 5 afios

Mayores de 5 anos

Virus respiratorios
S. agalactiae
Chlamydia trachomatis H.
Enterobacterias
St. Aureus

Listeria monocytogenes

Virus respiratorios
St. Pneumoniae
influenzae
Myc. Pneumoniae H.
Myc. Tuberculosis
St. Aureus

Myc. Pneumoniae

St. Pneumoniae

Virus

influenzae
Moraxella catarrhalis
Myc. Tuberculosis
Coxiella burnetti
Legionella pneumophila
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Hallazgos tipicos de las neumonias.

Viral Bacteriana Mycoplasma
Edad <3 afios Todas >5 afos
Estacion Invierno Invierno Todo el ano
Inicio Variable Brusco Insidioso
Fiebre Variable Alta No muy elevada
Taquipnea Comun Comun Rara
Tos No productiva Productiva No productiva

Otros sintomas Proceso de vias altas

Dolor abdominal

Faringitis

Expl. Fisica Variable. Sibilancias

Estertores. Subcrepitantes

Estertores finos. Sibilancias

Leucocitosis Variable. Linfocitosis

Leucocitosis. Desviacion izquierda | Rara

Radiologia Infiltrados difusos bilat.

Condensacion lobar/segmentaria

Variable

Derrame pleural Excepcional

Frecuente

Entre 10-20%

gia, datos que nos ayudan a elegir, como hemos
dicho anteriormente, el tratamiento empirico.

Las pautas recomendadas de tratamiento empiri-
co son:

1- Neumonias entre 1 - 3 meses:

A.- Ingreso por la edad del paciente.

B.- Iniciar tratamiento con cefotaxima + ampici-
lina.

C- Si sospechade S. aureus: cloxacilina/vanco-
micina.

D.- Si sospecha de C. trachomatis: eritromicina.

2.- Neumonias en el periodo de 3 meses y 5 afos:

A.- En el 60-70 % de los casos el origen es viri-
co.

B.- Si etiologia bacteriana: H. influenzae en <3
afios y neumococo en >3 afios.

C- Neumonias no complicadas: amoxicilina-
clavulanico o cefuroxima-axetil.

D.- Si criterios de ingreso hospitalario: cefuroxi-
ma IV o cefalosporinas de 3-G.

E.- Sisospechade S. aureus: cloxacilina/vanco-
micina.

3.- Neumonias en mayores de 5 afos:
A.- Alta incidencia de neumonias atipicas.

B.- Si etiologia bacteriana: frecuente neumoco-
co. Raro H. influenzae.

58 SE PEDIATRIA

C- Eleccion: Macrolidos. Alternativa: amoxicili-
na/clavulanico o cefuroxima.

D.- En formas graves: eritomicina + cefuroxima
V.

E.- En neumonia abcesificada: cefotaxima+clin-
damicina.

Es muy importante la evaluacién de la respuesta
al tratamiento a las 48-72 horas.

Si se precisa ingreso se instaurara un tratamiento
de soporte que incluye: reposo, dieta absoluta si
peligro de aspiracién, correccién y aporte hidroe-
lectrolitico y equilibrio acidobase, fisioterapia tras
fase aguda, oxigenoterapia si precisa, incluso venti-
laciébn mecanica y técnicas de drenaje.

La duracion del tratamiento antibiético depende
de la gravedad del proceso y la etiologia del mismo.

En las neumonias no complicadas: 7 dias.

En las graves/complicadas: antibioterapia paren-
teral hasta 3 dias después de la mejoria clinica.

Segun la etiologia:

S. pneumoniae: 7-10 dias.

H. influenzae: 7-10 dias.

S. aureus: 28-46 dias (1°21 dias IV).
Mycoplasma pn: 14-21 dias.

S. agalactiae: 10-14 dias.

Clamydia trachomatis: 15-21 dias.
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Las dosis de farmacos a utilizar son:

Antibiotico Via Mg/kg/dia Intervalo/dosis
Penicilina IM/1V 100.000-250.000 U 4-6
Ampicilina IM/IV 100-400 4-6
Amoxicilina VO 40-100 8
Amox.-Clavulanico v 100 6
VO 40 8
Cloxacilina v 100 6
VO 50 6
Gentamicina IM/1V 3-7 8-12
Amikacina IM/1V 10-25 8-12
Cefuroxima v 100-250 8
-axetil VO 30 12
Cefotaxima v 100-200 6-12
Ceftriaxona IV/IM 50-100 12-24
Vancomicina \% 15-50 6
Clindamicina \% 25-40 6-8
Eritromicina v 20-50 6-12
VO 30-50 6
Claritomicina VO 15 12
Azitromicina VO 10 24

Se debe practicar control radiolégico transcurri-

das 4-6 semanas.

Bibliografia:

1.- Sociedad Espafiola de Neumologia Pediatrica.
Protocolo del tratamiento de las neumonias en la
infancia. Anales Espafoles de Pediatria. Volumen 50.
Ne2. 1999. 1891195.

3.-G. Pérez Pérez, M. Martin Navarro. Manejo de las neu-
monias de la comunidad. Anales Espafoles de
Pediatria. Suplemento 123. Mayo 1999. 1 7-24.

2.018. LiAan Cortés. Neumonias en la infancia. Diagnostico
etiologico. Lo utépico y lo real. Anales Espafoles de
Pediatria. Suplemento 123. Mayo 1999. 11-16.
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EVALUACION DE LOS SOPLOS Y RUIDOS CARDIACOS

NO PATOLOGICOS

Dr. Mariano Gracian Goémez

Seccion de Cardiologia Pediatrica. Hospital Universitario "Virgen de la Arrixaca". Murcia

En la exploracion cardiolégica, y muy especial-

mene en nifios y adolescentes, la auscultacion
ocupa un lugar relevante; y aunque en la actualidad
su papel no es tan determinante como en el pasado,
sigue siendo la mayoria de los casos el signo inicial
que pone sobre la pista de una posible afectacién

cardiaca.

Légico es pues el interés del pediatra en esta téc-
nica, ya que él es el responsable de la primera sos-
pecha de cardiopatia.

Por auscultacion podemos analizar:

*» Ritmo y frecuencia, soplos cardiacos y ruidos car-
diacos.

Los soplos, segun su situacién en el ciclo cardia-
co, pueden ser:
+ Diastolicos, Sistélicos (pan,

proto, meso, tele,

etc.), Continuos y Sistolo-Diastélicos.

Es importante conocer su localizacién anatomica
y sus cualidades acusticas:

* Localizacion: Focos de la base (Ao/Pul), mesocar-
dio, punta, etc.
* Cualidades: Intensidad, tono y timbre.

Algunos fenémenos auscultatorios, relacionados
con el ciclo cardiaco, pueden originarse fuera de las
cavidades del corazoén:

*« Adventicios: Pericardiacos
Pleurales
Pulmonares

Por su significacion los soplos pueden ser:

- Patologicos
« Fisiolégicos (inocentes)

y estos ultimos son los que aqui nos interesan.

"Inocentes"” quiere indicar que estos soplos no

estan producidos po alteraciones anatémicas ni
hemodinamicas, es decir, no son expresiéon de enfer-

medad.

Sus caracteristicas y localizacion son:

« Caracteristicas.
Intensidad: <3/6
Tono: agudo.
Timbre: no rugoso.
Sin ruidos andémalos acompafantes
(Sistolicos y continuos).
* Localizacion.
En todos los focos.
Maxima frecuencia:
- Focos de base
- Mesocardio

circunstancias que tendran el siguiente valor

diagnostico:

« Caracteristicas: subjetivo; maximo.

* Localizacion: orientativo

« Otros signos de cardiopatia (clinica, RX, ECG,
etc.): alto

« Ecodoppler: alto

Por supuesto que la practica de un estudio eco-

grafico suele ser resolutiva, pero presenta Ilos

siguientes incovenientes:
*Ecodoppler: incertidumbres.
- Menores de 1
CiA?

- La duda mas frecuente ante un soplo proba-

afio ¢Fosa oval permeable o

blemente inocente es con la estenosis aédrtica o
pulmonar leves.

- Aumento de velocidad en las v. sigmoideas.
. Por estenosis o por hiperdinamia?.
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No debe ignorarse tampoco, la alta ocupacién
que supone el empleo de este procedimiento, espe-
cialmente en nifios con edad inferior a los tres afios,
que habitualmente requieren sedacion-hipnosis.

Un caso especial y frecuente de soplo inocente

es el:

* Zumbido (murmullo) venoso.
- Audible en la base o supraclavicular.
- Continuo.
- Desaparece con las maniobras apropiadas.
* Presion sobre las yugulares.
* Rotacién de la cabeza.

- Mejor o Unica auscultacion en sedestacion.

El murmullo venoso es producido por las turbu-
lencias existentes en las uniones de venas subcla-
vias, yugulares, innominada y cava superior.

También debemos valorar los ruidos cardiacos:

. Primer ruido: Valvulas AV (cierre)

. Segundo ruido: Valvulas sigmoideas (cierre)

. Chasquidos (clicks): Aperturas valvulares, en
general.

. Tercer y cuarto ruidos

El cuarto ruido es siempre patolégico.

Es muy importante la evaluacién del 2R:

. Segundo ruido:

- Normal

- Débil o fuerte: 1 componente (Ao)
2° Componente (Pul).
. Desdoblado: Mévil o fijo
Amplio
Paradodjico.
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Las alteraciones del 1 R siempre patolégicas, son
poco frecuentes:

. Normal

. Fuerte

. Desdoblado (Ebstein)

(No confundir con el 1er.R + chasquido).

También la presencia de chasquidos, es practica-

mente siempre patoldgica:

. Protosistélicos, Telesistolicos y Protodiastélicos.

Recalcamos como no patolégicos los siguientes

fendmenos auscultatenos:

. 2R desdoblado movil
. Tercer ruido, en la mayoria de los casos (falsos
galopes)

. ¢,Chasquido en Ao y Pul Bicuspide?

El chasquido protosistélico de una valvula bicus-

pide, aédrtica o pulmonar, sera patoloégico o no,
segun consideremos como cardiopatia o simples

variantes las sigmoideas bivalvas.

Conclusiones:

. Los soplos inocentes, nunca son confundibles
con los soplos caracteristicos de cardiopatias
importantes o graves.

. Su diagnostico es importante en referencia al
prestigio social y profesional (no desdefiable).

. Representan el 78% de nuestras primeras visi-
tas.
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EVALUACION DE LOS FACTORES DE RIESGO
INFECCIOSO Y DE LAS DETERMINACIONES
SERIADAS DE LA PCR EN LA INCIDENCIA Y
DIAGNOSTICO DE LA SEPSIS NEONATAL

Gonzalez _Sanchez EJ., Valverde Molina J, Diez

Lorenzo P, Contessotto Spadetto C, Gutiérrez

Sanchez JD.

Hospital Los Arcos. Santiago de la Ribera (Murcia)

OBJETIVOS

1) Evaluar la utilidad de la determinacién seriada
de la Protefna C Reactiva, en los riesgos infecciosos,
para el diagnostico precoz de la sepsis neonatal.

2) Adecuar a las circunstancias de nuestro Centro

un protocolo de profilaxis de la sepsis neonatal.
METODOLOGIA

Hemos realizado un estudio sobre las sepsis neo-
natales y los factores de riesgo infeccioso en nuestro
Hospital durante los afios 97-98, evaluando los
resultados del método seguido por nosotros para el
diagnostico precoz de la sepsis (observacion de los
recién nacidos con riesgo infeccioso y determina-

ciones seriadas de la PCR).
RESULTADOS

97-98
Hospital un total de 1890 RN vivos, de los cuales 14

Durante el periodo hubo en nuestro
presentaron sepsis neonatal precoz (0.75%), uno de
los cuales fallecié (7% de las sepsis).

Quedaron bajo observacion y determinaciéon
seriada de la PCR 111 riesgos infecciosos (5.8% de
los RN), 31 (28%) lo eran por fiebre materna intra-
parto y 80 (72%) por rotura prolongada de membra-
nas; en 11 casos coexistian ambos riesgos. Las RP M
eran 35 (43%) entre 12-18 horas, 30 (38%) entre 18-

24 horas, y 15 (19%) de mas de 24 h.

COMUNICACIONES

El 25.8% de los casos de fiebre materna (8/31)
presentaron sepsis neonatal, asi como 7.8% de las
RPM: 3% (1/35) de las de 12-18 h., 10% (3/30) de
las del 8-24 h., y 18% (3/15) de las de mas de 24 h.
4 asociaron fiebrey RPM.

Ademas hubo un total de 100 partos prematuros
(34-37 semanas) (5.2% de los RN), de los que 2 (2%)
presentaron sepsis, uno de ellos asociandosea RP M.
Aparecen 2 sepsis precoces (15%) sin factores de

riesgo previo.

En 13 casos de sepsis (93%) se produjo elevacién
de la PCR. Los valores oscilaron entre 3.2 y 14 mg/dl
(media de 5 mg/dl). En 1 caso no se detectd eleva-

cion de esta proteina.

En 6 de los casos (43%) la elevacion de la PCR
fue previa a la sintomatologia, en el resto (57%) la
P CR sirvié para confirmar la sospecha clinica.

La elevacién méaxima de la PCR fue en 2 ocasio-
nes (15%) a las 12 horas de vida, en 2 (15%) a las
18 horas, en 7 (54%) a las 24 horas, yen 2 (15%) a
las 48 horas, correspondiendo estos dos Uultimos
casos a RN que no eran de riesgo y, por tanto, no se
habian realizado PCR seriadas previas. En cualquier
caso la cifra maxima correspondié siempre con el

momento de inicio del tratamiento antibidtico.
CONCLUSIONES

1) Los factores que implican riesgo de sepsis fue-
ron por orden de frecuencia: fiebre, RPM y prema-
turidad.

La fiebre materna intraparto supone un alto ries-
go para el desarrollo de la sepsis neonatal, indepen-

dientemente de su asociaciéon a otros factores.

La RPM es un factor de riesgo mediano, depen-

diendo de las horas de la rotura.
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La prematuridad constituye un riesgo bajo en
nuestro Hospital, dado que no se asisten prematuros

menores de 34 s.

Algunos de los recién nacidos desarrollan sepsis
sin factores de riesgo conocido.

2) La PCR seriada contribuye al diagnostico pre-
coz de la sepsis neonatal. En casi la mitad de los
casos se detecto la elevacion de la PCR previamen-
te al deterioro clinico, y en los casos sospechosos
ayudo a la confirmacion diagnostica, lo que proba-
blemente ha contribuido a la evolucion favorable de
la mayoria de las sepsis. Por el contrario la PCR,
segun observamos, tarda mas de 12 horas en iniciar
su ascenso, por lo que puede haber sepsis tan ful-
minantes que no den lugar a la elevacion de esta,
como ocurrié en uno de nuestros casos.

3) Teniendo en cuenta que en nuestro medio no
se realizan cultivos rectovaginales sistematicos para
detectar colonizacion por Streptococcus Agalactiae
durante el embarazo, ademas de aconsejar su reali-
zacion en la semana 35-37 de gestacion y promover
una adecuada profilaxis antibiotica jntraparto, dado
los resultados obtenidos proponemos el siguiente
protocolo:

-Prematuros: Observacién del RN durante 48 horas.
Analitica con PCR ante minima sospecha.

-RPM 12-18 horas: Iniciar profilaxis antibiotica
materna. Observacion 48 horas. PCR ante sos-
pecha.

-RPM 18-24 horas: Profilaxis antibiotica.

Observaciony PCR seriadas.
-RPM > 24 horas, fiebre materna jntraparto o RN
Iniciar tratamiento

sintomatico: Hemocultivo.

de sepsis. Control clinico y analitico del trata-

MADRES TOXICOMANAS Y SINDROME DE

ABSTINENCIA NEONATAL.

Martinez Ros M.C.,
A.B. Rodriguez Caamaro J.,

Bastida Sanchez E, Brea Lamas

Pajarén de Ahumada M.

Urgencias  Infantiles. Hospital Universitario "Virgen

de la Arrixaca". Murcia

Objetivo

En la madre, analizar la droga consumida y la
patologia infecciosa asociada y, en el recién nacido,
valorar el inicio del sindrome de abstinencia, su tra-
tamiento y la duracion del mismo.
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Metodologia

Presentamos de forma retrospectiva los hallaz-
gos mas interesantes, en relacion al sindrome de
abstinencia neonatal, de una muestra de 37 recién
nacidos hijos de madres drogadictas, atendidos en
nuestro hospital entre Enero del 97 y Marzo del 99.

Resultados:

Excepto en un caso, siempre se conoci6 la droga
consumida por la madre; en 19 ocasiones consumi-
an una sola droga, en 11 utilizaban dos y en 7 tres.
En nuestra serie la droga mas frecuente fue la meta-
dona (en 28 madres) seguida de la heroina (19),
cocaina (10) y cannabis (2); 12 fumaban y alguna
tomaba alcohol.

Nos encontramos que 21 (56.7%) de las madres
tenian patologia infecciosa grave: VIH en 13 casos,
hepatitis B en 11 y hepatitis C en 14.

El embarazo fue controlado unicamente en 18
mujeres (48.6%) y el parto fue prematuro en el
54%.

El sindrome de abstinencia neonatal apareci6 en
28 recién nacidos sin guardar relacion con el tipo o
nimero de drogas consumido ni con la duracién de
la drogadiccién. Se inici6 antes de las 24 horas de
vida en 11 nifios, entre 24 y 48 horas en otros 11 y
mas alla de las 48 horas en 6.

Los sintomas méas frecuentes fueron: Illanto
agudo (67.5%), succién de pufios (56.7%), altera-
(38% e hiperreflexia-hipertonia

cion del suefio

(35%).

La patologia neonatal asociada mas frecuente
fue el distres respiratorio.

El tratamiento aplicado fue siempre fenobarbital,
dosificAndose en un rango de 3 a 15 mg/Kg./dia,
siendo su duracién media de 9 dias (4 a 20 dias). En
muchos casos fueron necesarias otras medidas de
soporte.

Conclusiones

En nuestra serie, desarroll6 sindrome de absti-
nencia y precisé tratamiento sustitutivo, el 75.7%
de los hijos de madre toxicOmana.

Alun conociendo el tipo de drogas consumido,
no es previsible el comportamiento del recién naci-
do.
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Abundar en lo importante que es el ingreso de
este grupo de nifios en las Unidades Neonatales por
la elevada morbilidad que presentan.

LACTANCIA MATERNA Y ENFERMEDADES
INTERCURRENTES EN EL PRIMER ANO DE VIDA.

De Casas Fernandez X., Agliera Mengual F.,  Villamor

De Santiago M., Ruiz Veguillas E., Sayed Sancho N.,

Orturio Del Moral P.

C.S. de San Antén. Gerencia de Atencion Primaria.

Cartagena. Murcia.
INTRODUCCION

Cada vez hay mas informacion sobre la protec-
cion frente a enfermedades que confiere la lactancia

materna durante los primeros meses de vida.
OBJETIVOS

Analizar la poblaciéon lactante de nuestra zona
de salud y determinar la incidencia de patologia
durante el primer afio de vida, en funcién del tipo
de alimentacién recibida.

DISENO

Estudio descriptivo retrospectivo.
AMBITO DE ESTUDIO

Atencién primaria.
POBLACION

1 57 nifos lactantes, nacidos entre 1 de julio del
1997 y 30 de junio del 1998, pertenecientes a una
zona de salud.

MEDICIONES

Se analiza la historia clinica recogiendo las
variables antecedentes personales, tipo de lactancia
y enfermedades padecidas durante el primer afio de
vida. Se diferencian los lactantes que recibieron lac-
tancia natural de los que no. Se compara la inci-
dencia de enfermedades entre ambos grupos, asi
como el namero de visitas realizadas. Se efectua
estudio estadistico de comparacién de porcentajes

mediante la prueba de chi cuadrado.

RESULTADOS

Se recogen un total de 157 historias clinicas, de
las cuales 72 (45,86%) fueron nifios y 85 (54.14%)
nifas. La edad media de la madre es de 27,4 afos.

El porcentaje de lactancia materna encontrado es de
60%. La
consultas/nifio/afo. Encontrando una incidencia de

frecuentacion fue de 10

I.R.A. de 3.8, bronquitis aguda 0.7, enteritis 0.5 y
eccema 0.5 casos/nifio/afio. No existiendo diferen-
cias significativas entre el tipo de lactancia recibida.

CONCLUSIONES

En nuestro medio no se ha encontrado influencia
del tipo de alimentacién recibida y la patologia pre-
sentada durante el primer afio de vida, posiblemen-
te debido a la interferencia de otro tipo de variables.

DIABETES INSIPIDA INDUCIDA. A PROPO-
SITO DE UN CASO
Solano

Mula _Garcia JA., Aliayate Miguélez S.,

Navarro C, Loépez Soler JA.

Servicio de Pediatria. Hospital Rafael Méndez. Lorca.

INTRODUCCION

Presentamos un caso de diabetes insipida en un
lactante, que tras el estudio realizado se etiquetd
como inducida por polidipsia primaria.

CASO CLiNICO

Se trata de una nifia de 18 meses remitida por

polidipsia y poliuria de predominio nocturno, y

densidades urinarias repetidamente inferiores a
1.005. En los antecedentes familiares destaca la pre-
sencia de una abuela nefrectomizada, desconocién-
dose la causa; dentro de los antecedentes persona-
les, se trata de la primera hija de padres jovenes,
con nivel socio-cultural medio-alto, sin destacar
ningun otro dato de interés. Ingresa para estudio,
realizandose exploraciones complementarias, que
descartan diabetes insipida central y nefrogénica,
confirmandose una polidipsia primaria, que quedo
justificada al referir ambos progenitores que la nifia
estaba habituada a tomar durante la noche bibero-
nes de infusiobn de manzanilla, en cantidades que
oscilaban entre un litro y un litro y medio, ademas

del aporte dietético.
DISCUSION

Presentamos este caso, dada la infrecuente apa-
ricibn en esta edad, de trastornos del comporta-
miento que pudiesen conducir a potomania, y la
induccién a una excesiva ingesta de liquidos, por
parte de unos progenitores con nivel socio-cultural
adecuado. Se hace un recordatorio del diagnéstico
diferencial de las poliurias.
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PUNCION LUMBAR EN URGENCIAS DE
PEDIATRIA

Escudero Cérceles F., Rodriguez Martinez EM., Galindo

Anaya M., Rodriguez Caamaro J., Fajaron de Ahumada M.

Urgencias Infantiles. Hospital Universitario "Virgen de la
Arrixaca”.  Murcia

Objetivo
Conocer diferentes aspectos de la poblaciéon a la
que se realiza analisis del liquido cefalorraquideo
(LCR) en la Unidad de Urgencias Infantiles de nues-

tro hospital.

Metodologia

Analisis retrospectivo de los nifios menores de 11
afios a los que se practicé puncién lumbar (PL) en
Urgencias Infantiles, durante el periodo que va
desde el 1 de Agosto de 1997 al 1 de Marzo de
1999. Recogimos diferentes datos, tanto clinicos
como analiticos y diagnosticos finales.

Resultados

En este tiempo se practicé puncién lumbar a 1 30
nifos, elegimos para nuestro estudio, de forma ale-
atoria, a 103 de ellos (70 varones y 33 mujeres), de
los que 47 eran menores de un afio (45.5%).

La gran mayoria (82%) habia acudido al hospital
por la presencia de fiebre; otros sintomas, como
cefalea, somnolencia o vébmitos, se presentaron con
mas frecuencia en los pacientes con edad superior
al afio, siendo la irritabilidad y el rechazo del ali-
mento comunes en cualquier edad.

Solo habian presentado convulsiones 7 de los nifios
(7%), mientras que aparecié meningismo en 26 (25%).

El 40% tenia leucocitosis y el 15% leucopenia.

Los diagnodsticos finales fueron: infeccién otorri-
nolaringolégica 27 (26%), sindrome febril sin foco
16 (23%), infecciéon del tracto urinario 10 (14%),
gastroenteritis aguda 4 (6%), neumonia 3 (4%),
meningitis 32 (31%) -28 bacterianas y 4 viricas- y
otros cuadros 16.

Se ingresaron un total de 86 nifios, que correspondi-
an el 83.5% de los nifios a los que se le analiz6 el LCR.
Conclusiones

Mas del 50% de los nifios a los que se les hizo

PL, tenian mas de un afno.

Dado el nimero de ingresos (83.5%), podemos
decir que, en nuestro hospital, el mal estado gene-
ral es un factor decisivo en la indicacién de PL.
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También, vista la positividad de los liquidos cefa-
lorraquideos analizados, destacar la profusion con
que usamos esta practica.

CASUISTICA EPIDEMIOLOGICA DE LA SEP-
SIS MENINGOCOCICA EN LA UNIDAD DE
CUIDADOS INTESIVOS PEDIATRICOS.
MARZO 1996-ABRIL 1999.

Sanchez-Solis M., Palacios Murioz MI., Garnica
Martinez B., Alcaraz Romero A., Torres Tortosa P.
Unidad de Cuidados Intesivos  Pediatricos. Hospital

Universitario "Virgen de la Arrixaca".  Murcia.
OBJETIVOS

Analizar las caracteristicas epidemiol6égicas vy
demograficas de nifios con infecciones meningoco6-
cicas ingresadas en nuestra UCIP en los ultimos tres
afios; 19 meses previos y 19 meses tras la campafia

vacunal.
PACIENTES Y METODOS

Estudio restrospectivo de los nifios menores de
11 afos con infecciobn meningocoécica. Se incluye-
ron los nifios que presentaron cultivo/serologia posi-
tiva para meningococo y/o cuadro petequial de
comienzo agudo asociado a signos de hipoperfu-
sion tisular.

RESULTADOS

Se ingresaron 86 nifios (49 hombres y 37 muje-
res) con edad media de 41.6 +/- 33.3 meses (5-120
meses), siendo el 51.2% < 2 afiosy el 67% < 3afios.
45 nifios en el periodo prevacunal (preV) vy 41 en el
postvacunal (postV). No habia diferencias en las
edades entre ambos grupos. El 77.5% de los casos
se presentaron de diciembre a mayo. El 45% de los
nifos habia recibido evaluacion médica previa. En
46 nifios los cultivos fueron positivos: meningococo
B 20% (7 preV/10 postV), meningococo C 28% (11
preV/13 postV), no tipados 6% (3preV/2postV). La
mortalidad fue del 7.5% (3preV/4postV).

CONCLUSIONES

La incidencia de infeccién meningocodécica en
nuestra Unidad no se ha modificado en los 3 ulti-
mos afios. El meningococo C es el germen aislado
con mayor frecuencia, sin haberse evidenciado tras
la vacunacién cambios en la incidencia, formas de

presentacién, edad y severidad de la enfermedad.
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TRASTORNO NEGATIVISTA DESAFIANTE, A
PROPOSITO DE UN CASO.

Garcia de la Rubia S., Pajarén Fernandez MJ.,
Garcia de la Rubia OM.,
Pajarén de Ahumada M.
Facultad de Medicina.

Sanchez Carrascosa MJ.,
CAP La Alberca. Universidad
de  Murcia.

Los trastornos del comportamiento son la causa
mas frecuente por lo que los nifios son enviados a
consulta de Salud Mental.

La mayor parte de los nifios con trastornos del
comportamiento no llegan a presentar un trastorno
negativista desafiante (TND) o un trastorno del com-
portamiento (TC) o disocial formal, pero en los
casos que éste ocurre pueden constituir un reto para
los médicos, los padres y los educadores.

Pensamos que si bien al nifio no lo trataremos
nosotros directamente, si debemos conocer cuando
podemos considerar que su conducta entra dentro
de lo normal o por contra estamos ante un enfermo
que requiere una dedicaciéon mas especial y debe-
mos derivar a Salud Mental.

CASO CLIiNICO

Presentamos el caso de una nifia de ocho afos
de edad, que desde hace 3 afios y coincidiendo con
el nacimiento de su hermano, comienza con rabie-
tas y llamadas de atencion (dormir fuera de su habi-
tacion, rechazo de las comidas o comer en exceso,
etc.). Esta conducta se va intensificando, volviéndo-
se hostil, desobediente y desafiante e incluso en
ocasiones violenta (portazos, rompe objetos...). En
el colegio la profesora detecta una falta de atencion,
con un comportamiento un tanto "pasota", no quie-
re participar en tareas comunes con sus compafieros
y llega a provocar el castigo.

La madre acude a consulta de Pediatria angus-
tiada y entre sollozos habla de su impotencia para
afrontar el dialogo con su hija.

DIAGNOSTICO

Se le solicita la posibilidad de que realice la
madre una videograbacion para ayudarnos a com-
prender el problema. Ante el estudio del mismo
diagnosticamos de TND, siendo corroborado por el
estudio que se le realiza en psiquiatria infantil
donde recibe tratamiento especifico y apoyo psico-

légico.

CONCLUSIONES

Los trastornos del comportamiento en la infancia
son problemas dificiles de afrontar por el pediatra
por la necesidad de tiempo que se requiere para su

diagnostico o bien por su propio desconocimiento.
La videograbacién puede resultar un instrumen-

to util para afrontar el estudio diagnostico de estos
nifios y comparar los resultados tras el tratamiento.

KALA-AZAR EN UN LACTANTE PEQUENO.

Sanchez P, Bastida E.,
Esteban |.

Dénate M., Cervantes B.,

Hospital Universitario  Virgen de la Arrixaca. Murcia.
INTRODUCCION
La patologia causada por el protozoo

Leishmania, incluye lesiones cutaneas, uUlceras de la
mucosa oral y anal o diseminacion visceral, siendo
ésta la forma mas frecuente en nifios. Aunque desde
la picadura del mosquito Phlebotomus hasta que se
desarrollen los sintomas pueden pasar semanas o
meses, en el lactante el inicio suele ser casi repenti-
no. El diagnéstico temprano seguido del tratamien-
to con antimoniales llevan a una evoluciéon rapida-

mente favorable.
CASO CLiNICO

Presentamos a una nifia de 5 meses cuyos sinto-
mas (fiebre, anorexia y palidez) comenzaron 4 dias
antes del ingreso. Eran evidentes la palidez de la
piel y mucosas y hepatoesplenomegalia de 5 cm.
Entre las exploraciones complementarias destaca-
mos: anemia normocitica, leucopenia, plaquetope-
nia, aumento de LDH y serologia para leishmania
positiva al 1/256. La temperatura se normalizé a los
3 dias de tratamiento y las hepatoesplenomegalia
fue disminuyendo progresivamente. A las 3 semanas
las plaquetas ascendieron a 140.000 y 2 semanas
después desapareci6 la visceromegalia, recuperan-
dose la anemia y la leucopenia, la serologia des-
cendidé a 1/128 al mes y se negativizd a los 4 meses.

DISCUSION

El inicio de la enfermedad a una edad tan tem-
prana induce a confusion con otras enfermedades
cuyo tratamiento y prondstico son méas complica-
dos. Disponer de serologia rapida, evita exploracio-
nes invasivas y es muy util para iniciar el tratamien-
to evitando con ello complicaciones serias.
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INDICACIONES DEL TRASPLANTE
ORTOTOPICO HEPATICO (TOH) EN LA
EDAD PEDIATRICA. EXPERIENCIA EN EL
HOSPITAL UNIVERSITARIO VIRGEN DE LA
ARRIXACA.

Lépez Martin A., Pons Mifano JA, Ramirez Romero P,

Parrilla  Paricio P.

Hospital ~ Universitario  "Virgen de la Arrixaca". Murcia

INTRODUCCION

La mayoria de las hepatopatias en la infancia no
disponen de tratamiento especifico que mejore su
pronostico, por lo que el TOH constituye la princi-
pal alternativa cuando el grado de afectacion es
severo. EIl momento idoneo para plantear el tras-
plante se determina cuando la enfermedad hepatica
ocasiona un riesgo de mortalidad o un deterioro de
la calidad de vida frente a los cuales, el riesgo de la
intervencion y los efectos de la inmunosupresiéon
prolongada, compensan por los beneficios que pue-
dan obtenerse. En la edad infantil, este procedi-
miento tiene una tasa de supervivencia al afo del
85-90%. En este grupo de edad existe una inciden-
cia muy baja de pérdida del injerto o de mortalidad
tras el primer afio y menos del 10% fallecen en los
5-10 afios siguientes. La calidad de vida es excelen-
te aunque la inmunosupresién cronica que conlle-
va, provoca cierto grado de insuficiencia renal,
retraso del crecimiento y aumento de la incidencia

de infecciones y tumores.
METODOLOGIA

Se ha revisado la incidencia del TOH en pacien-
tes con edad inferior a 14 afios desde su inicio en
nuestro Centro hasta el momento actual. Las princi-
pales indicaciones han sido la atresia de vias bilia-
res, la enfermedad de Wilson, hepatitis fulminante
por virus A y hepatitis fulminante noA noB. La téc-
nica del TOH se realizé sin preservacion de la vena
porta en el 50% de los casos y en los restantes con
preservacion de ésta (Piggy-back). La inmunosupre-
sion aplicada ha consistido en la administracién de
corticoides en dosis decrecientes junto con ciclos-
porina y azatioprina.

RESULTADOS

Del total de enfermos trasplantados hasta el
momento en nuestro centro, el grupo de edad por
debajo de los 14 afios ha supuesto el 3 %. La enti-
dad que mas frecuencia presenta es la enfermedad

de Wilson con el 33 %. Los casos de hepatitis ful-
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minante por virus A y hepatitis fulminante noA noB
han precisado en los afios posteriores de retrasplan-
te. En éstos, la inmunosupresion se ha modificado
cambiando la ciclosporina por tacrolimus. En los
casos de enfermedad de Wilson se observa una
mejoria clinica ostensible con detenciéon e incluso
regresion parcial de los trastornos neurolégicos aso-

ciados.
CONCLUSIONES

« Las enfermedades hepaticas que se inician en
el periodo neonatal y de lactante, de causa genética
o desconocida, tienen un pronostico mas desfavora-
ble y suponen la mayor parte de casos en los que se
plantea el TOH, siendo la atresia biliar extrahepati-
ca la causa mas frecuente. Por el contrario, el grupo
de hepatopatias por hepatitis viral croénica, soélo

excepcionalmente requieren trasplante.

« Es preciso determinar la existencia de compli-
caciones derivadas de la hepatopatia asicomo com-
probar si existe adecuacién anatémica para el pro-
cedimiento (didmetro y permeabilidad de la porta).

« En este grupo de edad, la escasez de donantes
ocasiona un tiempo de espera largo con deterioro
del estado general, por lo que se han establecido
unos factores de riesgo de mortalidad de los que la
cifra de colesterol, bilirrubina indirecta, tiempo par-
cial de tromboplastina y antecedente de ascitis, tie-
nen el mayor valor prondéstico.

*« La realizacion de TOH parciales, utilizando el
I6bulo izquierdo o parte de él, puede paliar el pro-
blema de escasez de donantes.

« Llamar por ultimo la atencién sobre la necesi-
dad creciente de donantes y la implicacién activa
de los pediatras en la labor de informacién, con lo
que en el futuro, este esfuerzo consiga disminuir la
mortalidad asociada a las enfermedades hepaticas
de la infancia.
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TUMORACION MEDIASTINICA. EXTIRPA-
CION POR TORACOSCOPIA.

Gutiérrez Canté MA., Ruiz Jimenez JI., Roques
Serradilla JL., Aranda Gracia MJ.
Servicio de Pediatrica. Universitario

Cirugia Hospital

"Virgen de la Arrixaca". Murcia.

INTRODUCCION

En el mediastino se originan la mayoria de los
tumores intratoracicos del nifio. En la infancia el
25% de las masas mediastinicas son malignas, pre-
dominando el neuroblastoma y el linfoma. En cuan-
to a la clinica es muy variable, desde constituir un
hallazgo casual radiolégico hasta comprometer
seriamente la vida. De las masas detectadas radio-
l6gicamente por casualidad, la mayoria (95%) son

benignas

El 40% de los tumores mediastinicos se localizan
en el mediastino medio y suelen ser adenopatias,
masas vasculares y quistes. Los quistes de duplica-
cion del intestino primitivo anterior constituyen
entre el 11 y el 18% de todos los tumores mediasti-
nicos. Hay tres tipos y de ellos los quistes bronco-
génicos son los mas comunes, en segundo lugar los
quistes esofagicos que suelen ser mas grandes y
pueden estar en el mediastino posterior, no suelen
comunicar con la luz esofagica aunque a veces
estan en intimo contacto con la pared muscular del
esofago, por fin los quistes neuroentéricos se pre-
sentan tanto en mediastino medio como posterior,
tienen con frecuencia conexion residual con el
canal espinal y son mas frecuentes en el lado dere-

cho.

El diagnostico se basa en las técnicas de imagen
empezando por la Radiografia simple y siguiendo
con TACy RNM.

CASO CLIiNICO

Se trata de una nifia de 12 afios en cuyos ante-
cedentes familiares destaca la abuela materna diag-
nosticada de tuberculosis un mes antes. En los ante-
cedentes personales no hay nada que destacar.

La envian del Hospital Virgen del Castillo de
Yecla por una masa mediastinica.

Hace un afio fue diagnosticada de neumonia
redonda de posible etiologia neumocécica y fue tra-

tada con amoxicilina oral durante 10 dias. En con-
trol radioldégico tras su tratamiento se ve imagen
redondeada de las mismas caracteristicas.
Exploracion normal por 6rganos y aparatos, bien
desarrollada y nutrida. Exdmenes complementarios:
Hemograma al primer diagnéstico con leucocitosis
nutrofilia y desviaciéon izquierda. Hemogramas pos-
teriores normales. Bioquimica normal. Mantoux
negativo. Rx. Simple de térax: imagen redondeada
de bordes bien definidos en mediastino medio. TAC:
Imagen nodular en mediastino medio-posterior
RNM: A nivel de

mediastino medio-posterior junto a la aorta descen-

adyacente al hilio pulmonar.
dente y cuerpos vertebrales, retrocardiaca se apre-
cia una masa redondeada, homogénea de bordes
bien definidos no calcificada de 3 cm de diametro,
hipointensa en T1 e hiperintensa en T2 compatible
con quiste broncogénico o quiste de duplicacion
esofagica.

Tratamiento: Acceso mediante toracoscopia a
través de 4 trocares de 5 mm, con intubacion selec-
tiva, se confirma la existencia de la masa quistica en
la localizaciéon prevista. Se procede a abrir la pleu-
ra parietal y se diseca extrayéndola integra.

DISCUSION

Se trata de una masa mediastinica que aparece de
forma casual a raiz de estudios por un proceso agudo
respiratorio. Con los actuales procedimientos de
diagnoéstico por imagenes, se consigue conocer las
caracteristicas y localizacién exactas de la masa. EI
tratamiento mediante la toracoscopia mejora enor-
memente el postoperatorio de estos pacientes dismi-

nuyendo el dolor y la morbilidad postquirurgica.

ANALISIS EPIDEMIOLOGICO DEL TRAUMA-

TISMO CRANEOENCEFALICO EN PEDIATRIA
Martinez Romero M.,

Martinez  B.,

Galindo Anaya M.,
Rodriguez ~ Caamario J.,
de Ahumada M.
Universitario

Cervantes
Pajarén
Urgencias  Infantiles.

Hospital "Virgen

de la Arrixaca”. Murcia

INTRODUCCION
El traumatismo craneo-encefalico (TCE) es muy

frecuente en la infancia, adquiriendo proporciones
epidémicas en los paises industrializados.
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OBJETIVO

Evaluar diferentes datos epidemiol6gicos referi-
dos al TCE que sufren los pacientes pediatricos de

nuestro entorno.
METODOLOGIA

Estudio retrospectivo de los nifios que ingresaron
en nuestro hospital con TCE. Revisamos las historias
de los afectados en el periodo comprendido entre el
1 de Abril del 98 y el 31 de Marzo de 1999.

RESULTADOS

Durante ese afio se atendieron 944 TCE, que
correspondian al 2.48% de las 37.972 urgencias
que acudieron a nuestro servicio de Urgencias

Infantiles.

Ingresaron en planta 25 nifios (2.6%), quedaron
en observaciéon durante un tiempo inferior a 24
horas 126 (13%) y fueron dados de alta a su domi-
cilio los 793 restantes (84%).

La edad media de los ingresados fue de 5 afos
(rango de 5 meses a 10 afios); por grupos etarios, el
36% de los afectados correspondia a nifios menores
de 3 afos, el 24% a los situados entre los 3 y 7 afos
y el 40% a los mayores de 10 afios, El 60% de los
pacientes ingresados eran varones. De los 25 nifios,
15 ingresaron en UCIl y 10 en planta.

La mayoria de los TCE fueron debidos a acci-
dentes de trafico (48%), siendo las caidas en el
domicilio (28%) la causa mas frecuente en el acci-
dente casual.

La franja horaria del TCE fue muy variable, sien-
do el martes y el sabado los dias de mas casos y

enero y abril los meses méas proclives.

La sintomatologia mas frecuente fue: somnolen-
cia en el 64%, pérdida de conciencia en el 56%,
vomitos (mas de 3) en el 24% vy, la mayoria presen-
taba heridas en cuero cabelludo.

La radiografia de craneo se le hizo al 84% de los
afectados, encontrandose 10 fracturas (5 tempora-
les, 2 parietales, 2 frontales y 1 occipital).

La TAC craneal se le realizé al 88% de los

pacientes (4 presentaban contusion-hemorragia, 3
edema cerebral y 2 hematomas subdurales).
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No se registraron exitus. Quedaron secuelas

leves en 5 nifios y graves en 1.
CONCLUSIONES

La gran mayoria de los TCE que se atienden en
nuestra Unidad, son leves (84%).

Tanto la radiografia como la TAC craneales, son

una prueba rutinaria en nuestro hospital.

La observacion del TCE, sigue siendo una medi-
da prudente en casos dudosos.

DEBUT DE LA DIABETES MELLITUS EN EL
NINO

Pastor Vivero MD., Escuelero Carceles F., Sanchez
Lépez MP,

Rodriguez Caamafio J., Pajarén de Ahumada M.

Urgencias Infantiles.  Hospital ~ Universitario  "Virgen de
la  Arrixaca". Murcia.

INTRODUCCION
La diabetes mellitus insulino-dependiente

(DMID) es la enfermedad endocrinolégica mas fre-
cuente en la edad infantil, incrementandose todavia
mas en los Ultimos afios. Y, aln teniendo tratamien-
to sustitutivo eficaz y adecuado, sigue siendo una
enfermedad frecuentemente revisada.

OBJETIVO

Revisar nuestra casuistica y valorar diferentes
datos clinico-analiticos presentes en el debut de la
DMID y analizar el tratamiento inicial.

METODOLOGIA

Realizamos un estudio retrospectivo de 49 nifos
que fueron atendidos, por presentar DMID de ini-
nuestra Unidad de
durante el periodo comprendido entre Marzo del 96

cio, en Urgencias Infantiles

y Marzo del 99. Analizamos diversas variables.
RESULTADOS

Los nifos con DMID representaron el 0.04% del
total de las urgencias atendidas y el 0.4% de los
ingresos realizados en el mismo periodo de tiempo.
El 10.2% de los casos fueron remitidos por otro hos-
pital, el 49.4% procedia de su domicilio y solo eran
enviados por su pediatra el 40.4%. EI debut no tuvo

clara incidencia estacional.

Como factor desencadenante solo detectamos
infeccién viral en el 20.4% de los casos y habia



Revista de la Sociedad de Pediatria del Sureste de Espafa

antecedentes familiares de diabetes tipo | en el
32.6% y de diabetes tipo Il en el 32.6% igualmente;
sin antecedentes en el 34.8%.

En cuanto al sexo, el 55% eran varonesyel 45%
mujeres. ElI 77.5% eran mayores de 5 afos (el
menor tenia 16 meses y el mayor 11 afos).

El sintoma mas frecuente fue la poliuria (89.8%)
seguida de polidipsia (83.6%), la pérdida de peso
(63.2%) y la polifagia (32.6%). El tiempo medio de
la evolucion del cuadro clinico fue de 28 dias.

La glucemia fue superior a 400 mg% en 21
nifios, entre 200 y 400mg% en 26 y menor de 200
mg% en 2. El 42.8% presentaba cetoacidosis.

El 96% ingres6 en planta y tan solo el 4% lo hizo
enUCI.

Se administré insulina intravenosa en el 36.7% y sub-

cutanea en el 63.3%. Recibieron bicarbonato el 14.2%.
La estancia media en el hospital fue de 8 dias.
CONCLUSIONES
El debut en forma de cetoacidosis sigue siendo

muy alto en nuestro medio de influencia.

En nuestro hospital, la cetoacidosis no es subsi-

diaria de ingreso en UCI.

En nuestra serie, el numero de nifios con DMID

remitidos por su pediatra es muy bajo.

El diagnéstico precoz disminuye la morbilidad
del debut.

SINTOMAS RELACIONADOS CON EL ASMA
EN NINOS DE 8-12 ANOS EN SAN JAVIER.
DATOS PRELIMINARES.

Sanchez Nanclares G', Mondejar Goémez FJ',

Céascales Barcelo F., Vera Lorente M.  Valverde

Molina J.,

'Residente Medicina FyC. °C.S. San Javier. 'Hospital

Los Arcos. ‘Seccion Neumologia pediatrica  Hospital

Universitario  "Virgen de la Arrixaca". Murcia.
OBJETIVOS

En la infancia, el asma es una de las enfermeda-

des mas frecuentes. Han sido descritas prevalencias

Sanchez-Solis M.

de asma distintas segun situaciones geograficas.
Nuestro objetivo es conocer la prevalencia del asma
en nuestra poblacién infantil.

POBLACION Y METODOS

En el C.S. de San Javier son atendidos 3.200
nifios, de los cuales 1.200 tienen entre 8-12 afos.
Hemos entrevistado a 65 niflos mediante un cues-
tionario escrito sobre asma. Se realizan preguntas
para intentar identificar a niflos con sintomas persis-
tentes, asma grave y prevalencia del asma. Asi
mismo se realiza a todos los nifios un test de bron-
codilatacién (PEF basal y PEF a los 20 minutos de
administrar 2 dosis de terbutalina mediante sistema
turbuhaler) como una de las pruebas funcionales
utilizadas para el diagnéstico de asma. Se solicita el
consentimiento paterno para la realizaciéon de dicho
test. Se analizan los datos mediante el programa
SPSS.

RESULTADOS

De los 65 nifios entrevistados 39 eran varones
(60%) y 26 mujeres (40%). El 52.3 % de los nifios
habian tenido sibilancias en alguna ocasion,
habiendo sido diagnosticados de asma el 21.5%. En
el ultimo afio el 16.9 % han tenido sibilancias, pre-
sentando entre 1-3 ataques el 9.2%, entre 4-12 el
1.5% y ninguno mas de 12 ataques. El 6.2% reco-
noce haber tenido recientemente sibilancias graves.
El 10.7% de los nifios tienen transtornos del suefio.
En cuanto a la tolerancia del ejercicio el 9.4% de los
entrevistados tiene sibilancias y el 10.9% tos tras su

realizacion.

CONCLUSIONES

1.- Elevada frecuencia de sintomas de asma en la
poblacién infantil entre 8-12 afos.

2.- Elevada prevalencia de sintomas relacionados
con el asma.

3.- No encontramos asociacion entre la variabilidad
del PEF y la existencia o no de sintomas rela-
cionados con el asma.

SE PEDIATRIA 7



Revista de la Sociedad de Pediatria del Sureste de Espafia

¢CORTICOIDES INHALADOS EN EL TRATA-
MIENTO PRECOZ DEL ASMA INFANTIL?.

Garde Garde JM., Medina Pomares J.,
Unidad de

Vargas Torcal F.

Servicio  Pediatria. Alergologia. Hospital

General de Elche.

INTRODUCCION

En la bibliografia de los ultimos afios se habla
insistentemente de la "introduccién precoz"de los
corticoides inhalados (Cl.) en los nifios asmaticos,
sin especificar en qué consiste este concepto. En la
presente comunicacion realizamos una revision de
los trabajos a favor y en contra de dicha postura y

hacemos una valoraciéon critica de nuestra posicién.
METODOLOGIA

Revisamos el tratamiento indicado en |los
pacientes asmaticos (6-14 afos) que acuden por pri-
mera vez a nuestra unidad y los motivos que lo jus-
tifican. A cada paciente se le practica un estudio
alergoloégico completo, un estudio de la funcién
pulmonar (espirometria basal forzada y test de bron-
codilatacién) y una prueba terapéutica monitoriza-
da con medidor de FEM durante 3-6 meses. Tras este
periodo de tiempo se prescribe la medicacion mini-
ma necesaria para mantener al nifio bajo control,
junto con las medidas de control ambiental y/o

inmunoterapia (si esta indicado).
RESULTADOS

De acuerdo a la bibliografia so6lo el 5% de los
ninos asmaticos padecen un asma persistente sus-
ceptible de ser tratado con corticoides inhalados.
Sin embargo, en nuetra experiencia, tras los 3-6
meses de prueba terapéutica, un 33 % de nuestros
nifios fueron etiquetados como asmas persistentes, y
precisaron tratamiento inicial con corticoides inha-
lados.

En el grupo de nifios con un adecuado cumpli-
miento de las medidas profilacticas (C. ambiental
y/o inmunoterapia) se puede reducir rapidamente la
necesidad de C.|. hasta su total supresién en un

plazo de 3 afios.

Por otra parte en el grupo de pacientes en que
por diversos motivos no se pudo realizar de modo
satisfactorio estas medidas, presentan una evolucion
menos favorable, consiguiendo una reduccién par-
cial de las dosis de Cl., que no pueden ser suspen-
didos.

72 SE PEDIATRIA

CONCLUSION

1" No se puede hablar a favor de la "introduc-
cion precoz"de Cl. en los nifios asmaticos si por
ello se entiende "antes de la indicacién habitual",
pero en nuestra experiencia la necesidad de uso de
Cl. es muy superior al 5% teéricamente esperado,
(segun los consensos internacionales)

2- Las medidas de control ambiental e inmuno-
terapia permiten una reduccién en la necesidad de
uso de C . sin deterioro clinico ni funcional, por lo
que el concepto de "tratamiento precoz"del nifio
asmatico, deberia ser entendido de un modo mucho
mas amplio que el actualmente en boga de "intro-
duccion precoz de tratamiento con corticoides
inhalados"y entenderse dentro de un contexto de

tratamiento integral del asma.

INTOXICACION POR MONOXIDO DE CAR-
BONO: REVISION
Bastida _Sanchez E,.

Martinez Ros MC, Dodnate

Legaz JM., Rodriguez Caamarfio J., Pajarén de
Ahumada M.
Urgencias  Infantiles. "Hospital Universitario Virgen
Arrixaca". Murcia.

INTRODUCCION:

La toxicidad del mondéxido de carbono (CO) se
debe, en parte, a su enorme afinidad por la hemo-
globina. Ademéas este toxico se puede originar en
cualquier hogar (estufas de butano, gas natural, bra-
seros, etc.). Por todo ello, y al ser un gas invisible y
sin olor, puede originar intoxicacion sin ser cons-
ciente de ella. El diagnéstico se establece en base al
antecedente de exposicion, sintomas, signos fisicos
concentracion de

y a la carboxihemoglobina

(COHb) en la sangre.
OBJETIVO:

Valorar la epidemiologia, clinica, cifras de
COHDb y tratamiento de las intoxicaciones por CO

atendidas en nuestro hospital.

MATERIAL Y METODOS:

Estudio retrospectivo de 9 casos de intoxicacion
por CO atendidos en la Unidad de
Infantiles del HU "Virgen de
Diciembre de 1997 y Enero de 1999.

Urgencias
la Arrixaca"entre
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RESULTADOS

Las intoxicaciones se produjeron en el domicilio
propio y salvo en una ocasién, que sucedié en pri-
mavera, todas ocurrieron en los meses frios de
invierno.

El origen del CO fue la estufa de butano en 5
ocasiones, un incendio casero en 3 y un brasero en
1. La intoxicacién ocurri6 5 veces en el bafio
(55.5%).

La edad media fue de 6 afios, siendo el afectado
mas joven un lactante de 20 meses y el mayor, un
escolar de 10 afios de edad. No hubo predominio
de sexo: 5 mujeres y 4 varones.

Los sintomas mas frecuentes fueron: cefalea y
mareo en 5 casos (55.5%), eritema en 3 (33.3%) y
piel rojo cereza solo una vez. Se detectdé taquicardia
en 2 nifios y taquipnea en otros 2.

Los valores de COHb oscilaran entre 19y 43.3%
salvo un caso que tenia 8.8% y otro 1.7%. Dos de
los intoxicados durante incendio presentaron acido-
sis grave, desarrollando neumonitis uno de ellos,
precisando oxigenoterapia durante mas tiempo.

Todos se trataron con aporte de oxigeno median-
te mascarilla. Se lograron cifras normales de COHb
en un tiempo medio de 8.5 horas de tratamiento
(rango de 4 a 12 horas).

Dos de los pacientes recibieron antibi6ticos, cor-
ticoides, beta adrenérgicos y bicarbonato. No hubo
éxitus.

CONCLUSIONES

En primer lugar destacar que son pocos los estu-
dios de esta intoxicacién en la poblacién infantil.

Sigue siendo una patologia frecuente por los fac-
tores de riesgo que presenta: estufas, braseros,
defectos de aireacion del habitaculo, mal funciona-
miento de la fuente de calor.

Creemos conveniente la determinacion de
COHb en aquellos pacientes en los que concurran
cefalea y déficit de conciencia de origen desconoci-

do.

No observamos diferencias entre el medio urba-
no y el rural.

INGESTION DE UN CUERPO EXTRANO. PRESEN-
TACION DE UN CASO PECULIAR.

Solano Navarro C, Mula Garcia J.A., Alfayate Minguélez

S., Lépez Soler J., Cornejo Polanco
Servicio de Pediatria.Hospital "Rafael Méndez". Lorca.

INTRODUCCION

Se presenta un caso de ingestion de cuerpo extrafio
que condujo a confusion al solaparse cuadro de amigdali-
tis, considerar inadecuadamente la sintomatologia referida
por la madre e interpretar de forma errénea los examenes

complementarios.
CASO CLiNICO

Preescolar de 3 afios ingresado por fiebre y vomitos de
3 dias de evolucion, rechazo progresivo del alimento y
odinofagia en las ultimas 48 horas. Diagnosticado de
amigdalitis recibia tratamiento con amoxicilina y antitér-
micos. No hay antecedentes de crisis de sofocacion,
acude a guarderia y ha estado ciudado en los ultimos dias
por la abuela.

La exploraciéon al ingreso muestra un estado general
conservado, fiebre (38° C), nutricion, hidratacion y colora-
ciéon adecuadas. Auscultacion pulmonar normal, salvo
ruidos transmitidos de vias altas; auscultacién cardiaca:
soplo sistélico de apariencia funcional, ORL: hipertrofia
amigdalar con exudado fibrinoso en la derecha.

Los examenes complementarios (hemograma, bioqui-
mica y radiologia) al ingreso, se interpretaron como nor-

males.

Durante su estancia desaparece la fiebre y los vémitos,
pero rechaza totalmente ingesta de sélidos y de forma pro-
gresiva a liquidos. El estado general empeora surgiendo
decaimiento, odinofagia y sialorrea severa. Por este moti-
vo se realiza nuevo control analitico y radiolégico apre-
ciandose en la radiologia lateral de cuello cuerpo extrafio
radiopaco, enclavado en el tercio superior del es6fago a
nivel de senos piriformes, que ya aparecia en la radiologia
de térax al ingreso y fue interpretada como un artefacto. Se
traslada al Servicio de Cirugia Infantil del Hospital de refe-
rencia, donde se extrae bajo sedacién pieza metalica de 2
X2 cms.

DISCUSION

Aportamos este caso para destacar por un lado el valor
que tiene la sintomatologia referida de forma insistente por
la madre y que no se interpret6 adecuadamente, y por otra
parte, recordar la importancia que tiene hacer una valora-
cion sistematica y exhaustiva de los examenes comple-

mentarios.
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MASA TORACICA: DIFICULTAD DIAGNOS-
TICA INICIAL
Téllez Gonzalez

Fernandez Paredes JJ., Brea Lamas AB.,

C, Rodriguez Caamafio J., Pajarén de Ahumada M.

Urgencias Infantiles. Hospital Universitario "Virgen de la

Arrixaca". Murcia

INTRODUCCION

El neuroblastoma es un tumor maligno que tiene
su origen en la cresta neural (médula suprarrenal y
cadena simpatica de cuello, mediastino posterior,
abdomen y pelvis). Después de los tumores del sis-
tema nervioso central, el neuroblastoma es el tumor
s6lido mas frecuente en la infancia; aparece aproxi-
1/100.000

afios. El 50% de estos tumores aparecen antes de los

madamente en nifos menores de 16
2 afios y el 80% en menores de 5 afos. En las dos
terceras partes de los pacientes suele metastizar en
el hueso, la médula 6sea, la piel, el higado y los
ganglios linfaticos.

Presentacién clinica diversa: Irritabilidad, pérdi-
da de peso, diarrea, masa abdominal, sindrome de
Horner, ronquera, paraplejia, disnea, disfagia, ojos
amoratados, dolor 6seo..

El diagnostico analitico se fundamenta, esencial-
mente, en el hallazgo en sangre u orina de sustan-
cias de origen neurégeno: catecolaminas (homova-
nilico y vanilmandélico), enolasa y ferritina. El de
TAC,

MIBG y RNM. El de confirmacién en el estudio

imagen en: Radiologia, gammagrafia con

biépsico.
CASO CLiNICO

Paciente varén de 8 meses de edad, que ingresa
en nuestro hospital por la presencia de un cuadro
febril con una imagen de condensacién retrocardia-
ca izquierda, a nivel del segmento apical del I6bulo
superior izquierdo, que se interpreta como una neu-
monia. Se administran antibioticos y antitérmicos.
Afebril al quinto dia del ingreso, se da de alta aun-
que persiste la imagen que motivdé su ingreso, por
ésto se decide un nuevo control radiolégico de
forma ambulatoria cuando complete el tratamiento

iniciado.

A los veinte dias reingresa asistomatico - mante-
nia idéntica imagen retrocardiaca - al detectarse en
una TAC toracica una tumoracion solida, jnfracari-
nal y paraesternal izquierda sugestiva de tumor neu-

rogénico.
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En una RNM se evidencia una masa tumoral en
mediastino posterior, paraesternal izquierda, homo-

génea y bien delimitada.

Catecolaminas urinarias, alfa fetoproteina, gamma-

grafia y mapa 6seo son normales.

A los doce dias de este segundo ingreso se extir-

pa la masa en bloque, consiguéndose reseccion

tumoral completa.
La biopsia de médula 6sea muestra una anemia

de infiltracion neoplastica.

El estudio anatomopatolégico de la pieza revela

un ganglioneuroblastoma imperfecto.

COMENTARIOS

Queremos destacar este caso por tratarse de una
patologia poco frecuente, pero que el pediatra debe
tener siempre en mente cuando una imagen radio-
l6gica simple, que indujo a pensar en una conden-
sacién neumonica, persiste sin cambio alguno tras

un periodo de tiempo prudencial.

SINDROME DE LA PIEL ESCALDADA POR

ESTAFILOCOCO
Rodriguez Martinez  EM.,Pastor  Vivero MD., Martinez
Romero M., Rodriguez Caamarfio J., Marin Vives L.,
Pajarén de Ahumada M.
Urgencias Infantiles. ~ Hospital  Universitario  "Virgen de
la  Arrixaca”.  Murcia.

INTRODUCCION

La escaldadura estafilocécica es una urgencia
dermatolégica cuyo tratamiento precoz supone un
pronéstico excelente.

Este sindrome, que con preferencia afecta a
nifos menores de 5 afios, tiene un amplio espectro
clinico que varia desde el impétigo ampollar locali-
zado, hasta la afectacion cutanea generalizada, con
repercusion sistémica.

Exponemos dos casos de escaldadura por estafi-
lococo con afectacion sistémica, que recientemente
fueron atendidos en nuestro hospital.

CASO CLIiNICO 1

Escolar de 7 afios, que presenta exantema ente-
matoso vesiculoampolloso generalizado -iniciado

en pliegues hace 8 dias-, doloroso y afectando al
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50% de la superficie corporal. Estaba febril, presen-
taba descamacién en laminas en algunas zonas y en
las mucosas no habia afectacion. Analiticamente:
leucocitosis, aumento de reactantes de fase aguda e
hipoproteinemia. En el cultivo de lesiones cutaneas
crecié estafilococcus aureus. EI tratamiento fue:
liquidos y electrocitos, seroalbimina, cloxacilina
intravenosa, sulfadiazina argéntica tépica, barfios
con avena y antitérmicos. Evolucion favorable. A los

15 dias alta hospitalaria.
CASO CLINICO 2

Preescolar de 2.5 afios, que presenta placas eri-
tematosas con formacién de ampollas en cara y
tronco que, dos dias antes, se habian iniciado como
un eritema periorificial. Irritable, febril y con mal
estado general. Costras y fisuras radiales en parpa-
dos y orificios nasales. Secrecion conjuntiva! puru-
lenta. Analitica similar al caso anterior. Cultivos de
exudado lagrimal y de lesiones cutaneas positivos a
estafilicoccus aureus.

Terapéutica: necesidades hidroelectroliticas, clo-
xacilina intravenosa y sulfadiazina argética tépica,
esencialmente. Alta hospitalaria a los 8 dias tras
excelente evolucion.

CONCLUSIONES

Es un sindrome de baja frecuencia.

Es importante el diagnéstico precoz, pues la
rapida instauracion del tratamiento antibidético con-
duce a la curacion evitando asi la morbilidad que
suponen las complicaciones.

Aunque los frotis faringeo y ocular suelen ser
mas rentables para el diagnéstico, en nuestros casos
hay que subrayar la positividad de los cultivos de las
lesiones eritematosas.

Como en la literatura consultada, el hemocultivo
no reporta positividad en la mayoria de los casos.

ANALISIS DE LOS SINDROMES FEBRILES SIN
FOCO EN URGENCIAS

Valverde Molina J, Mufoz Ruiz-Séiquer* J, Garcia
Rojo A*, Gonzalez Sanchez EJ y Diez Lorenzo P.
Servicio de Pediatria 'y de Urgencias* del Hospital

Los Arcos. Santiago de la Ribera. Murcia.

OBJETIVO

Analisis de los sindromes febriles sin focalidad
asistidos en nuestro Servicio de Urgencias y de los
diagnosticos definitivos de los pacientes ingresados
por dicho motivo.

METODOLOGIA

Estudio descriptivo y retrospectivo de los asisti-
dos e ingresados por cuadro febril sin foco de urgen-
cia durante 1.997 y 1.998 a través de la base de
datos de Urgencias y del Servicio de Pediatria, y
analisis de la incidencia y diagnésticos de urgencia
e ingresados segun grupos de edad: Grupo | (0 a 3

meses), Grupo Il (3 a 24 meses) y grupo lll (>24
meses).
RESULTADOS

Se asistieron entre 1997 y 1998 un total de
27086 nifios, de los que consultaron por fiebre sin
foco 1680 (6.2%), y se ingresaron 157 (9.3%).

Del total de ingresados (157), correspondieron al
Grupo | 35 (22 %), al Grupo Il 62 (40 %) y al Grupo
I 59 (38 % ).

Grupo I: fueron asistidos 69 e ingresados 35
(50.72%) vy
Pielonefritis, 3 Sepsis, 2 ITU, 2 Deshidratacién, 1
GEA Yy el resto (68 %) patologia banal: 17 Viriasis y
7 Otros.

los diagnoésticos fueron al alta: 3

Grupo IlI: de los 707 pacientes que consultaron,
fueron ingresados 63 (8.91%), siendo sus diagnosti-
cos: 12 Fiebre investigada, 4 Neumonias, 4
Pielonefritis, 2 Sepsis, 2 ITU, 1 Meningitis bateriana
1 GEAy el resto (45 %) patologia banal: 20 Viriasis

y 8 Otros.

Grupo Ill: de los 904 asistidos, ingresaron 59
(6.53%): 9 Fiebre investigada, 6 Neumonia, 4
Meningitis aséptica, 4 Fiebre botonosa, 2 GEA y el
resto (59 %) patologia banal: 14 Viriasis y 21 Otros).
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CONCLUSIONES

1. Bajo indice de ingresos de cuadros febriles sin
focalidad (9,3 % ).

2. Baja incidencia de patologia bacteriana en los
ingresados.

3. Alta incidencia de patologia banal, cuyo ingre-
so esta supeditado a la edad del paciente, a
existencia de alteracion de los examentes com-
plementarios, existencia de otra sintomatologia
acompafiante y/o reiteracion del numero de
consultas-ansiedad familiar.

4. La no existencia de area de observacién pedia-
trica en nuestro Servicio de Urgencias tal vez

justifica en parte el ingreso de patologia banal.

BRONQUIOLITIS EN NUESTRO MEDIO

Cervantes Martinez B, Donate Legaz JM,
Fernandez  Paredes JJ,
Rodriguez Caamarfio J, Pajaron de Ahumada M.
Urgencias  Infantiles. Hospital Universitario "Virgen
de la Arrixaca".  Murcia

INTRODUCCION

La bronquiolitis es una enfermedad viral, causa-
da en su mayoria por el virus respiratorio sincitial
(VRS), que afecta a nifflos menores de 24 meses pro-
las vias

duciéndole obstruccién de respiratorias

pequefias.
OBJETIVO

Peculiaridades y analisis epidemiolégico de las
bronquiolitis agudas de nuestro entorno que fueron
ingresadas en nuestro hospital

METODOLOGIA

Estudio retrospectivo de los nifios que ingresaron
por bronquiolitis aguda en el periodo comprendido
entre el 1 de diciembre del 98 y el 30 de abril de 99.

RESULTADOS

Durante estas fechas hubo 136 ingresos por
bronquiolitis aguda siendo, curiosamente, la mitad

varones y la mitad mujeres

En cuanto a la edad, 38 nifios (28%) eran meno-
res de 2 meses, entre 2 y 4 meses habia 62 casos
(45.5%) y mayores de 4 meses los 36 restantes
(26.5%).

76 SE PEDIATRIA

habia
alergia/asma en el 10% y padres fumadores en el
9.5%.

En los antecedentes familiares

De los afectados, 13 nifios (10%) eran ex-pretér-
minos y 8 (6%) tenian patologia grave asociada.

El tiempo de enfermedad previo al ingreso fue
inferior a 72 horas en 95 casos (70%). La valoracion
de la severidad al ingreso, segun puntuacion de
Wood-Downes, fue de leve en 21 casos (15.5%),

moderada en 109 nifios (80%) y grave en 6 (4.5%).

Dificultad respiratoria, tos y taquipnea estaban
presentes en el 100% de los ingresos. En la radio-
grafia de térax habia hiperinsuflacion en 81
(60%),
eran normales 23 (17%).

casos
infiltrado y/o atelectasia en 32 (23.5%) y

La estancia hospitalaria fue menor de tres dias en
12 ocasiones (8.8%), de cuatro a siete dias en 72
casos (52%) y superior a una semana en 52 (38%).

15%
suero fisiolégico nebulizado, el 25% broncodilata-

Con respecto al tratamiento, el recibio
dores nebulizados, el 36% antibiéticos y al 55% se
le administraron corticoides; los ultimos medica-

mentos se asociaron a otros tratamientos.
Inicialmente todos recibieron liquidos y electrolitos

por via intravenosa y oxigenoterapia.
CONCLUSIONES

Dificultad respiratoria y tos, son sintomas que no
suelen faltar en este proceso.

Esta enfermedad es origen de un nimero impor-
tante de ingresos en nuestro hospital.

Es curiosa la presencia de radiologia toréacica
normal en el 1 7% de nuestros casos.

La terapéutica utilizada fue variada y, en algunos
extremos, discordante con la literatura consultada.



