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Dr. Manuel Pajarón de Ahumada
Presidente de la Sociedad de Pediatría del Sureste de España 

EDITORIAL

Por segundo año consecutivo se publica la Revista de Pediatría de nuestra Sociedad.

Creemos en la necesidad de este medio de conexión entre los Socios, tanto de carácter informativo como
científico, y entre todos debemos ir mejorándolo con el tiempo.

Debe ser esta Revista un lazo de unión entre los distintos niveles de atención médica. En ella podemos
plasmar y posteriormente compartir, todas nuestras experiencias, de tal forma que podamos conseguir de una
manera unánime la práctica del ejercicio de la Pediatría en nuestra Comunidad.

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

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

En este número incluimos una mesa redonda sobre "Epilepsia en la infancia", con una serie de conside-
raciones prácticas, moderada por el Dr. Casas Fernández, recientemente elegido Presidente de la Sociedad
Española de Neurología Pediátrica, al cual le damos nuestra más cordial enhorabuena por el cargo y le
deseamos los mayores éxitos en el desempeño del mismo.

También incluimos las actuaciones científicas que se llevan a cabo en la XXVI Reunión de nuestra
Sociedad: Conferencia inaugural, mesa redonda y todos los resúmenes de comunicaciones orales y pósters.

Damos desde aquí las gracias al Dr. Francisco Rodríguez Sánchez, por sus actuaciones como principal
organizador de esta Reunión.

Así 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 Reunión de la Sociedad con toda
brillantez en esta Villa tan acogedora. Agradecimiento que hacemos llegar también a la Institución Ferial

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

Finalmente en el capítulo de agradecimientos tenemos que incluir a todos los ponentes y asistentes sin
cuya participación hubiera sido imposible llevar a cabo esta XXVI Reunión. Les deseo a todos que haya sido
fructífera tanto científica como socialmente.

Recibid un saludo muy afectuoso.

(IFEPA).
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ALGUNOS ASPECTOS DE LOS TRASTORNOS DEL LENGUAJE 
Dr. Carlos Casas Fernández

Presidente de la Sociedad Española de Neurología Pediátrica. 
Sección de Neuropediatría. Hospital Universitario "Virgen de la Arrixaca". Murcia. 

Introducción

En las dos últimas décadas hemos presenciado
un cambio muy significativo en los motivos de con-
sulta pediátrica, descendiendo la patología infecto-
contagiosa y la derivada de los trastornos hidroelec-
trolíticos agudos, para aumentar progresivamente la
patología crónica y especialmente aquella que
implica a los mecanismos de maduración 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 anomalías conductuales y 
de relación social. Esta patología representa porcen-
tajes no desdeñables, que se reflejan en las solicitu-
des de consulta neuropediátrica a los centros hospi-
talarios de referencia( 1 , 2 )

; constituyendo un volumen
importante, considerándose que entre el 3 y el 10%
de los niños menores de 6 años sufren trastornos o 
desviaciones del desarrollo del lenguaje( 3 , 4 ), marcán-
dose estas diferencias según se hayan realizado los
diferentes estudios longitudinales en el ámbito
anglosajón o latino(5). De cualquier forma estos
resultados incitan a su consideración y a buscar una
mayor información de los actuales métodos diag-
nósticos y terapéuticos en función de esa demanda.

Vamos a centrarnos exclusivamente en los tras-
tornos del lenguaje, aunque a lo largo de la exposi-
ción iremos comprobando como en muchas ocasio-
nes tienen una importante relación con las áreas de
comportamiento y relación e integración 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 órganos y aparatos, cuya integridad orgáni-
ca y funcional permiten que se lleve a cabo la
comunicación oral y la subsiguiente interrelación
que marca la base de la sociabilidad, del conoci-
miento y del saber humano.

Trastornos del lenguaje 

Al analizar cualquier patología 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 clasificación, aunque para uni-
ficar criterios se recurre umversalmente a la auspi-
ciada por la Academia Americana de Psiquiatría que
se refleja en una exposición pormenorizada en el
DSM.IV(6) (tabla I), aceptando tres niveles, los déficits
instrumentales, los neurolingüisticos y los psicolin-
güisticos, que no vamos a desarrollar conceptual-
mente para evitar una extensión innecesaria de esta
exposición.

Sin embargo en toda patología neuropsicológica
debe profundizarse en la búsqueda de un origen
estructural que pueda justificar la alteración funcio-
nal que pone de manifiesto la anomalía 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 oríge-
nes muy diferentes, por lo que la clasificación antes
aludida hay que entenderla como un ordenamiento
de las manifestaciones clínicas, pero nunca como
un análisis fisiopatogénico de estas anomalías. Tan
es así que las clásicas disfasias, hoy denominadas
trastornos específicos del desarrollo del lenguaje,
son motivo de una permanente controversia y se
hallan relacionadas con múltiples datos que permi-
ten analizarlas con una visión más amplia como
luego se mencionará.

Algunos aspectos de los trastornos del lenguaje 

Se ha enunciado así el tema para huir de cual-
quier vana pretensión de hacer consideraciones de
todas las posibles alteraciones del lenguaje, ya que
su extensión sólo haría posible revisar someramente
algunas de ellas.
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Vamos a considerar exclusivamente la relación
existente entre los trastornos del lenguaje y la epi-
lepsia, aspecto especialmente interesante por invitar
al debate y a la investigación clínica. Existen marca-
das diferencias de concepto entre los diferentes estu-
diosos del tema, por lo que quizás haya que.aceptar
que aún esta por llegar una unificación de criterios
que pueda ordenar e incluso modificar las clasifica-
ciones desde una vertiente más etiopatogénica,
como antes se ha comentado.

Epilepsia y trastornos del lenguaje 

Siguiendo las consideraciones de Deonna(7) es
preciso hacer como primera consideración una pre-
gunta : ¿La epilepsia difiere de los otros estados de
disfunción cerebral en cuanto a sus repercusiones
cognitivas y, por tanto, podría tener especiales con-
secuencias sobre el lenguaje?.

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

Asociación
fortuita

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

Lenguaje y epilepsia : a) Asociación 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 niño acabará por alterar el lenguaje en depen-
dencia de la intensidad y momento de instauración.
Asimismo puede coexistir un proceso epiléptico con
un trastorno del ritmo y de la fluencia, como es la
disfemia, sin que una alteración 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 patología
estructural del SNC que provoca una repercusión
diversa sobre el proceso madurativo del niño, con
manifestaciones motrices, cognitivas, del lenguaje y 
finalmente desarrollo de una epilepsia de una u otra
morfología. Un ejemplo esclarecedor se puede
hallar en un paciente que habiendo sufrido una
hipoxia-isquemia cerebral neonatal es portador de

Trastorno del lenguaje

Epilepsia

Consecuencias independientes
de una misma causa

Epilepsia
responsable

Crisis afásicas
Crisis disfásicas
S. de Landau-Kleffner
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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 relación entre sí, dado que
pueden coexistir o no sin que ello implique mayor o 
menor severidad de cada una, no relacionándose
tampoco en lo que a su evolución se refiere.

Lenguaje y epilepsia : c) Epilepsia responsable 

Llegamos al apartado en el que consideraremos
la auténtica relación etiopatogénica entre una y otra
alteración. Sin duda entramos en el ámbito de la
duda, la controversia, y las múltiples hipótesis,
viniendo a definir que aún está por llegar una acla-
ración conceptual que permita movernos en un
terreno mas firme.

Analizaremos las crisis epilépticas que su mani-
festación clínica se circunscribe a una alteración del
lenguaje, siempre de sentido deficitario ya que las
repercusiones que la descargas críticas tienen sobre
el lenguaje únicamente se expresa como un síntoma
negativo y nunca como un exceso de producción
lingüística(7). Son las denominadas crisis afásicas,
aunque en aras de evitar el confusionismo y dado el
excesivo empleo de las sinonimias en epileptología
hay que avisar que también se conocen con la
expresión de afasias críticas.

Posteriormente haremos algunas consideraciones
sobre las disfasias y la epilepsia,   tema en él que   limitadas a imposibilidad para la repetición de palabras(13)

se centran la mayoría de las discusiones y que guar-
da una íntima relación con el Síndrome de Landau-
Kleffner y todos los síndromes epilépticos en los que
se detecta una anomalía electroencefalográfica
común, la punta-onda en el sueño lento (POCS).
Este capítulo es apasionante por el interés clínico
que posee y por las posibilidades de investigación
que ofrece(8), rompiendo incluso los criterios de la
Liga Internacional contra la Epilepsia (ILAE), ya que
se empiezan a considerar síndromes aún no acepta-
dos por ésta en la última clasificación de epilepsias
y síndromes epilépticos(9).

Crisis afásicas o afasias críticas 

Fisiopatogénicamente hay que aceptar que una
descarga epiléptica focal que en su inicio o en su
propagación afecta a las áreas corticales implicadas
en la recepción y/o producción del lenguaje puede

originar un trastorno transitorio de éste. Sin embar-
go en la práctica diaria se menciona poco esta posi-
bilidad, que habrá que entender como la conse-
cuencia de su breve duración, en ocasiones, por lo
que suele quedar oculta dentro de la sintomatología
deficitaria global del estado postictal. Aunque otras
veces la anamnesis no indaga en este dato, quizás
por ser poco conocido. Sin embargo en las ocasio-
nes en las que el déficit lingüístico es más 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 logrará recuperar el esta-
do normal del lenguaje entre una crisis y la siguien-
te, siendo frecuente que incluso todo ello no se
acompañe de fenómenos críticos externos. Es lo que
se conoce como Estado de Mal Afásico( 7 , 1 0 , 1 1 ) . Incluso
se acepta que la afasia llegue a hacerse permanente
cuando la repetición de la afasia crítica es muy ele-
vada, remedando la fisiopatogenia aceptada en la
vía motora con la hemiplejía en el síndrome hemi-
convulsión-hemiplejía-epilepsia (HHE)( 7 ), instaurán-
dose un déficit motor permanente tras la existencia
de crisis focales y/o hemigeneralizadas con acusada
recurrencia y en donde los fenómenos vasculocere-
brales juegan un papel determinante.

Los trastornos lingüísticos como expresión de la
descarga epiléptica pueden tener, en ocasiones,
manifestaciones parciales, habiéndose descrito ano-
malías transitorias de la prosodia(12) o alteraciones.

Crisis disfásicas o disfasías críticas 
El concepto de disfasia ha sido muy controverti-

do, tan es así que en la actualidad se opta por utili-
zar la denominación de trastornos específicos del
desarrollo del lenguaje, siendo definido como todo
inicio retrasado y todo desarrollo enlentecido del
lenguaje y que no puede ser puesto en relación con
un déficit sensorial (auditivo) o motor, ni con defi-
ciencia mental, ni con trastornos psicopatológicos
(trastornos profundos del desarrollo), ni con priva-
ción psicoafectiva, ni con lesiones o disfunciones
cerebrales. Por tanto es un concepto al que se llega
por exclusión de otros tipos de patología, y que se
ha aceptado en el DSM.IV(6) después de un amplio
consenso y con base en los magníficos trabajos de
Rapin(14).
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La descripción más significativa en la que se
halla una íntima relación entre epilepsia y lenguaje
se llevó a cabo hace mas de cuarenta años'15' y se la
debemos a Landau y Kleffner, que relatan la existen-
cia de seis niños con un desarrollo adecuado del
lenguaje que de forma brusca en unas ocasiones y 
más solapada en otras, desarrollan una regresión de
la comunicación oral, con asociación de crisis epi-
lépticas en el 70% de las ocasiones, e invariable-
mente con unas alteraciones muy específicas del
EEG, que se hacen mas intensas cuando el registro
se realiza durante el sueño. Es por tanto una patolo-
gía estrictamente adquirida, por lo que quedan
excluidas las alteraciones que pudieran tener un sig-
nificado congénito, como es el caso de los trastor-
nos específicos del desarrollo del lenguaje.

Sin embargo y con relativa cercanía a esa prime-
ra publicación comienzan a aparecer otras en las
que se analiza la existencia de anomalías semejan-
tes a las descritas por Landau y Kleffner. Así diez
años después de la publicación aludida Forrest"61 y 
casi simultáneamente Eisenson"71, constatan la exis-
tencia de alteraciones en el registro electroencefalo-
gráfico y específicamente en el hemisferio izquier-
do, de pacientes con trastornos congénitos del desa-
rrollo del lenguaje, aunque los trabajos analizados
actualmente adolecen de una escasa definición de
las características clínicas de los pacientes examina-
dos. Unos años después Sato y Dreifuss'18' describen
el hallazgo de signos imitativos bitemporales en un
niño disfásico, con lo que se aproximan los concep-
tos neurofisiológicos que habían desarrollado
Landau y Kleffner al describir la afasia adquirida. En
la misma línea de trabajo se encuentran las descrip-
ciones de Maccario"9', que analiza siete niños disfá-
sicos aunque en el EEG las alteraciones paroxísticas
tienen una ubicación tanto uni como bilaterales.

Mas recientemente Tuchman120' hace unas magní-
ficas consideraciones sobre este tema, estudiando
una serie muy amplia de niños con disfasia, unos
con crisis epilépticas asociadas y otros sin ellas,
pero con un nexo común, las alteraciones paroxísti-
cas de localización preferentemente bitemporal.
Asimismo en la misma línea de investigación clínica
se encuentra la publicación de Echenne'2" que exa-
mina una serie de 32 pacientes disfásicos, en los que
aparecen escasas anomalías en los EEG de vigilia y 
sueño de siesta, pero llama la atención sobre los
hallazgos de la exploración cuando se realiza en
fase de sueño nocturno, apareciendo entonces ano-

malías 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 anomalí-
as y la edad y/o intensidad del problema lingüístico,
aunque si hay relación cuando existen problemas en
la vertiente receptiva.

Con un carácter de crítica constructiva respecto
a las conclusiones de Echenne se pueden considerar
las de Cheliout-Heraut'221 al realizar un estudio simi-
lar y en las que efectivamente un porcentaje eleva-
do de alteraciones en el registro de sueño, aunque
cuantitativamente solo un caso tenía una entidad
suficientemente elevada como para justificar la
patología disfásica de los niños que componen la
serie. Paralelamente Duvelleroy-Hommet'23'241 llega a 
unos resultados semejantes, aunque las disfasias que
analiza se asocian a alteraciones del registro elec-
troencefalográfico 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
comentábamos, habrá que aceptar que aún esta por
llegar una unificación de criterios que pueda poner
orden en esta patología del desarrollo.

Epilepsia, trastornos del lenguaje y anomalías 
del comportamiento y conducta 

Dando un paso más en los análisis que venimos
haciendo ha de valorarse la relación 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 según se refleja en el esquema
II pueden aceptarse diversas posibilidades, la prime-
ra tendrá que ver con las consecuencias neuropsi-
cológicas de los fármacos antiepilépticos, tanto en
su vertiente deficitaria, con efectos fundamental-
mente hipnóticos 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 íntima relación
con los fenómenos de sobreprotección familiar y 
social, que desvirtúa el normal desarrollo madurati-
vo psicológico del niño, alterando en ocasiones de
forma grave su calidad de vida25 2 6 2 7 1 .
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Finalmente la tercera posibilidad es la que más
nos interesa dentro del contexto del tema que esta-
mos tratando. Nos centraremos en analizar tres sín-
dromes epilépticos que comparten la expresividad
electroencefalográfica, la punta onda durante las
fases de sueño no REM, aunque con variabilidad en
cuanto a la intensidad de esta manifestación.

Los dos primeros, el Síndrome de Landau
Kleffner"51 y la Epilepsia con punta onda continua
durante el sueño lentol 2 8'(EPOCS), se aceptan por la
ILAE desde 1989'9', estando ubicadas en el tercer
grupo de epilepsias y síndromes 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 atípica de la infancia, descrita por Aicardi y 
Chevrie'291 no es considerado como una entidad
específica, no estando incluido en la clasificación
de la ILAE'9' e incluso siendo interpretada por
Tassinariü 0' como una variante semiológica de la
EPOCS.

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

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 clínica"", pero con semejante cobertu-
ra neurofisiológica, la punta onda continua en el
sueño lento (POCS). Aceptando este enfoque con-
ceptual se valoraría la epilepsia con punta onda
continua en el sueño lento (EPOCS) como la forma
mas severa del proceso, en donde la afectación cog-
nitiva y de comportamiento será prácticamente irre-
cuperable, el Síndrome de Landau Kleffner sería la
forma intermedia, en donde la mayor expresividad
clínica se localiza en el trastorno del lenguaje, que
sólo en un tercio de los casos se recupera, y final-
mente la Epilepsia Benigna Atípica de la Infancia
sería la representante de la forma mas benigna, con
una expresividad clínica fundamentalmente epilép-
tica en lo que a aparición de crisis se refiere, pero
con evolución invariablemente favorable una vez
superada la adolescencia. (Esquema III).

Los comentarios pormenorizados de la semiolo-
gía clínica de cada uno de estos tres síndromes epi-
lépticos exceden al enfoque general de esta exposi-
ción, aunque quedan reflejados de forma esquemá-

Trastornos cognitivos y 
del comportamiento

L E N G U A J E

Tratamiento
farmacológico

Afección
cerebral

Consecuencias
psicológicas S. de Landau-Kleffner

Ep. con po. continua en sueño lento
Ep. parcial benigna atípica infantil

Esquema II : Posibles relaciones entre Epilepsia, trastornos del lenguaje y alteraciones cognitivas y de comportamiento.
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tica en las tablas II, III y IV, para su consulta y posi-
bilidad de comparación clínica, neurofisiológica y 
evolutiva.

No obstante y recordando los comentarios ante-
riores respecto a las disfasias y los hallazgos de
diversos autores al examinarlas electroencefalográfi-
camente, es preciso insistir en las semejanzas de
estos con los referidos en el Síndrome 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 fluctuación evolutiva en
muchos casos, como posibles formas precoces del S.
de Landau Kleffner61, aconsejándose la búsqueda de
las anomalías electroencefalográficas de sueño ante-
riormente descritas prácticamente de forma sistemá-
tica, y muy especialmente en aquellos casos en los
que predomina el déficit de comprensión y que defi-
nimos como agnosias auditivas congénitas.

Pero asimismo se establece la discusión 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 expresión de una forma precoz

del S. de Landau-K le f fne r ' 8 3 2 ab r iéndose un
campo de investigación clínica verdaderamente
interesante, en donde la exploración de todas las
manifestaciones del lenguaje es un una obligación
incuestionable, que se facilita sin duda con las nue-
vas técnicas neurofisiológicas, como el Holter-EEG y 
el vídeo-EEG en las que podremos valorar que cam-
bios se producen en la actividad eléctrica cerebral
cuando el niño vea los dibujos de un cuento, o se
fije en un programa de televisión, 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 lingüísticas bajo este prisma, si así lo hiciéra-
mos estaríamos abocados al fracaso. La cautela ante
cualquier campo que se abre es imprescindible, por
ello es preciso tener presente la conclusión de
Catherine Billard'351 cuando refiere textualmente:
"..cabe destacar que la posible coexistencia de un
trastorno severo del desarrollo del lenguaje y ano-
malías paroxísticas EEG justifica plenamente la bús-
queda de esta asociación. Pero la relación causa a 
efecto entre ambos hechos continúa siendo una
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posibilidad azarosa que probablemente está limita-
da a unos pocos casos."

El tiempo ajustará estos conceptos a su auténtica
realidad, mientras tanto en el trabajo diario no esta-
rá de más contar con esta posibilidad entre los diag-
nósticos diferenciales.

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

1. Trastornos Secundarios a déficit instrumentales
2. Trastornos Neurolingüísticos (lenguaje oral y escrito)
3. Trastornos lingüísticos en psicopatología y en carencias del entorno

Trastornos secundarios a déficits instrumentales
Déficit auditivo (Retraso audiógeno; Sordomudez)
Déficit mecánico articulatorio (Disartrias; Disglosias)

Trastornos Neurolingüísticos (lenguaje oral y escrito)
a)Trastomo de la articulación (Dislalia; Trast.fonológico)
b) Disfasias (Trast. específico del desarrollo del lenguaje)

Expresivas (Trast. de la expresión del lenguaje)
Mixtas (Trast. De comprensión y expresión)

c) Afasias adquiridas durante el desarrollo
S. de Afasia-Epilepsia (Sínd. Landau-Kleffner)
Afasia Infantil por lesión hemisférica adquirida

d) Trastorno de adquisición de la lectura (Dislexia)
e) Trastorno de la expresión escrita (Disortografía)
Í! Trastorno del ritmo y de la fluencia

Tartamudeo
Farfulleo (Taquifemia, Habla confusa)

Trastornos del Lenguaje en psicopatología y en carencias del entorno
a) Secundarios a carencias socioafectivas
b) Mutismo selectivo
c) Autismo Infantil
d) Síndrome de Asperger
e) Trastorno desintegrativo de la infancia
f) Otros trastornos de la Comunicación
g) Deficiencia mental

Tabla I: Clasificación de los trastornos del lenguaje (DSM.IV)
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S Í N D R O M E D E L A N D A U - K L E F F N E R
Síntomas cardinales: Afasia adquirida

EEG con paroxismos de puntas y punta-ondas multifocals
Síntomas accesorios: Epilepsia de evolución favorable

Trastornos de psicomotricidad y comportamiento.
Edad: Inicio entre los 18 meses y 13 años (máxima incidencia: 3-7 años 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)

Semiología clínica:
AFASIA: Déficit de comprensión auditiva (no decodificación 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 habrá manifestación epiléptica externa).
1/3 de los que cursan con epilepsia: Una sola crisis inicial (en ocasiones en forma de estado epiléptico único), mas frecuente
cuando el proceso se inicia antes de los 4 años de edad.
2/3 restantes sufren crisis repetidas, acumuladas en racimos y con intervalos asintomátícos amplios. Frecuentes crisis durante el
sueño.
El 50% las crisis preceden a la afasia, en el otro 50% aparece después.
Morfología de las crisis: Variable. Generalizadas convulsivas y generalizadas no convulsivas. Parciales simples (mas raramente
parciales complejas). Excepcionalmente crisis tónicas. Habitual asociación de varios tipos de crisis.
TRASTORNOS COMPORTAMIENTO: Varían desde la inquietud psicomotriz hasta el desarrollo de comportamientos autistas
Es muy frecuente la hiperactividad con déficit de atención y la alteración del sueño nocturno.
TRASTORNOS PSICOMOTORES: Déficit motores finos, con perdida de destreza manual y perdida de habilidad en motricidad
gruesa.
Semiología electroencefalográfica:
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 sueño 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 anomalías EEG solo se detecten en el registro de sueño.

Fisiopatogenia:
Los paroxismos bilaterales llevan a la exclusión funcional de las zonas del lenguaje, provocando una desaferentización de las
áreas corticales encargadas de la conducta lingüística. Las descargas del EEG son la expresión cortical de la desaferentización
subcortical.
En el desarrollo del síndrome interviene un factor estructural (congenita o adquirido) que facilita el terreno para que el trastor-
no funcional de larga duración provoque el desarrollo de todo el proceso.
Evolución y pronóstico:
AFASIA: Condiciona el pronóstico, dado que la no recuperación aboca en problemas conductuales con repercusión negativa
en la relación e integración del niño.
Un tercio se recupera, otra tercio mejora pero manteniendo diferentes problemas de lenguaje (disminución de la expresión, difi-
cultades de comprensión, etc.). El tercio restante no recupera la afasia. A mayor precocidad en el inicio del síndrome menor
posibilidad de recuperación.
EPILEPSIA: Favorable, dando únicamente problemas al inicio los casos con crisis en racimos o que desarrollan un estado epi-
léptico.
A partir de los 10 años el 20% presentan crisis y a partir de los 15 años prácticamente están controlados el 100%.
No hay relación entre el tipo de crisis y la evolución.

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

Tratamiento:
FAES: VPA o CLB. Eludir la CBZ por empeoramiento demostrado del registro EEG. Puede ser útil el ACTH o los corticoides en
los casos de mala evolución.
CIRUGÍA: Transección múltiple subpial, técnica basada en que si las conexiones neuronales verticales están conservadas, un
número sustancial de conexiones horizontales pueden seccionarse sin afectar la función cerebral. Las anomalías del EEG deter-
minan las zonas en que debe practicarse la intervención, por ello cuando el EEG se normaliza no está indicada la intervención
ya que la alteración se ha consolidado.
Tabla II: Síndrome de Landau Kleffner.
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EPILEPSIA C O N PUNTA - ONDA CONTINUA DURANTE EL SUEÑO LENTO

Edad : Inicio entre los 8 meses y 11 años (máxima incidencia : 4 años).
Sexo : Hombre / Mujer (Ligero predominio de varones).
Antecedentes personales : Porcentaje elevado (> 40%) tienen lesión cerebral previa.
Antecedentes familiares : No antecedentes de epilepsia.

Semiología clínica : 
EPILEPSIA : En el 50% primera crisis durante el sueño.
Morfología de crisis : Clónicas o tónico - clónicas generalizadas en el 50%. Unilaterales configurando un estado de mal
epiléptico en el 25%. Parciales motoras y habitualmente durante el sueño en menor porcentaje. Poco frecuente ausen-
cias mioclónicas. Nunca se han referido casos con crisis tónicas.
Tres grupos semiológicos : 
GRUPO I : Crisis unilaterales o generalizadas esporádicas y nocturnas. Desaparecen en la adolescencia.
GRUPO II : Crisis parciales o generalizadas y coincidiendo con la aparición de la p-o continua durante el sueño lento.
En ocasiones : Crisis de ausencia aparentemente atípicas.
GRUPO III : Crisis nocturnas esporádicas, que cuando se desarrolla la POCS se asocian a ausencias atípicas con com-
ponente atónico o clónico. Este grupo se ha identificado con la epilepsia benigna atípica de Aicardi y Chevrie.

TRASTORNOS NEUROPSICOLÓGICOS : 
Trastornos del lenguaje : Asociados a trastornos de la memoria y de la orientación temporo espacial.
Descenso del cociente intelectual.
Trastornos de conducta : Hiperactividad y déficit de atención, seguido de alteraciones en la relación social.

Semiología electroencefalográfica : 
Primera fase : Anterior a la aparición de la POCS 
Punta lenta o p-o lenta, en región central o centro - temporal uni o bilateral.
En un 50% se asocian a salvas breves intercríticas de punta - onda difusa.
En un 15% solo aparecen salvas breves de p-o más o menos generalizadas, que se asocian a clonías palpebrales con
afectación de la conciencia.
Durante el sueño se activa el registro, con incremento de las anomalías, pero sin aparecer la POCS.
Segunda fase : Aparición de la POCS. 
En el registro de vigilia se reactivan las anomalías focales y difusas.
En el sueño (desde su inicio) aparecen complejos p-o lentos, difusos, bilaterales y continuos durante todos los estadios
del sueño lento (durante al menos el 85% de él).
En el sueño REM la POC desaparece y se constatan preferentemente paroxismos de p- o en región frontal.
Al despertar el registro adquiere las características que tenía previamente al inicio del sueño.
Las alteraciones aparecen todos los días, al inicio del sueño y al menos durante un año.

Evolución y pronóstico : 
EPILEPSIA : Favorable en los tres grupos con práctica desaparición de las crisis entre los 10 y 15 años.
TRASTORNOS NEUROPSICOLÓGICOS : Tienden a regresar cuando cede la POCS, siendo mas evidente la mejoría en
la conducta y menos en el lenguaje y en función cognitiva.

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

Tratamiento : 
FAES : Se tiende a buscar la desaparición de la POCS con tanto interés como el control de las crisis. Los fármacos 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 la CBZ.

Tabla III: Epilepsia con punta-onda continua durante el sueño lento.
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EPILEPSIA PARCIAL BENIGNA ATÍPICA DE LA INFANCIA

Edad : Inicio entre los 2 y 6 años.
Sexo : Sin diferencias.
Antecedentes personales: Nada significativo.
Antecedentes familiares: Nada significativo.

Semiología clínica : 
EPILEPSIA : Asociación de crisis generalizadas y parciales. Todos los casos tienen al menos dos tipos.
Crisis parciales nocturnas : Frecuentemente en las primeras fases.
Crisis en vigilia .Tónico-clónicas generalizadas (esporádicas). Ausencias. Mioclónicas masivas. Atónicas altamente recu-
rrentes (provocan caída).
Habitualmente se presenten en períodos prolongados de días o semanas (crisis en racimos), seguidos de intervalos asin-
tomáticos de varios meses.
TRASTORNOS NEUROPSICOLÓGICOS : No hay problemas conductuales, ni siquiera en los periodos de alta frecuen-
cia de crisis. Son frecuentes los déficit de rendimiento escolar.

Semiología electroencefalográfica : 
Registro de vigilia : Actividad bioeléctrica cerebral de fondo normal, con actividad paroxística sobre ambas regiones cen-
trales, semejante a la que se encuentra en la epilepsia parcial benigna con punta rolándica.
En épocas de gran actividad convulsiva : Salvas de complejos p-o a 3 Hz. breves y frecuentes, de localización difusa,
que no se asocian a manifestación clínica, o a lo sumo a microausencias o a crisis atónicas.
Registro de sueño : En las fases de gran actividad crítica, complejos de p-o lentos al - 1,5 Hz, simétricos, que recuer-
dan a los hallazgos de la EPOCS, apareciendo en el sueño lento e incluso en el adormecimiento. Varían de un registro
a otro y pueden llegar a remitir, aunque no siempre, en los períodos de remisión clínica.

Evolución y pronóstico : 
EPILEPSIA : Remite al llegar a la pubertad. En ocasiones en las primeras fases de la enfermedad la evolución puede ser
problemática, con elevada repetición de crisis en racimos.

Tratamiento:
FAES : En muchos casos son ineficaces, especialmente contra las ausencias y las crisis atónicas. Tampoco influyen en las
anomalías del electroencefalograma de sueño.
Se aconseja el VPA, así como ser prudentes con la CBZ .

Tabla IV : Epilepsia parcial benigna atípica de la infancia.
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EPILEPSIA VERSUS MIGRAÑA: ENFOQUE TERAPÉUTICO. 
Dr. Alberto Puche Mira 

Sección Neuropediatría. Hospital Universitario "Virgen de la Arrixaca". Murcia. 

Introducción

Aunque la epilepsia y la migraña 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 profusión, es conocida como
comorbilidad. La comorbilidad es la coexistencia no
casual de dos fenómenos o enfermedades1'".

La migraña es una enfermedad de etiopatogenia
no claramente conocida, caracterizada por cefaleas
recurrentes con ausencia de un marcador diagnósti-
co definido. Existen dos formas clínicas de migraña
bien diferenciadas, con y sin aura, siendo el aura un
fenómeno clínico de gran interés semiológico, que a 
veces plantea dificultades de diagnóstico diferencial
con la epilepsia parcial compleja, en la que aluci-
naciones visuales o síntomas sensitivos, no pueden
ser diferenciados bajo el punto de vista clínico de
las manifestaciones de un aura migrañosa. La migra-
ña tiene una elevada prevalencia (12%) y una clara
incidencia familiar.

La epilepsia es una afección crónica de etiología
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 idiopático, habiéndose
comprobado la incidencia familiar en muchos
casos.

Parece que migraña y epilepsia son enfermeda-
des totalmente diferentes, aunque ambas tienen en
común la capacidad de expresarse clínicamente
como fenómenos paroxísticos. Las dificultades de
diagnóstico diferencial que en ocasiones plantea el
aura migrañosa con algún tipo de epilepsia parcial,
ya hizo pensar a Gowers a principios de siglo, en la
existencia de una relación entre ambas enfermeda-
des.

Comorbilidad Epilepsia-Migraña 

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

De igual manera, la prevalencia de migraña en
pacientes epilépticos llega en algunos trabajos al
20%( 1 0 ) e incluso al 24%'1 3 ), lo que supone también
una cifra muy superior a la de la población 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 clíni-
ca1'-". Así por ejemplo, puede hacer que pase desa-
percibido uno de los procesos (migraña), 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 fármacos que estando indica-
dos en un proceso, pueden estar contraindicados en
el otro, como puede ser el caso de los derivados
ergotamínicos indicados para la migraña y contrain-
dicados en la epilepsia.

La comorbilidad puede hacer que la respuesta a 
un fármaco antiepiléptico sea también positiva para
la migraña y viceversa. En este sentido se ha podido
comprobar el efecto terapéutico de Valproato,
Lamotrigina y Gabapentina, para el tratamiento pro-
filáctico de la migraña, o como señala Tozzi et al
(1998), la mejoría experimentada en los síntomas
migrañosos de pacientes afectos de epilepsia foto-
sensible, tras el tratamiento con antiepilépticos
(Valproato, Carbamacepina, Clobazam); o la mejo-
ría de la actividad fotoparoxística del EEG tras trata-
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miento con antimigrañosos, en pacientes con migra-
ña y fotosensibilidad eléctrica.

Por otra parte, la comorbilidad nos permite valo-
rar la mas que probable existencia de factores pato-
génicos y mecanismos fisiopatológicos comunes,
muchos de ellos no claramente conocidos. Así 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 iónicos, en el
cromosoma 19 p13 (Terwindt et al 1998), relaciona-
das con patologías como migraña con y sin aura,
algunas ataxias espinocerebelosas y epilepsia. La
existencia de un factor fisiopatológico común gené-
ticamente determinado, como son las anomalías
voltaje dependientes de los canales iónicos podría
explicar esta coincidencia. La respuesta positiva al
tratamiento con esferoides neuroactivos (modulado-
res neuronales endógenos), de diferentes procesos
como epilepsia, ansiedad, insomnio, migraña y 
algunas formas de drogodependencia (Gasior et al
1999), también sugiere unos mecanismos fisiopato-
lógicos comunes para todos ellos. Los esteroides
neuroactivos que han podido ser sintetizados, juga-
ran en un futuro próximo un papel importante en el
tratamiento de estos procesos.

Niveles de Comorbilidad

Un episodio de una de las enfermedades epilepsia-
migraña, ¿puede desencadenar un episodio de la 
otra?

El episodio de migraña como inductor de una
crisis epiléptica: En este sentido, la existencia de
mecanismos fisiopatológicos comunes, podría hacer
que en el curso de un episodio de migraña se desen-
cadenase una crisis epiléptica. Esto se ha compro-
bado como cierto, pero solo para las formas clínicas
de migraña con aura. Parece que los mecanismos
implicados en el aura, son los únicos 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
características eléctricas del aura, son sustituidas por
las alteraciones críticas epilépticas. Se ha postulado
que el mecanismo capaz de provocar ambos fenó-
menos, aura y crisis, podría ser la reducción del
flujo sanguíneo cerebral presente durante el aura.
Actualmente se considera mas factible que se trate

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 práctica, porque muchos de estos
pacientes que son refractarios a los antiepilépticos,
responden mejor cuando se asocian antiepilépticos
y antimigrañosos.

La crisis epiléptica como inductora de un episo-
dio de migraña: A la hora de valorar si un episodio
epiléptico puede desencadenar un episodio de
migraña, debemos definir y separar de forma clara
los conceptos de "cefalea ictal"y "cefalea posictal".
La cefalea ictal es paroxística, solo dura mientras se
mantiene la descarga epiléptica y puede acompa-
ñarse de otras manifestaciones epilépticas. Se trata
por tanto de un síntoma de la propia epilepsia y 
depende de un mecanismo neural. Por el contrario,
la cefalea posictal aparece después del ataque epi-
léptico, con dolor continuo o pulsátil, que puede
acompañarse de náuseas, vómitos y fono-fotofobia
con deseos de encamarse. Este tipo de cefalea es
mas frecuente tras los episodios tónico-clónicos
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
fenómeno convulsivo, mas que con la enfermedad
base.

No obstante cabria preguntarse si esta cefalea
posictal es realmente una migraña. Existen algunas
evidencias a favor de que si lo es; y en este sentido
se conoce que la migraña predispone a la cefalea
posictal, dado que la citada cefalea apareció tras
una crisis epiléptica en el 50% de pacientes migra-
ñosos y solo en el 20% de los que no lo son (Alberca
1998). Por otra parte, pacientes con migraña que
sufrían crisis epilépticas, refieren que la cefalea pos-
crítica es similar a la que les provoca la propia
migraña. Parece por tanto que la crisis epiléptica
pone en marcha mecanismos capaces de provocar
una cefalea semejante clínicamente a la de la migra-
ña enfermedad. Podríamos decir por tanto que esta
cefalea posictal comparte con la migraña algunos
mecanismos fisiopatológicos comunes. A nivel prác-
tico para el tratamiento, se ha comprobado que el
empleo de un antimigrañoso como el Sumatriptan
(agonista serotonérgico), puede ser efectivo para
combatir la cefalea poscrítica'"1. La edad pediátrica
es un limitante en el empleo de este fármaco, que no
debe administrarse en menores de 14 años.
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Una de las enfermedades epilepsia-migraña,
¿puede causar la otra? 

La migraña 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 pediátricos con infarto isquémico cerebral, con-
sideran que al menos 4 de ellos (1 7.4%), son secun-
darios a un episodio agudo de migraña. Este meca-
nismo podría explicar el porqué en un momento
determinado algunos pacientes migrañosos comien-
zan a presentar crisis parciales complejas sin rela-
ción en el tiempo con los episodios de migraña.

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

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

Se ha descrito como factor de riesgo genético
capaz de modificar el cerebro y provocar ambas
enfermedades a las encefalopatías mitocondriales.
Aunque el fenotipo de estas enfermedades es muy
variado, parece que es frecuente la asociación de
epilepsia mioclónica y cefalea migrañosa. La predis-
posición para provocar infartos cerebrales estaría en
el origen de la coexistencia de ambos procesos
(Ojaimi et al 1998). Es interesante conocer la alta
incidencia de migraña en familiares de estos pacien-
tes que no padecen encefalomiopatia mitocondrial.
Esto apoya la ¡dea de que la migraña puede estar en
relación con una enfermedad mitocondrial, que
podría también dar lugar a una epilepsia.

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

Ambas enfermedades (epilepsia-migraña) 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. Así se ha podido com-
probar una incidencia de migraña superior a la de la
población 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 típicas, 40% de casos de epilepsia
mioclónica juvenil entre el 63% (Septien et al 1991)
y el 80% (Blandin 1987) de los casos de epilepsia
con paroxismos rolándicos.

Comorbilidad Epilepsia-Migraña. Aplicacio-
nes prácticas para el tratamiento: 

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

1. La aplicación de medidas medioambientales
(sueño, silencio, oscuridad), son recursos efica-
ces para ambas enfermedades, sobre todo en el
estado poscrítico epiléptico y en el episodio
agudo de migraña.

2. En caso de concomitancia epilepsia-migraña,
evitar el empleo de fármacos indicados para
una de las enfermedades pero contraindicados
para la otra, como podrían ser los vasoconstric-
tores (ergotaminas) o antihistamínicos para la
migraña, que están contraindicados en la epi-
lepsia.

3. Considerar el empleo de Valproato sódico,
Lamotrigina o Gabapentina, en el tratamiento
del paciente epiléptico con episodios de migra-
ña concomitantes, dado que el antiepiléptico
podría ser también útil como tratamiento profi-
láctico de los episodios de migraña.

4. Valorar en pacientes afectos de epilepsia con
paroxismos occipitales refractarios al tratamien-
to con antiepilépticos, la asociación con algún
antimigrañoso bloqueador de los canales del
calcio (Flunarizina), por su relación fisiopatoló-
gica con el aura migrañosa.

5. En el tratamiento de la cefalea poscrítica 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", podrían suponer una referencia
de futuro para los pacientes que presentan la
comorbilidad estudiada.
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EPISODIOS PAROXÍSTICOS NO EPILÉPTICOS EN LA INFANCIA 

Dr. Eduardo Martínez Salcedo 
Sección de Neuropediatría. Hospital Universiatrio. Alicante. 

INTRODUCCIÓN.

La mayoría de los Pediatras están acostumbrados
a recoger historias peculiares que los progenitores
cuentan sobre sus hijos, angustiados por la posibili-
dad de padecer un desorden neurológico más o 
menos grave de tipo epiléptico; todas ellas con el
rasgo común de ser acontecimientos breves de ini-
cio brusco con fenomenología motora, vegetativa o 
psíquica y que se suelen dar en un niño con buena
salud previa y un examen físico generalmente nor-
mal y cuyo origen no se encuentra en una descarga
neuronal excesiva.

Estos episodios paroxísticos 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 estimándose su prevalencia en torno al
10% de la población infantil.'1'

Su identificación depende en la mayoría de las
ocasiones de una detallada y típica historia clínica
aunque en ocasiones la distinción con un fenómeno
epiléptico precisará la realización de exámenes
complementarios especialmente si su descripción
no se ajusta a la que los define.

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

CLASIFICACIÓN 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 amplián-
dose, a medida que se han ido comunicando nuevos
procesos.

Clasificación actual121.
1 .Crisis anóxicas

Espasmos del sollozo: cianóticos y pálidos
Síncopes: infante juvenil, febril y cardiaco

2. Crisis psíquicas
Rabietas
Crisis de pánico
Crisis de hiperventilación piscógena
Pseudocrisis

3. Trastornos paróxisticos del sueño
Terrores nocturnos
Pesadillas
Sonambulismo
Movimientos anormales
Narcolepsia-cataplejia
Alucinaciones hipnagógicas
S. de apnea del sueño

4. Trastornos motores paróxisticos
Tics
Mioclono benigno del lactante
Coreoatetosis paroxística familiar
Mioclonias del velo del paladar
Discinesia paroxísticas yatrógenas
Desviación ocular tónica paroxística
Síndrome del sobresalto
Estremecimientos
Síndrome de Sandifer
Mioclonus mentoniano

5. Otros trastornos paroxísticos
Masturbación
Migraña
Síndrome Periódico
Vértigo paroxistico

PRINCIPALES CAUSAS DE ERROR EN EL 
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La facilidad con que estos TPNE son errónea-
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 clí-
nica de Epilepsia no padecen tal enfermedad. Metrik
et al encuentra un porcentaje similar del 12 % 
empleando la monitorización intensiva vide EEG.'1 '

Las principales causas de error en el diagnóstico
diferencial son:

1. Anamnesis inadecuada o conclusiones precipita-
das

La recogida minuciosa y detallada de los fenó-
menos sigue siendo el pilar básico para realizar el
diagnóstico. Es fundamental obtener el testimonio
de las personas que lo han presenciado y resulta
muy útil 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 características del inicio,
la duración, el final y los síntomas asociados al epi-
sodio.

2. La presencia durante la crisis de movimientos 
bruscos involuntarios y/o relajación de esfínteres 

Dirige en muchas ocasiones el diagnóstico de
crisis epiléptica olvidando que en algunos TPNE
como los síncopes 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 carác-
ter familiar de la Epilepsia.

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

Cuando el EEG recoge actividades funcionales
que se activan durante la Hiperventilación o som-
nolencia y que pueden ser etiquetadas como anor-
males olvidando que los grafoelementos intercríti-
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-
ción general en un 2,7% de los niños examinados.141

5. Desconocimiento de los numerosos TPNE. 

Para el médico experimentado las dificultades
estriban en la distinción entre verdaderas crisis ner-
viosas epilépticas o no y las simuladas teniendo

como modelo a las auténticas crisis vistas o padeci-
das por el propio sujeto.

En estos y otros casos dudosos será necesario
realizar una monitorización intensiva video-EEG'5'.

I. CRISIS ANÓXICAS

Espasmos del sollozo. 

Consisten en episodio de apnea precedido de
llanto de breve duración y recuperación completa.

Es el TPNE más común y ocurre en el 2-4% de la
población infantil con una edad de aparición típica
entre los 6 y 24 meses habiéndose descrito en niños
de menor edad y hasta los 6 años161

Se distinguen dos formas: los cianóticos y los
pálidos; en los primeros se produce una anoxia
cerebral por apnea y en los segundos una asistolia
vagotónica. Las formas pálidas representan el 20-
25% y suelen desencadenarse por estímulos doloro-
sos'7'. En los pálidos suele faltar el llanto previo antes
de la pérdida de conciencia.

La exploración es normal y no está indicado el
EEG salvo en los casos recurrentes y con crisis con-
vulsivas y en la práctica ante espasmos de tipo páli-
do sin una historia clara. La distinción 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-
ciencia y normalidad EEG.

Hay que ser cauto cuando la edad de aparición
es atípica especialmente en los menores de 6 meses
en los que se deben considerar otros procesos cau-
sales como Malforamación de Arnold-Chiari,
Hidrocefalia, tumor medular.'8'

El pronóstico es favorable y la remisión espontá-
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-
tección y las maniobras bruscas que muchos reali-
zan sobre el niño.

Cuando aparecen como proceso comórbido de
alteraciones conductales estará indicada la consulta
psicológica.
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Síncopes

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

-El síncope infanto-juvenil se inicia con sensa-
ción de malestar, aturdimiento, ansiedad, náuseas,
trastornos visuales como constricción de los cam-
pos, acúfenos, frío y hormigueos en las extremida-
des, con debilidad en piernas y sensación de pérdi-
da de conciencia inminente lo que permite al niño
tomar precauciones para no lesionarse, se sigue de
incosciencia palidez y pulso débil bradicárdico con
normalización posterior. La fase premonitoria puede
ser breve incluso ausente y la duración prolongada
apareciendo sacudidas clónicas, revulsión ocular,
mordedura de lengua y o emisión de orina. Tras el
síncope la recuperación es total y no existe somno-
lencia postictal.'9'

Los episodios reconocen siempre factores desen-
cadenantes de variada naturaleza susto, dolor, san-
gre etc. También es común encontrar antecedentes
de síncopes 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 posición horizontal
ante los primeros síntomas.

-Síncope febril: tras un descenso brusco de fiebre
el niño pierde la conciencia y es etiquetado de con-
vulsión febril sin embargo la anamnesis detallada
recoge palidez y flacidez sin ninguna alteración
motora. Existen estudios en niños con crisis febriles
que analizan la labilidad vegetativa mediante el
empleo de la compresión ocular encontrándola
aumentada en un porcentaje elevado de casos, que
en realidad son síncopes febriles.'"11

-Síncopes cardiacos: son más propios de la edad
adulta pero se deben tener en cuenta en el diagnós-
tico diferencial por la potencial gravedad. Destacan
la enfermedad del seno, el Síndrome de Jervell y 
Lange-Nielsen que junto a las crisis sincópales aso-
cia sordomudez y altearciones EKG como QT largo
y alteración de la repolarización. Síndrome de
Romano Ward sin sordera, S. de Wolf Parkinson-

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

El síncope plantea un problema de diagnostico
diferencial con las crisis epilépticas especialmente
con las crisis mioclono-atónicas y las crisis del lóbu-
lo temporal.

En los casos dudosos está indcado un registro
EEG que será normal y si es posible un estudio
hemodinámico con cama basculante (Tilt-test)"21.

II. CRISIS PSÍQUICAS

Son raras en la infancia apareciendo en edades
próximas a la pubertad y plantean diagnóstico dife-
rencial con las crisis del lóbulo 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 entraña
su diagnóstico.'13'

En muchos casos el análisis de la personalidad
del sujeto, la existencia de conflictos de índole psi-
cológico y factores desencadenantes ayudan al diag-
nóstico sin embargo a menudo se precisa la realiza-
ción de una monitrización viedo-EEG para estable-
cerlo. Por otra parte no es infrecuente que sujetos
epilépticos presenten crisis psíquicas lo cual dificul-
ta aun más el problema.

-Rabietas: respuesta que algunos preescolares
dan ante la negación de algún deseo, consistente en
agitación y violencia sin respuesta al entorno aca-
bando en agotamiento. El curso clínico es recortado
y siempre precedido de frustración por lo que su
identificación no es difícil.

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 niño en un cuarto aisla-
do.

-Masturbación u Onanismo. Crisis de agitación,
rubefacción facial, aparente desconexión y relaja-
ción posterior. Aparecen en niños pequeños de edad
preescolar
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-Crisis de pánico, crisis de hiperventilación psi-
cogena son considerados como cuadros de ansie-
dad. Los ataques agrupan : a) síntomas de tensión
motora: temblor, inquietud, dolor muscular, fatigabi-
lidad, b) Hiperactividad vegetativa: disnea, disfagia,
sensación de nudo en la garganta, parestesias, nau-
seas etc. c) estado de hipervigilancia: sensación de
que va a suceder algo o alarma. La DSM III distingue
tres variantes: ansiedad por separación ansiedad por
evitación y trastorno por ansiedad excesiva.

-Crisis histéricas: aparecen en el niño mas
mayorcito y en los adolescentes y representan como
decíamos al inicio de este apartado un problema de
difícil diagnóstico. Suelen darse siempre delante de
público con un inicio menos brusco que el epilépti-
co, y adoptan morfología 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 sugestión y son más frecuentes en la
niñas adolescentes. La DSM IV las incluye dentro de
los tratornos somatoformes (trastorno de conversión)
junto con el tratorno de somatización y los no espe-
cificados

III. TRASTORNOS PAROXÍSTICOS DEL 
SUEÑO

La patología del sueño constituye todo un capí-
tulo en continua expansión, 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 años de edad y es el más común de
todos, tiende a desaparecer con la edad 10-12 años.
De modo característico surge en las primeras fases
del sueño nocturno en la fase de sueño lento no
REM. Bruscamente el niño se levanta de la cama
agitado, gritando, aparentemente despierto pero sin
responder a los padres con gran sudoración 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 días
siguientes y se le debe distinguir de las pesadillas y 
de las crisis parciales complejas. Hoy día se consi-
dera que los terrores nocturnos representan una alte-
ración de la organización del sueño y es difícil sos-
tener la teoría de su origen psicológico. No es pre-
ciso realizar ninguna exploración complementaria y 
normalmente no es necesario ningún tratamiento

aunque si generan problemas familiares se puede
indicar una pequeña dosis de Diacepam al acostar-
se durante unas semanas.

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

-Sonambulismo. Más frecuente en niños mayores
y adolescentes con antecedentes familiares presen-
tes. Se originan en el sueño lento del primer tercio
del sueño nocturno incluye comportamientos más o 
menos elaborados que no son recordados a la
mañana siguiente y que en ocasiones pueden poner
in peligro la integridad del paciente. Si persiste el
trastorno en edades posteriores deberá considerarse
una alteración psicopatológica. Si los episodios son
muy frecuentes puede indicarse una tanda de ben-
zodiacepinas.

-S. de Narcolepsia-Cataplejia. Cuadro clínico
caracterizado por la propensión a episodios de
sueño irreprimible durante el día o excesiva somno-
lencia diurna con siestas que deberían haber desa-
parecido; en ocasiones asocian ataques de cataple-
jia o relajación del tono muscular inesperada ante
estímulos varios como sustos, risas, emociones
intensas provocando la caída al suelo. Pueden aso-
ciar parálisis del sueño y alucinaciones hipnagógi-
cas terroríficas y amenazantes. Este cuadro es más
frecuente de lo que se cree y aparece típicamente en
la adolescencia. Se trata de un proceso crónico 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 manifestación de un S 
de Gilíes de la Tourett, tumores cerebrales y GM1.
Mejora con horarios de siestas programadas y 
adminsitración de estimulantes anfetamínicos.

-Síndrome de la apnea del sueño. Ronquidos
nocturnos, respiración 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 múlti-
ples causas siendo necesario en los casos notables
realizar un polisomnograma de sueño para aclarar el
diagnóstico.
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-Mioclonias del sueño, incluimos el mioclono
predormital que despiertan al sujeto durante las
fases de transición de vigilia a sueño y fase REM
cons sensación de caida al vacio, el síndrome de las
piernas inquietas y el síndrome de mioclono noctur-
no, estos dos últimos asociados al trastorno de
Hiperactividad y défict de atención.

-Jactatio Cápitis o movimientos rítmicos de auto-
estímulo que algunos niños pequeños realizan para
dormir.

IV. CRISIS DE ORIGEN INDETERMINADO

Los trastornos paroxísticos motores comprenden
una serie de trastornos de naturaleza distinta entre
los que se incluyen los trastornos paroxísticos moto-
res y los trastrornos relacionados con la migraña1151.

-Tics. Movimientos bruscos involuntarios, bre-
ves, de la musculatura de la cara, tronco y raíz de
miembros, que interfieren la motilidad normal y se
repiten a intervalos irregulares. Aparecen en niños
escolares y adolescentes y se pueden reprimir a 
voluntad reapareciendo con mayor vigor posterior-
mente, en algunos pueden aparecer en el sueño. En
un mismo niño surgen de varios tipos (motor, distó-
nico fónico, simple, complejo, Gilíes de la Tourett)

-Discinesias paroxística primarias. Aparición
brusca de movimientos coreo-atetósicos o de postu-
ras distónicas, uni o bilateral de pocos minutos a 
varias horas sin afectación del nivel de conciencia y 
de frecuencia variable. Se distinguen dos variantes:
cinesogénica o tipo Kertsez en la que los movimien-
tos voluntarios disparan el cuadro, en niños de 5-10
años con carácter familiar (AD) con respuesta oca-
sional a FAES y EEG normal. No cinesogénica o tipo
Mount y Reback con ataques más duraderos y con
respuesta al clonacepam y Tipo Lance

-Torticolis paroxísitica del lactante. Episodios de
inclinación cefálica en ocasiones de tronco con
palidez y vómitos, irritabilidad, ataxia y retocollis,de
duración variable de minutos a varios días, se repi-
ten durante varios meses. Se trata de un proceso
benigno que desaparece espontáneamente a los 2 o 
3 años. El EEG es siempre normal.

-Desviación ocular tónica de la mirada.
Episodios prolongados de elvación conjugada de la
mirada sin otros datos que mejora con el sueño y se

agrava a lo largo del día, remite espontáneamente
en uno o dos años y puede responder a L-dopa.

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

-Síndrome de Sandifer. Episodios de hiperexten-
sión de tronco y flexión lateral de la cabeza (tortico-
lis) con apnea o sin ella durante la toma del biberón
en lactantes vomitadores. Aparece normalmente en
niños 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 básica de
un registro EEG normal. Conviene conocer la exis-
tencia de este cuadro y evitar el diagnóstico y el tra-
tamiento de un supuesto S. De West.

V. OTROS TRASTORNOS PAROXÍSTICOS NO 
EPILÉPTICOS

Trastornos paroxísticos relacionados con la
migraña.

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

-Vértigo paroxistico benigno. Sistematizado por
Basser 1964 con características clínicas y evolutivas
muy definidas consiste en episodios súbitos de vér-
tigo en niños prescolares de 1-3 años con alteración
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 posición
de gateo. Se muestran temerosos y en ocasiones ver-
balizan el síndrome vertiginoso. Puede observarse
un nistagmo, palidez, nauseas y vómitos ocasiona-
les. La duración es breve 1-2 minutos y en todo
momento el niño conserva la conciencia. La evolu-
ción espontanea hacia la curación es la norma. Los
estudios complementarios son normales aunque se
han descrito alteraciones en pruebas de función ves-
tibular. Obliga al diagnóstico diferencial con las cri-
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sis epilépticas del lóbulo temporo-parietal. Se ha - S. Periódico. Incluye a los vómitos cíclicos,
empleado del dimenhidrato con buenos resultados. dolor abdominal recurrente y fiebre periódica con

cefalea.
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UNIFICACIÓN DE CRITERIOS EN EL PROTOCOLO TERAPÉUTICO 
Y DE SEGUIMIENTO EN LAS CRISIS FEBRILES

Dra. Mª Rosario Domingo Jiménez
Sección de Neuropediatría. Hospital Universitario "Virgen de la Arrixaca". Murcia. 

DEFINICIÓN DE CRISIS FEBRILES

" U n a crisis febri l es un even to en la lac tanc ia o la

infancia q u e , genera lmente ocur re entre los 3 meses

y los 5 años de e d a d , asoc iadas c o n f iebre, pero sin

e v i d e n c i a de in fecc ión int racraneal o causa def in i -

da . Las convu l s iones febr i les deben ser dist inguidas

de la ep i leps ia q u e está carac ter izada por crisis

recurrentes no feb r i l es " (Consensus D e v e l o p m e n t

C o n f e r e n c e on Febr i le Se izures) .

Se trata de crisis convu l s i vas ( fenómenos de or igen

cerebra l q u e se p roducen c o m o resultado de una

descarga neurona l exces iva y transitoria) q u e se

d e s e n c a d e n a n en re lac ión c o n la f iebre y en una

é p o c a de te rminada de la e d a d pediát r ica. Q u e d a n

exc lu idas aque l las crisis convu l s i vas q u e se p rodu-

cen c o m o c o n s e c u e n c i a de una in fecc ión de l S N C y 

tamb ién las q u e se p roducen en n iños q u e , prev ia-

men te , hab ían ten ido crisis afebr i les.

En la C las i f i cac ión In ternac iona l de las Epi leps ias y 

S índ romes Epi lépt icos, las Co nvu l s i ones Febr i les se

inc luyen dentro de los S índ romes Espec ia les (Tabla

I), h a c i e n d o patente q u e los l ímites entre ep i leps ia y 

crisis febri les no son absolutos.

e l 2 5 % de los casos . M á s de l 9 5 % de los n iños q u e
las p a d e c e n v a n a tener un exce len te pronóst ico a la
larga.

ASPECTOS CLÍNICOS

D e s d e e l punto de vista c l í n i co , d is t inguimos dos

t ipos de crisis febr i les:

1 .

1 Epi lepsias y S í n d r o m e s Epi lépt icos Loca l i zados

2 Epi lepsias y S índ romes Epi lépt icos G e n e r a l i z a d o s

3 E y S E Indeterminados respecto a foca l o genera l i zado

4 S í n d r o m e s Espec ia les
4.1 Crisis re lac ionadas c o n una s i tuac ión

C o n v u l s i o n e s Febr i les
Crisis en ep isod ios metabó l i cos o tóx icos

4.2 Crisis o estados ep i lép t icos a is lados

Tabla 1. CLASIFICACIÓN INTERNACIONAL DE LAS EPILEPSIAS Y SÍNDROMES EPILÉPTICOS

FRECUENCIA

A p r o x i m a d a m e n t e , un 4% de l a pob lac ión infan-
til va a padece r al menos una convu l s i ón febr i l . En
el 9 0 % de los casos se presentan entre los 6 y 36
meses, c o n un p ico de i nc idenc ia entre los 18 y 24
meses. H a y historia fami l iar de convu l s i ón febri l en

Crisis febri les s imples ( t íp icas, ben ignas, puras o 

no comp l i cadas ) . T ienen morfo logía genera l iza-

da , s imétr ica, las más f recuentes son c l ón i cas y 

s igu iendo en f recuenc ia la morfo logía tón ica ,

tón i co -c lón i ca y, menos f recuente , las crisis c o n

revuls ión ocular , pérd ida de c o n c i e n c i a e h ipo-

tonía (hay q u e p lantearse e l d iagnóst ico de s ín-

c o p e febril en este ú l t imo caso) . Las crisis febr i -

les s imples t ienen una corta du rac ión (menos de

15 minutos) , c e d e n espon táneamen te y t ienen

m í n i m o s índ rome postcr í t ico; ocur ren en n iños

entre 6 y 36 meses. O c u r r e n en un ascenso

febri l en el pr imer día de la en fe rmedad y en un

5 0 % de los casos en las pr imeras 2-4 horas, c o n

f iebre m a y o r de 38,5Q C . T ienen mayo r t enden -

c ia heredi tar ia.

2 . Cr is is febr i les c o m p l e j a s

(a t íp icas, c o m p l i c a d a s ) , son

m e n o s f r e c u e n t e s : 1 5 - 2 0 %

del total . Se carac ter izan por

tener a lguno de estos cr i te-

r ios: tener du rac i ón mayo r de

15 minutos ; produc i rse antes

de los 6 meses o después de

los 36 meses ; tener a l terac ión

focal cr í t ica o postcrí t ica o 

recurrir antes de las 24 horas,

en un m ismo proceso febr i l . T ienen menor ten -

denc ia heredi tar ia. En genera l , cuan to más "atí-

p i c a " e s la cr isis, más sugiere otro p roceso n e u -

ro lóg ico ( in fecc ión S N C en un lactante, in ic io

de s índrome ep i lép t ico etc.)
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

1. In fecc ión del S N C : la pr imera pregunta a la

q u e d e b e m o s contestarnos ante un n iño que t iene

una convu l s ión co inc iden te c o n f iebre es s i e l n iño

t iene una encefal i t is , meningi t is u otra en fe rmedad

del S N C , para lo cua l se d e b e l levar a c a b o la a d e -

c u a d a anamnes is , exp lo rac ión y e x á m e n e s c o m p l e -

mentar ios, si son precisos, para descartar estas enfer-

m e d a d e s .

2 . F e n ó m e n o s paroxíst icos no ep i lép t icos : s ínco-

pe febr i l , es t remec imientos , temblores o del i r ios

febr i les. Estos f enómenos son , en la práct ica, c o n -

fundidos c o n f recuenc ia c o n Crisis Febr i les .

3 . Ep i leps ia : A lgunos de los s índromes ep i lép t i -

cos pueden manifestarse in ic ia lmente c o m o crisis

febr i les, habrá q u e vigi lar la tendenc ia a presentar

rec id ivas , s i e l n iño presenta tamb ién otro t ipo de

crisis y se p roduce deter ioro neuro lóg ico . De los

diferentes s índromes ep i lép t icos , que remos destacar

la Epi leps ia M i o c l ó n i c a Infantil S e v e r a q u e se in ic ia

a l rededor del año de v ida c o n crisis f recuen temente

c o m p l e j a s a las q u e poster iormente se asoc ia otro

t ipo de crisis.

RIESGO DE RECURRENCIA

El 3 3 % de los n iños q u e han ten ido una pr imera

crisis febril p a d e c e una segunda crisis, e l 1 5 % una

tercera y so lamente un 9% t ienen más .

E l porcenta je de n iños c o n crisis febri les q u e v a n

a desarrol lar ep i leps ia es de menos del 5% (cons i -

de rando e l con jun to de di ferentes series pub l i cadas) .

Q u e r e m o s resaltar q u e e l 5% es mul t ip l icar por d iez

el riesgo de la pob lac ión general de padecer ep i lep -

sia.

Se han ident i f icado diferentes factores q u e están
re lac ionados c o n un aumen to del riesgo de recu -
rrencia. Los factores q u e más pa recen aumen ta r e l
riesgo son : las Crisis Febr i les q u e t ienen du rac ión
pro longada (hab i tua lmente más de 15 minutos) , las
q u e t ienen morfo logía parc ia l y q u e e l n iño p a d e -
c iese a n o m a l í a neuro lóg ica prev ia . O t ros factores
q u e tamb ién se han re lac ionado son : an tecedentes
de fami l iares de pr imer grado c o n ep i leps ia , al tera-
c i ón e lec t roencefa lográ f ica c o n focos de punta o 
parox ismos punta-onda, crisis múl t ip les (dos o más
en 24 horas), repet ic ión de crisis febri les s imples

(más al lá de lo q u e es más f recuente) , padece r la pr i-
mera crisis antes de los d o c e meses de v i d a .
Tamb ién hay otros factores sobre los q u e hay menos
u n a n i m i d a d respecto a q u e aumen ten el r iesgo de
recur renc ia o ep i leps ia , por e j emp lo las n iñas t ienen
tendenc ia a padecer crisis febri les a edades más
tempranas y tener más tendenc ia a recurrir o q u e las
crisis ocur ran con temperatura p o c o e l e v a d a .

C o m o pr inc ip io genera l , e l riesgo de recur renc ia

o de padece r epi leps ia aumen ta cuan tos más facto-

res de riesgo p o d e m o s detectar en e l n iño q u e p a d e -

ce una Crisis Febri l y hay q u e tener los en cuenta

para poder estab lecer un mejor pronóst ico y trata-

miento .

ACTITUD DIAGNÓSTICA

C o m o s iempre en M e d i c i n a , todo descansa sobre

la base de una cu idadosa anamnes is y un de ten ido

e x a m e n f ís ico q u e t ienen c o m o ob je t ivo f u n d a m e n -

tal es tab lecer el or igen de la f iebre y real izar el d iag-

nóst ico de Cris is Febr i l u otro t ipo de a l terac ión

paroxíst ica. S ó l o después de recoger los datos c l ín i -

cos pod remos hacer una acer tada pet ic ión de exá-

menes comp lemen ta r i os .

La A c a d e m i a A m e r i c a n a de Pediat r ía en e l a ñ o

1996 real izó una serie de r e c o m e n d a c i o n e s respec-

to a la e v a l u a c i ó n d iagnóst ica del n iño c o n una pr i-

mera crisis febril s imple y q u e pueden resumirse en

los siguientes apar tados: 1) No se recom ienda rea l i -

zar de fo rma rut inaria: ana l í t ica sanguínea, E E G n i

estudio de neuro imagen y 2) Respec to a la práct ica

de punc ión lumbar, ésta t a m p o c o d e b e ser rea l izada

de forma rutinaria, pero en los n iños menores de 12

meses se recom ienda puesto q u e no sue len mani fes-

tar la in fecc ión de S N C c o n signos men íngeos . En

n iños de 12 a 18 meses, hay q u e cons iderar la s i em-

pre, espec ia lmen te s i no hay un foco in fecc ioso

c la ro c o m o et io logía de la f iebre. En los mayo res de

18 meses se recom ienda no real izar la s i no hay sig-

nos men íngeos .

TRATAMIENTO DE LA CRISIS CONVULSIVA

El t ratamiento agudo de las Crisis Febr i les es

igual a cua lqu ie r crisis c o n v u l s i v a ; f undamen ta l -

men te , hay q u e asegurarse de q u e e l n iño no sufra

t raumat ismo ni asp i rac ión , d e b e m o s dejar l ibre la

v ía aérea y co loca r l o en decúb i to lateral .
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En c u a n d o al t ratamiento med i camen toso , s i se

trata de una rec id iva de Crisis Febri l q u e e l n iño

sufre en su domic i l i o o antes de tener una v ía v e n o -

sa, se aconse ja administ rar d i a c e p a m v ía rectal a 

dosis de 5 mg para menores de dos años y 10 mg

para mayores de d i cha e d a d . Es importante exp l icar

b ien a la fami l ia el m o d o de a p l i c a c i ó n y q u e el n iño

quedará somno l ien to y re la jado durante un rato,

para evi tar p reocupac iones innecesar ias . T a m b i é n ,

a u n q u e es una c o m p l i c a c i ó n in f recuente no es

impos ib le , q u e puede sufrir depres ión respiratoria y 

q u e d e b e v ig i larse.

En un Cent ro M é d i c o , se administ ra d i a c e p a m

vía int ravenosa a dosis de 0,3 mg por Kg de peso. Si

no ced iese , se cont inua c o n e l p ro toco lo de trata-

mien to de las crisis convu l s i vas y q u e d e b e ser igual

en todos los casos, cua lqu ie ra q u e sea la et io logía

de la convu l s i ón . A u n q u e extraordinar io, una crisis

febri l p u e d e ser m u y pro longada e inc luso de jar

secue las neuro lóg icas .

INDICACIONES PARA ENVIAR AL HOSPITAL

A d e m á s de c u a n d o e l n iño tenga mal estado
genera l , se aconse ja remitir a un Hospi ta l c u a n d o se
dé a lguna de estas c i rcuns tanc ias :

- Crisis de durac ión prolongada, 30 minutos o más.

- Foca l i da d cr í t ica o en e l e x a m e n neuro lóg ico .

- R e c i d i v a de la crisis en e l m ismo proceso febr i l .

- S o s p e c h a d e in fecc ión del S N C .

TRATAMIENTO PREVENTIVO

Existen dos pos ib i l idades, hacer p revenc ión de

crisis de forma intermitente c o i n c i d i e n d o c o n los

procesos febri les y hacer p revenc ión c o n m e d i c a -

c i ó n q u e se admin is t re de forma con t inuada .

A) Tratamiento prevent ivo intermitente. No exis-
te e v i d e n c i a de q u e sean e f i caces (*)

C o m o inconven ien tes genera les se c i tan : p rec i -

san de una buena co labo rac i ón por parte de los

padres, a d e m á s de un bajo n ive l de ans iedad , y la

p revenc ión no cubr i r ía a un porcenta je importante

de crisis q u e se p roducen m u y a l in ic io de la enfer-

m e d a d febr i l .

- Fenobarb i ta l oral en procesos febr i les: no se
a l c a n z a n n ive les terapéut icos, no se ha mostra-
do e f i caz .

- Fenobarb i ta l i.m o iv al in ic io del proceso febr i l ,

t a m p o c o se cons iguen n ive les terapéut icos a 

menos q u e se ut i l icen dosis al tas, c o n los cons i -

guientes efectos secundar ios .

- D i a c e p a m d a d o de forma intermitente y progra-

m a d a a partir de la de tecc ión de l p roceso febr i l :

p rovoca somno lenc ia , puede encubr i r otra s in-

tomato logía en e l n iño. Un metaanál is is sobre

ensayos pub l i cados , pa rece mostrar q u e t a m -

bién es inefect ivo.

- Ant i té rmicos pautados a intervalos fijos en los

procesos febr i les, se han h e c h o estudios cont ro-

lado " d o b l e c i e g o " c o n pa race tamo l e ibuprofe-

no c o m p a r a d o s c o n p l a c e b o . T a m p o c o se ha

mostrado e f icaz .

B) Tratamiento p revent i vo con t i nuado

La profi laxis c o n ant iep i lépt icos no está exenta

de riesgos y, por lo tanto, c reemos que no d e b e

hacerse de fo rma ind iscr iminada. No hay e v i d e n c i a

de q u e e l t ratamiento d i sm inuya e l riesgo de p a d e -

cer ep i leps ia en e l futuro. Nosot ros a c o n s e j a m o s :

Tras la pr imera Crisis Febr i l , no ind icado , c o m o

normal genera l .

- En las crisis comp le j as , aconse jamos inic iar tra-

tamiento a partir de la segunda.

- En las crisis s imples , a partir de la 3 a o 4 a cr isis,

en func ión del intervalo mayo r o meno r en q u e

se hayan p roduc ido las rec id ivas y si hay o no

antecedentes de ep i leps ia en la fami l ia .

MEDICACIÓN EN EL TRATAMIENTO CONTINUADO

- M e n o r e s de dos años : Fenobarb i ta l oral a dosis

de 3-4 mg/Kg/d ía

- M a y o r e s de dos años : Va lp roa to oral a dosis de

20-30 mg/Kg/d ía

La razón de esta propuesta estriba en q u e , a u n -

q u e la e f i cac ia de l va lp roa to es m a y o r q u e la del

fenobarbi ta l en la p r e v e n c i ó n , se ha c o m u n i c a d o

m a y o r tox ic idad del va lp roa to en los lactantes q u e

en edades super iores. Por otra parte, c o n esta pauta

se ev i tar ían los posib les efectos sobre el desarro l lo

cogn i t i vo del fenobarbi ta l en los n iños preescolares

y esco lares .
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DURACIÓN DEL TRATAMIENTO CONTINUADO

U n a vez t omada la dec is ión de tratar de forma

con t inuada , es importante hacer lo c o n rigor y exp l i -

car a los padres la neces idad de seguir el t ra tamien-

to.

Se aconse ja mantener e l t ra tamiento un m í n i m o

de un año sin rec id ivas y, s i e l n iño es menor de tres

años , mantener t ratamiento hasta q u e supere esta

e d a d , c u a n d o ya e l riesgo de rec id ivas es menor .

CONTROL DEL TRATAMIENTO

H a y q u e c o n o c e r y v ig i lar la apar ic ión de efectos

secundar ios c l ín icos der i vados del f á rmaco que uti-

l i cemos . In t roducc ión paulat ina de la dosis total

precisa durante var ios d ías , para m in im iza r la apar i -

c ión de efectos secundar ios . Cont ro l ana l í t i co c o n

hemog rama , b ioqu ím ica genera l , enz imas hepát icas

y ami lasa (ésta úl t ima en el caso de uti l izar va lp roa -
to), a l menos en una o c a s i ó n , unas semanas después
de estab lec ido e l t ra tamiento. Poster iormente, sería
aconse jab le c a d a 4-6 meses. Los n ive les p lasmát icos
de m e d i c a c i ó n serían conven ien tes unas 3-4 sema-
nas después de tomar dosis comp le ta .

C o n todo, lo más impor tante es mantener la a ler-

ta respecto a q u e la crisis febri l p u e d e ser el pr imer

ind ic io de otra en fe rmedad neuro lóg ica .

INDICACIONES DE CONSULTA NEUROPEDIATRICA

No se precisa en las crisis febri les s imples , sa lvo

q u e tengan múl t ip les rec id ivas . C r e e m o s q u e s í está

ind icada : C u a n d o e l n iño tenía a lguna a n o m a l í a

neuro lóg ica prev ia , en las crisis de morfo logía par-

c i a l , en las m u y pro longadas y c u a n d o , a ju i c io de

su Ped ia t ra , concu r ran otras c i rcuns tanc ias q u e

aconse jen d i cha consu l ta .
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Conceptos generales del tratamiento antiepiléptico

El fin ú l t imo del t ratamiento ant iep i lépt ico es el

contro l de las crisis ep i lép t icas , pero s iempre aso-

c i a d o a una a d e c u a d a to leranc ia a l f á rmaco uti l iza-

do , o lo q u e es lo m ismo a la ausenc ia de efectos

adversos. No obstante este ob je t ivo queda i n c o m -

pleto si a c a m b i o de e l lo el pac ien te paga un alto tri-

buto en su estado de equi l ib r io ps iconeuro lóg ico y 

soc ia l , esto es si existe una repercus ión negat iva en

su ca l i dad de v i d a . " ( 1 - 7 )

N u n c a se insistirá lo suf ic iente en e l concep to de
en foque múl t ip le en e l t ra tamiento ant iep i lépt ico , de
forma q u e las normas h ig ién ico-d ie té t icas d e b e n
exp l icarse razonadamen te , a l t i empo q u e se p roce -
de a dar una senc i l la , amp l i a y posi t iva in fo rmac ión
sobre la en fe rmedad al pac ien te , o a sus progeni to-
res c u a n d o la edad del n iño así lo requ iera ( 5 - , 7 ) . Es as i -
m ismo importante ofrecer una a d e c u a d a or ien tac ión
sobre los contro les c l í n i cos , ana l í t icos y neurof is io-
lógicos q u e será necesar io i r rea l i zando. En c o n c l u -
sión la fa rmacoterap ia es una parte más del trata-
miento , sin duda m u y importante, pero no la ún ica .

S ó l o es tab lec iendo estas premisas se logrará q u e
el pac ien te , o sus padres, se imp l iquen ac t i vamen te
en e l p royec to te rapéut ico . Esta meta d e b e lograrse
para a l canzar la necesar ia c o l a b o r a c i ó n en e l c u m -
p l imiento de la impresc ind ib le admin is t rac ión del
f á rmaco y en el aca tamien to de las normas h ig ién i -
co-d ie té t icas. De no ser así es fáci l q u e se desarro l le
una ep i leps ia pseudorefractar ia, esto es la recur ren-
c ia de las crisis a pesar del t ra tamiento fa rmaco lóg i -
c o , q u e p u e d e ser admin is t rado de forma irregular, o 
q u e rec ib iéndose a d e c u a d a m e n t e se a c o m p a ñ a de
una ma la regu lac ión del sueño , o de ingestión de
beb idas a l cohó l i cas , o de cua lqu ie r otro factor f avo -
recedor de la d e s c o m p e n s a c i ó n epi lépt ica ( 8 ) .

C u a n d o se desest ima este en foque se incrementa
el i ncump l im ien to del t ra tamiento hasta porcenta jes

e l e v a d o s , ex ist iendo cuat ro factores q u e de te rminan

el mayo r o menor grado de co i nc i denc ia entre lo

prescri to y lo rea l izado. Estos factores son el p a c i e n -

te , la en fe rmedad , el t ratamiento y el médico ( 9 ) .

E l pac ien te d e b e cons iderarse espec í f i camen te

por su e d a d . Los n iños t ienen un grado de c u m p l i -

miento terapéut ico q u e d e p e n d e exc lus i vamen te de

los padres, los cua les hab i tua lmente rehuyen los tra-

tamientos pro longados s i p rev iamen te no han sido

in formados, tanto de las pos ib i l idades de cu rac ión

c o m o de los riesgos inherentes a la supresión del fár-

m a c o , sobre todo c u a n d o se real iza b ruscamente .

La en fe rmedad o b v i a m e n t e repercute en e l n ive l
de cump l im ien to , pues aque l las ep i leps ias y s índro-
mes ep i lépt icos más severos, c o m o e l s índ rome de
Lennox -Cas tau t o la Epi leps ia m ioc lón i ca severa de
la in fanc ia, d i f íc i lmente se cont ro lan y lo habi tual es
q u e se obtenga ún i camen te un descenso de la fre-
c u e n c i a . y / o intensidad de las crisis, por lo q u e no es
extraño q u e ante la persistencia de la mani fes tac ión
c l ín i ca ep i lépt ica se a c a b e por abandona r la med i -
c a c i ó n .

El t ra tamiento por si m i smo p u e d e l legar a c o n -
d ic ionar e l i ncump l im ien to de su admin is t rac ión ,
tanto mas cuan to más c o m p l e j o resulte. Recurr i r a la
pol i terapia, c o m b i n a n d o var ios fá rmacos , i n c remen -
ta los efectos adversos y c o n d i c i o n a una exagerada
d e p e n d e n c i a a los m ismos y a los horar ios de a d m i -
n is t rac ión. En def in i t iva se aumen tan las d i f icu l tades
y se favo rece la con fus ión , el desán imo y por tanto
e l a b a n d o n o .

F ina lmen te e l m é d i c o p u e d e conver t i rse en una

di f icu l tad más , s iempre y c u a n d o no ponga en prác-

t ica los concep tos anter iormente comen tados . El

d iagnóst ico de una epi leps ia despierta de inmed ia to

los tabúes q u e nuestra cu l tura aún man t iene sobre

esta en fe rmedad . U n a a d e c u a d a y comprens i va

in formac ión es e l mejor mé todo para romper las

barreras de la ignoranc ia y de la e q u i v o c a c i ó n , m a g -
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níf icas c o m p a n e r a s de v ia je de l temor a los fá rma-

cos y a sus c o n s e c u e n c i a s .

Elección del fármaco antiepiléptico: 
Antiepiléptico ideal. 

Junto a todos los p lanteamientos anter iores se

estab lece de forma s imul tánea la búsqueda del fár-

m a c o más idóneo para c a d a caso , ten iendo en

cuenta q u e no existe e l f á rmaco ant iep i lépt ico idea l ,

a u n q u e la industria fa rmacéu t i ca no cesa en e l

e m p e ñ o , i nc rementándose e l n ive l de invest igac ión

en este sent ido, lo q u e ha ido c o n d i c i o n a n d o la apa -

r ic ión de un importante n ú m e r o de fá rmacos en los

úl t imos q u i n c e años , a lgunos de los cua les aún no

se ha l lan d isponib les en nuestro p a í s ( 1 0 - 1 5 ) .

E l ant iep i lépt ico ideal d e b e cump l i r d iversas pro-

p iedades , q u e se dist r ibuyen en tres vert ientes, far-

m a c o d i n á m i c a , f a r m a c o c i n é t i c a y f a rmacéu t i ca .

En tendemos c o m o f a rmacod inam ia lo que e l fá rma-

co h a c e en nuestro o rgan ismo y fa rmacoc iné t i ca lo

q u e nuestro organ ismo h a c e c o n e l f á rmaco . E l pr i-

mer concep to expresa en def in i t iva e l m e c a n i s m o de

a c c i ó n y e l segundo el con jun to de procesos q u e

sigue e l p roduc to desde q u e entra en e l o rgan ismo

hasta q u e es e l im inado , o sea la absorc ión , distr ibu-

c i ón y e l i m i n a c i ó n ( 1 6 ) .

Las p rop iedades q u e se ex igen a un ant iep i lépt i -

co para poder def in ir lo c o m o ideal se expresan en la

tabla I , q u e está aún lejos de poder ser asumido por

los di ferentes F A E S , inc luso los mas recientes ( 1 0 , 1 6 ) .

U n a vez acep tado en f i rme e l d iagnóst ico de ep i -
lepsia se recons iderará la i nd icac ión de optar o no
por e l in ic io de t ratamiento fa rmaco lóg ico ( 1 3 - 1 5 , 1 7 ) ,
ex is t iendo c i rcunstanc ias en las q u e debe optarse
por una act i tud de obse rvac ión evo lu t i va , c o m o es
la pr imera crisis en la q u e no se posee la con f i rma-
c ión de recur renc ia q u e def ine rea lmente e l c o n -
cepto de ep i leps ia . Pero otras v e c e s nos encon t ra re -
mos c o n epi leps ias en las q u e e l t ra tamiento d e b e
anal izarse c o n c u i d a d o , c o m o ocur re en las ep i lep -
sias parc ia les id iopát icas ben ignas de la in fanc ia ( 1 8 ) ,
en las q u e inc luso e l e m p l e o de a lgunos fá rmacos ,
c o m o la c a r b a m a z e p i n a , p u e d e p rovoca r anoma l ías
neurof is io lóg icas, l legando en a lgunos casos a indu-
cir la apar i c ión de una punta o n d a con t inua en e l
sueño ( P O C S ) . Por tanto e l aserto q u e def ine la ins-
taurac ión de t ratamiento ante la presentac ión de c r i -

sis afebr i les no s iempre es c ier to, y desde luego q u e

no debe cons iderarse c o m o un ax ioma.

Tratamiento antiepiléptico: Monoterapia/ 
Politerapia.

D e b e aceptarse q u e e l e m p l e o de un sólo fá rma-

co ant iep i lépt ico m in im iza los efectos adversos ,

faci l i ta la v ig i lanc ia de los mismos y e l im ina el r ies-

go de i n t e r a c c i o n e s ( 1 3 - 1 5 , 1 7 ) . En def in i t iva permi te un

menor mane jo del p roceso . S in embargo c u a n d o la

e v o l u c i ó n c l ín i ca p o n e en e v i d e n c i a la escasa o 

nu la e f i cac ia del t ratamiento instaurado se estable-

cerá la c o n v e n i e n c i a de buscar otras a l ternat ivas,

q u e s iempre deben pasar por una nueva monotera-

pia con in t roducc ión de un segundo f á rmaco y reti-

rada del pr imero, a u n q u e este c a m b i o nunca d e b e

hacerse rápida ni b ruscamente lo q u e p rovocará un

per íodo de bi terapia transitoria, mientras se retira

uno y se in t roduce el otro.

En los casos mas refractarios aún es exig ib le la
búsqueda de una tercera monoterap ia , para poste-
r iormente reconsiderar, si la e v o l u c i ó n c l ín i ca lo
ex ige, la asoc iac ión de f á rmacos ( 8 , 1 3 , 1 4 , 1 6 , 1 9 - 2 1 ) , en t rando
por tanto en la fase de bi o pol i terapia rac iona l , esto
es e m p l e a n d o asoc iac iones q u e no p rovoquen inte-
racc iones negat ivas por descenso , entre e l los, de la
concen t rac ión p lasmát ica c i rcuns tanc ia q u e hab i -
tua lmente se genera por m e d i o de un f e n ó m e n o de
inducc ión enz imát i ca .

Fármacos antiepilépticos (FAES): Primera a 
Tercera generación. 

Los F A E S más ant iguos, d e n o m i n a d o s de pr imera
generac ión (tabla II), están representados más s igni-
f i ca t i vamente , por el Fenobarb i ta l ( P B ) y la Feni to ina
( P H T ) q u e aún conse rvan v i genc ia en l a f a r m a c o p e a
ant iep i lépt ica, qu izás por una razón práct ica e s e n -
c ia l , su posib le e m p l e o por v ía enteral y parentera l ,
lo q u e les ha h e c h o ser impresc ind ib les en m u c h a s
s i tuac iones c l í n i cas , des tacando sin duda en los
estados de mal ep i lép t ico y en el t ratamiento ant ie-
p i lépt ico del pac ien te c o n a fec tac ión de la c o n c i e n -
c ia . Esta casi exc lus iv idad para e l m a n e j o por a m b a s
v ías solo ha sido compar t ida por e l D i a z e p a m ( D Z P )
y el C l o n a z e p a m ( C Z P ) , s i b ien estos dos úl t imos son
fá rmacos c o n un espectro ant iep i lépt ico más l imita-
do , espec ia lmen te c u a n d o hab lamos de t ratamiento
de manten im ien to .
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S imu l t áneamen te se puede aceptar la existencia

de F A E S de uso restringido (tabla I I I) , q u e ú n i c a m e n -

te se e m p l e a n en s i tuac iones m u y especí f icas y rara

v e z en monoterap ia , por lo q u e d e b e n ser cons ide -

rados úti les en las terapias asoc iadas . E jemp lo m u y

representat ivo es la Etosux imida ( E S M ) c u y a ún ica

ind icac ión es el t ratamiento de la ep i leps ia -ausen-

c ia , a u n q u e c o m i e n z a a re iv ind icarse su e m p l e o en

la ep i leps ia c o n punta o n d a con t inua en e l sueño

lento ( 2 2 ) , i nd i cac ión q u e es as im ismo m u y especí f i ca

y ut i l izándose en este caso en terapia añad ida . U n a

c i rcunstanc ia semejante se presenta c o n la ace tazo -

l a m i d a c u a n d o se admin is t ra t r ans i t o r i amen te ,

durante los d ías premenstrua les y menst rua les, en la

ep i leps ia ca tamen ia l .

Poster iormente aparec ie ron los F A E S de segunda

g e n e r a c i ó n ( tab la I I ) , r ep resen tados por la

C a r b a m a z e p i n a ( C B Z ) y e l A c . V a l p r o i c o ( V P A ) , fár-

m a c o éste úl t imo q u e ha logrado aprox imarse, casi

mas q u e n ingún otro, a los concep tos del FAE idea l ,

m á x i m e desde q u e rec ien temente se ha proporc io-

nado la pos ib i l idad de su admin is t rac ión parentera l ,

ten iendo as im ismo un amp l i o espectro ant iep i lépt i -

c o , tanto en ep i leps ias genera l i zadas convu l s i vas

c o m o no convu ls i vas y parc ia les .

F ina lmen te y a partir de la mi tad de la d é c a d a de
los años 80 se in ic ia e l desarro l lo de nuevos F A E S
(tabla IV) q u e const i tuyen la tercera generac ión de
an t iep i lép t i cos ( 1 0 , 1 4 , 1 5 ,  2 3 - 2 7 ) , s iendo qu izás la é p o c a de
mayo r profusión en la apar i c ión de los m ismos .
A c t u a l m e n t e entre e l 20 y 2 5 % de las ep i leps ias no
se logran contro lar c o n los F A E S c lás icos ( 1 4 , 1 5 , 2 8 , 2 9 ) ,
a u n q u e en porcenta jes di ferentes en d e p e n d e n c i a
de la ep i leps ia o s índrome ep i lép t ico q u e a n a l i c e -
mos ( 2 1 ) . Es por tanto éste grupo en el q u e se justi f ica
su ut i l izac ión para hal lar e l contro l de los casos
refractarios ( 2 0 ) . Hasta h a c e m u y p o c o t i empo e l
e m p l e o de estos fá rmacos ha estado c i rcunscr i to a 
t ratamientos añad idos , esto es a emp lea r los junto
c o n un f á rmaco c lás i co , de pr imera o segunda g e n e -
rac ión , c u a n d o la epi leps ia se ha h e c h o espec ia l -
men te resistente. S in embargo ac tua lmen te ya ha
sido acep tado su e m p l e o en monote rap ia de un e l e -
v a d o n ú m e r o d e e l l os , e s p e c í f i c a m e n t e d e l a
Vigabatr ina, Lamotr ig ina y G a b a p e n t i n a , es tando
próx ima la au tor izac ión del Top i ramato .

La descr ipc ión de las caracter íst icas más e l e m e n -

tales de c a d a uno se espec i f i ca esquemá t i camen te

en las tab las VI a X IV , para faci l i tar su e m p l e o c o m o

consul ta rápida en la práct ica pediát r ica diaria( 1 0 , 1 3 -

15,23-27,30-38)

Mecanismo de acción de ios nuevos FAES. 

Se es tab lece med ian te una ac tuac ión a di ferentes

n ive les , s iendo espec ia lmen te dir ig ida la búsqueda

de los ac tua les fá rmacos en e l equi l ibr io entre n e u -

rotransmisión inh ib idora y exc i tadora , representada

la pr imera por e l ác i do g a m m a a m i n o but í r ico

( G A B A ) y la segunda por e l ác ido g lu támico , s iendo

por e l lo c o n o c i d a s a m b a s a c c i o n e s c o m o gabérg icas

y g lu taminérg icas respec t ivamente .

As im i smo los F A E S ac túan d i rec tamente en la

m e m b r a n a neurona l i nh ib iendo los c a n a l e s de

S o d i o y de C a l c i o , c o n lo q u e se mod i f i ca la despo-

lar izac ión y en def in i t iva se imp ide el desarro l lo de

la ac t i v idad ep i lépt ica .

O b v i a m e n t e e l m e c a n i s m o de a c c i ó n de un sólo

fá rmaco puede ser múl t ip le , c o n la par t i c ipac ión de

var ias e inc luso todas las pos ib i l idades m e n c i o n a -

das , s iendo e l e j emp lo mas representat ivo e l A c .

Va lp ro i co en e l que se unen los m e c a n i s m o s gabér-

g icos y g lu taminérg icos, junto c o n la inh ib ic ión de

los cana les de S o d i o y C a l c i o .

Ventajas y limitaciones de los nuevos FAES 

El reto actual queda es tab lec ido en ese 20 a 2 5 %

de epi leps ias resistentes a los t ratamientos c o n v e n -

c iona les , s iendo en este grupo d o n d e se e m p l e a n

mayor i ta r iamente los nuevos F A E S , b ien para susti-

tuir a los fá rmacos c lás icos , o para asoc iarse c o n

el los buscando una mayo r respuesta terapéut ica. ( 1 2 -

15,19-21,25,28,30-37,39,40)

E l e m p l e o de estos nuevos F A E S queda casi cir-

cunscr i to a las ep i leps ias refractarias, no hab iendo

a l c a n z a d o e l n ive l de ut i l izac ión de f á rmaco de pr i-

mera in tenc ión ante e l debut de una ep i leps ia ,

e x c e p c i ó n h e c h a c o n la V igabat r ina ante los espas-

mos infanti les ( 1 3 , 3 0 , 4 1 )  en los q u e se sitúa c o m o p r ime-

ra ind icac ión terapéut ica. En el resto es fáci l en ten -

der q u e aún pasarán a lgunos años hasta q u e c o n o z -

c a m o s c o n prec is ión la e f i cac ia q u e t iene c a d a uno ,

la i nd i cac ión rea l , en los de te rminados s índromes

epi lépt icos, e inc luso el n ive l de riesgo de efectos

adversos.
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Ejemp los demostrat ivos de estos comenta r ios los

ha l lamos en e l Fe lbamato , f á rmaco c o n unas enor-

mes expectat ivas y una extraordinar ia e f icac ia en el

S í n d r o m e de Lennox-Gas tau t , q u e poster iormente

ha sido re legado a un e m p l e o m u y se lect ivo ante la

apar i c ión de graves efectos secundar ios hemato lóg i -

cos ( 1 3 - 1 5 , 2 1 , 2 6 ) , c o n a n e m i a ap lás ica de fatal e v o l u c i ó n

en a lgunos casos. O la V igabat r ina, q u e junto a una

fase de ha lagüeños resultados en e l t ratamiento de

los espasmos Infanti les, esgr imiendo un bajo por-

cen ta je de efectos secundar ios , a c a b a apa rec iendo

en los úl t imos meses la in fo rmac ión de un efecto

adverso di fer ido, la l imi tac ión per i fér ica del c a m p o

visua l ( 4 2 , 4 3 ) .

En conc lus ión e l e m p l e o de estos fá rmacos en los

casos de ep i leps ia refractaria está p lenamen te just i -

f i cado , pero el c o n o c i m i e n t o y los riesgos de su uti-

l izac ión es pos ib le q u e apa rezcan c o n mayo r c la r i -

dad c u a n d o se inc remente su u t i l i zac ión . ( 1 3 - 1 5 , 2 1 )

Estamos en una é p o c a apas ionan te del trata-

miento ant iep i lépt ico c o n fá rmacos d iseñados rac io -

na lmen te , buscando un m e c a n i s m o de a c c i ó n a tra-

vés del equi l ibr io de neurot ransmis ión exc i tac ión -

inh ib ic ión . S in embargo c o m o en toda nueva alter-

nat iva terapéut ica d e b e pr imar la caute la ( 8 , 1 3 , 4 0 ) . N i

todo lo p receden te es inúti l , n i todo lo q u e l lega es

def in i t ivo n i i nocuo , e l e m p l e o rac iona l de estos

nuevos fá rmacos y la invest igac ión c l ín i ca con aná -

lisis de resultados en el equ i l ib r io e f i cac ia - to le ran-

c ia , acaba r án por ub icar exac tamente a c a d a uno de

el los en e l lugar q u e le cor responda, a f ianzándose

unos e inc luso desapa rec iendo otros, tanto los

actua les c o m o los próx imos q u e irán l legando.

ANTIEPILÉPTICO IDEAL 

Propiedades Farmacodinámicas
1. Amplio espectro
2. Rápida e intensa eficacia
3. Ausencia de efectos adverso
4. No efecto teralógeno
5. Buena relación nivel plasmático - control clínico
6. Tolerancia ante la supresión del fármaco

Propiedades Farmacocinéticas
1. Cinética lineal
2. Rápida absorción
3. Escasa o nula unión a proteínas plasmáticas
4. Larga vida media
5. Ausencia de metabolitos activos
6. Ausencia de melabolización hepática

Propiedades Farmacéuticas
1. Precio adecuado
2. Forma de presentación infantil
3. Presentación para empleo enteral y parenteral

Tabla I: Características exigibles al antiepiléptico ideal.

A N T I E P I L É P T I C O S D E U S O H A B I T U A L

F á r m a c o A ñ o
Fenobarb i ta l  ( I a )  1912

Fenitoina (Ia) 1938

Primidona (IIa) 1949

Carbamazep ina  ( I Ia ) 1960

A c . Valproico ( I Ia) 1969

Tabla II: Antiepilépticos de Ia (Ia) y 2a (IIa) generación.
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ANTIEPILÉPTICOS DE USO RESTRINGIDO

Fármaco Año
Mefobarbital 1932
Benzodiacepinas 1950
Etosuximida 1950
ACTH 1950
Corticoides 1950
Acetazolamida 1989

Tabla III: Antiepilépticos de uso restringido (algunos de éstos fármacos tienen diversas indicaciones y su empleo antiepiléptico es sólo ocasional.

NUEVOS ANTIEPILÉPTICOS

Fármaco Año
Progabide 1985
Oxcarbazepina 1988
Vigabatrina* 1989
Flunaricina* 1989
Stiripentol 1989
Felbamato* 1989
Lamotrigina* 1991
Zonisamida 1992
Topiramato* 1992
Gabapentina* 1992
Tiagabina* 1993
Fosfenitoina 1994

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

MECANISMO DE ACCIÓN DE LOS NUEVOS ANTIEPILÉPTICOS

Aumento del tono gabaérgico
• Incremento síntesis del GABA

Progabide
• Agonismo del receptor GABAa

Topiramato - Felbamato - Losigamona
• Inhibición recaptación del GABA

Tiagabina - Estiripentol
• Inhibición de la GABA-transaminasa

Vigabatrina - Valproato
Inhibición del tono glutaminérgico
• Reducción liberación del glutamato

Lamotrigina - Valproato
• Antagonistas receptores N-metil-D-aspartato

Topiramato - Felbamato - Remacemida
Inhibición del canal de sodio

Fosfenitoina - Valproato - Lamotrigina
Topiramato - Remacemida

Inhibición de los canales de calcio
• Canales L y N

Fosfenitoina
• Canales T 

Valproato

Tabla V: Mecanismo de acción de los antiepilépticos y distribución de los diferentes fármacos según su farmacodinamia.
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Tablas VI a XIV: Nuevos fármacos antiepilépticos.

F E L B A M A T O ( T a l o x a ®)

M A : P o t e n c i a c i ó n G a b a é r g i c a e inh ib ic ión g lu taminérg ica

F C : Abso rc ión 9 0 % . C o n c e n t r a c i ó n máx ima 1 a 4 h. 3 0 % l igado a proteínas. 5 0 % metabo l i zac ión hepát ica .

E A : Insuf ic iencia hepát ica aguda. A n e m i a ap lás ica .

E F : S. Lennox-Gas tau t refractario ún i camen te . (> 4 años)

D O : 7,5 - 15 mg/k/día a l in ic io . M á x i m o 45 mg/k/día

P A : Repart i r dosis diar ia en 3 o 4 tomas.

S U : Len tamente progresiva (rápida s i hay efecto 2" grave)

P R : C o m p r i m i d o s de 400 mg. y 600 mg . Suspens ión : 5 m l . : 600 mg.

(VI): M : Mecanismo de ación. FC: Farmacocinética. EA: Efectos adversos. EF: Eficacia mayor. DO: Dosis. PA: Pauta de administración. SU: Supresión.

PR: Presentación.

F O S F E N I T O I N A ( C e r e b r i x®)

MA :P ro fá rmaco de la Feni to ina : Regu la transporte Na a través de las membranas neurona les

FC : V ida media de 8 minutos . Se une a la a l búm ina p lasmát ica .

EA : Desar ro l lado para reducir los p rob lemas de la feni to ina.

EF : Contro l de los Estados de M a l Ep i lép t ico .

DO :  e q u i v a l e n t e a la ut i l izada c o n la Fen i to ina.

PA : U n a sola dosis.

SU : S in p rob lema a l emp lea rse en e l Estado de M a l Ep i lép t ico .

PR : No comerc i a l i zado en España

(Vil): M : Mecanismo de ación. FC: Farmacocinética. EA: Efectos adversos. EF: Eficacia mayor. DO: Dosis. PA: Pauta de administración. SU: Supresión.

PR: Presentación.

G A B E P E N T I N A ( N e u r o n t i n®)

MA : A u m e n t o se lec t ivo de la l iberac ión de G A B A y ace le rac i ón del ca tabo l i smo del G l u t a m a t o .

FC : No se liga a proteínas. No se metabo l iza en h ígado. E l im inac ión renal exc lus iva . No in teracc ión c o n

otros fá rmacos .

EA : Tox ic idad e x c e p c i o n a l . Efectos 2" leves . A u m e n t o de peso.

EF : Crisis parc ia les y TC genera l i zadas (bi terapia). Terapia del dolor.

DO : 30 mg/k /d ía . M á x i m o : 120 mg/k/día

PA : Dos is total repart ido en tres l omas .

SU : No aconse jab le la supresión brusca.

PR : Cápsu las de 300 mg . y de 400 mg

(VIII): M : Mecanismo de ación. FC: Farmacocinética. EA: Efectos adversos. EF: Eficacia mayor. DO: Dosis. PA: Pauta de administración. SU: Supresión.

PR: Presentación.
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L A M O T R I G I N A ( L a m i c t a l ® ) ( L a b i l e n o®)
MA : R e d u c e l iberac ión exces iva de Aspartato y G l u t a m a t o , sin afectar su l iberac ión no rma l . Estabi l iza las

m e m b r a n a neurona l .

FC : Se une 6 0 % a proteínas. M e t a b o l i z a c i ó n hepát ica 9 0 % , resto rena l . A s o c i a d a a V P A aumen ta su v ida

med ia .

EA : Rash cu táneo : S. S tevens -Johnson . (Esca lada rápida y asoc iado a V P A )

EF : Crisis parc ia les . S. Lennox . Crisis genera l i zadas .

DO : 5 - 10 mg/k/día. A s o c i a d o a V P A : 1 - 5 mg/k/día.

PA : Dos is total repart ido en dos tomas .

SU : No aconse jab le la supresión brusca. ( M í n i m o 2 semanas)

PR : C o m p r i m i d o s de 25 mg , 50 m g , 100 mg , 200 mg . S ó l o e l L a m i c t a l : d ispersables de 5 m g .

(IX): M : Mecanismo de ación. FC: Farmacocinética. EA: Efectos adversos. EF: Eficacia mayor. DO: Dosis. PA: Pauta de administración. SU: Supresión.

PR: Presentación.

V I G A B A T R I N A (Sabri lex®)

MA : Inh ib ic ión select iva de l a G A B A t ransaminasa.

FC : No se une a proteínas. E l im inac ión rea l . No genera in teracc iones. P r o v o c a descenso de la concen t ra -

c i ón de l a P H T en un 3 0 % .

EA : H ipe rac t i v i dad . R e a c c i o n e s ps icót icas. A tax ia . M a r e o y d ip lop ia . D i s m i n u c i ó n c a m p o v isua l .

EF : S. de W e s t . Crisis parc ia les s imples y comp le j as .

DO : 50 mg a 200 mg/k/día.

PA : Dos is total repart ido en dos tomas .

SU : No supresión brusca. (R iesgo de efecto psicot ico)

PR : Sobres de 500 mg . y C o m p r i m i d o s de 500 mg .

(X): M : Mecanismo de ación. FC: Farmacocinética. EA: Efectos adversos. EF: Eficacia mayor. DO: Dosis. PA: Pauta de administración. SU: Supresión.

PR: Presentación.

T I A G A B I N A (Gabi t r i l®)

MA : Po tente inhib idor de l a recap tac ión de G A B A .

FC : P i c o m á x i m o de concen t rac ión en 1 h. 9 6 % se liga a proteínas. M e t a b o l i z a c i ó n hepát ica (c i toc romo

P450) . V i d a med ia 7 a 9 h . F A E S inductores enz imá t i cos ( P B , P H T , C B Z ) reducen su v ida med ia .

EA : M a r e o s , tremor, c a n s a n c i o , s o m n o l e n c i a , ce fa leas y sedac ión .

EF : Crisis parc ia les comp le j as . Crisis parc ia les S. Lennox . Crisis genera l izadas.

DO : 0,5 - 1,5 mg/k/día.

PA : Dos is total repart ido en tres o cuatro tomas .

SU : No aconse jab le la supresión brusca.

PR : C o m p r i m i d o s de 5 mg , 10 m g , 15 mg.

(XI): M : Mecanismo de ación. FC: Farmacocinética. EA: Efectos adversos. EF: Eficacia mayor. DO: Dosis. PA: Pauta de administración. SU: Supresión.

PR: Presentación.
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O X C A R B A C E P I N A (Tr i leptal®)

MA : P ro fá rmaco de l a C a r b a m a z e p i n a . B l oquea cana les de N a .

FC : Abso rc ión rápida. C o n c e n t r a c i ó n p lasmát ica máx ima en 1 h. 60% Se une a proteínas. M e t a b o l i z a c i ó n

por glucuroni l - t ransferasa y cetor reductasa. V ida media de 14 a 26 horas.

EA : L igeros y pasajeros (mareo , ce fa lea , ataxia, n istagmus).

EF : M i s m a e f icac ia e ind icac ión q u e la C B Z , pero menos tóx ica.

DO : M í n i m o 10 mg/k/día. M á x i m o 30 mg/k/día

PA : Dos is total repart ido en dos o tres tomas.

SU : N u n c a se justif ica la supres ión brusca.

PR : C o m p r i m i d o s de 300 mg y 600 mg .

(XII): M : Mecanismo de ación. FC: Farmacocinética. EA: Efectos adversos. EF: Eficacia mayor. DO: Dosis. PA: Pauta de administración. SU: Supresión.

PR: Presentación.

T O P I R A M A T O (Topamax®)

MA : L imi ta los potenc ia les de a c c i ó n depend ien tes del N a . Po tenc ia e l f lujo de C l i nduc ido por G A B A .

FC : 15% se liga a proteínas. V ida med ia de 19 a 23 h. 97% se e l im ina por or ina. C o n a l imentos desc iende

la concen t rac ión p lasmát ica .

EA : C a n s a n c i o , d iar rea, mareo , parestesias y ataxia. Teratógcno.

EF : Crisis parc ia les . S. Lennox .

DO : 9 mg/k/día. M u y importante la esca lada lenta.

PA : Dos is total repart ido en dos tomas.

SU : No aconse jab le la supresión brusca. ( M í n i m o 2 semanas)

PR : C o m p r i m i d o s de 25 mg, 50 mg, 100 mg, 200 mg

(XIII): M : Mecanismo de ación. FC: Farmacocinética. EA: Efectos adversos. EF: Eficacia mayor. DO: Dosis. PA: Pauta de administración. SU: Supresión.

PR: Presentación.

A C I D O V A L P R O I C O ( D e p a k i n e inyec tab le®)
MA : Inh ibe parc ia lmente G A B A - t r a n s a m i n a s a . Mod i f i ca recap tac ión de G A B A a nivel s inápt ico.

F C : M e t a b o l i z a c i ó n hepát ica . 90%se une a proteínas. R N v ida med ia larga (50-70 h.), en e tapas poster io-

res v ida med ia 12 a 18 h.

EA : Hepatopa t ía (mayor riesgo en encefa lopat ía y metabo lopat ía ) . Panc reopa t ía . P laque topen ia . Temblor

f ino, ataxia, somno lenc ia .

EF : Estado de M a l . Pac ien tes en tratamiento oral d e s c o m p e n s a d o s .

DO : 20 - 30 mg/k/día. B o l o in ic ia l 15 mg/k y luego 1 mg/k/hora

PA : V í a e n d o v e n o s a .

SU : P a s a n d o a vía o ra l .

PR : Inyec tab le : 400 mg.
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LARINGITIS-EPIGLOTITIS: CRITERIOS DIAGNÓSTICOS Y
APROXIMACIÓN TERAPÉUTICA

Dr. Jesús Rodríguez Caamaño 
Urgencias Infantiles. Hospital Universitario "Virgen de la Arrixaca". Murcia. 

Laringitis aguda

La Laringit is es el cuad ro in fecc ioso obstruct ivo

de la v ía aérea super ior más f recuente en la in fanc ia.

La et io logía es bás icamen te v í r i ca y la mayo r parte

de los cuadros son leves ; de todas formas, por s í

m isma y por la g ravedad de los procesos c o n los q u e

se h a c e d iagnóst ico d i fe renc ia l , es una en fe rmedad

po tenc ia lmen te seria.

A u n q u e Lar ing i t is , L a r i n g o t r a q u e o b r o n q u i t i s

(LTB) y C rup espasmód i co t ienen a lgunas d i fe ren-

c ias , les da remos e l m ismo en foque en cuan to a l

mane jo en U rgenc ias .

Crup infeccioso

El C r u p in fecc ioso o LTB aguda es un s índ rome

ví r i co q u e se observa , p redominan temen te , en los

n iños de 6 meses a 3 años de e d a d . M a y o r i nc iden-

c ia en e l va rón y c o n p redomin io es tac iona l e v i d e n -

te ( M a y o r agrupac ión en o toño y pr inc ip ios de

inv ierno) . Recu r renc ias f recuentes desde los 3 a los

6 años de e d a d ( D i s m i n u y e n c o n e l c rec im ien to de

la v ía aérea) .

Esta forma ext raord inar iamente c o m ú n de C rup

está causada p r inc ipa lmente por v i rus Para in f luenza

(Tipos I y I I) ; M e n o r f r ecuenc ia : Ad e n o v i r u s , V R S ,

Inf luenza A y B. La in fecc ión bacter iana secundar ia

es rara.

La presentac ión c l ín i ca de l c rup es genera lmente

bi fás ica. Emp ieza c o n s íntomas t íp icos de una infec-

c i ón respiratoria alta, c o m o tos, cor iza y f iebre. En

3-4 dias a p a r e c e la t íp ica tos " d e per ro" , la a fonía, el

est r idor inspi rator io y la d i f i cu l tad respi rator ia

(Tirajes supraesternal , inter y subcosta les) . A d e m á s ,

si el cuad ro es g rave , habrá a l te rac iones del co lor y 

de la c o n c i e n c i a . C u a n d o la in fecc ión se ex t iende

hac ia aba jo a fec tando bronqu ios y bronqu io los , la

di f icu l tad respiratoria aumen ta .

El n iño a p a r e c e a m e n u d o ext raord inar iamente

intranqui lo y asustado. P u e d e haber febr ícu la o f ie-

bre alta ( 3 9 - 4 0 a C ) . Por lo genera l , los ruidos respira-

torios están d isminu idos b i la tera lmente y existen

roncus y estertores d i s e m i n a d o s . Los s ín tomas

e m p e o r a n por la n o c h e y recurren de forma dec re -

c iente durante var ios d ias .

Los n iños no sue len estar g ravemen te enfermos y 

a m e n u d o presentan rinitis y conjunt iv i t is . Ot ros

miembros de la fami l ia p u e d e n presentar en fe rme-

dades respiratorias leves.

En ocas iones , e l patrón de LTB g rave p u e d e ser
difíci l de dist inguir de una epiglot i t is, a pesar del
c o m i e n z o exp los ivo y rápida e v o l u c i ó n de ésta últi-
ma . En todo caso , requiere p recauc iones s imi lares.

La radio logía p u e d e conf i rmar e l d iagnóst ico. La

Rx lateral de cue l l o presenta sobredistensión de la

h ipofar inge, es t rechamiento subglót ico va r iab le y 

epiglot is de con f igurac ión no rma l . La Rx frontal

pone de manif iesto la "pun ta de láp iz "o e l c lás ico

"s igno de aguja de tor re" .

La anal í t ica sanguínea, a d e m á s de no aportar

i n fo rmac ión , es po tenc ia lmen te pel igrosa en e l

pac ien te comprome t i do . Tamb ién es pel igrosa la

v i sua l i zac ión de la orofar inge. Lo mejor, s iempre

q u e sea pos ib le , es no molestar a l n iño .

La saturac ión de O x í g e n o es un método no inva-
s ivo y permi te ident i f icar q u e pac ientes requieren
tratamiento y /o hosp i ta l i zac ión .

E l d iagnóst ico d i ferenc ia l d e b e estab lecerse c o n

la Epigloti t is. (Cuad ro uno) .

Crup espasmódico

El c rup espasmód ico o laringitis aguda espasmó-
d ica se p roduce cas i s iempre en n iños de 1 -3 años y 
es c l í n i camen te s imi lar a la LTB aguda , excepto por-
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q u e c o n f recuenc ia están ausentes los signos de

in fecc ión en el pac ien te y en su fami l ia . La et io logía

es v i ra l en la mayo r ía de los casos , a u n q u e son

importantes los factores a lérg icos y ps ico lóg icos . Los

niños ansiosos y exc i tables son más suscept ib les de

este s índrome y en a lgunos casos existe una predis-

pos ic ión famil iar.

Se p roduce e d e m a pá l ido de la mucosa y e l e p i -

tel io no se afecta.

De apar i c ión f recuente al f inal de la tarde o por

la n o c h e , e l c rup espasmód i co t iene un c o m i e n z o

brusco, hab i tua lmente p reced ido por cor iza y ron-

quera . El n iño se despierta c o n una tos metá l i ca

caracter ís t ica, inspi rac ión ruidosa y di f icul tad respi-

ratoria; está ansioso y asustado. Resp i rac ión lenta y 

labor iosa, taqu icard ia y piel fria y h ú m e d a . S u e l e

estar A F E B R I L . La d isnea se agrava c o n la exc i tac ión

y p u e d e haber ep isod ios intermitentes de c ianos is .

Por lo genera l la intensidad d i sm inuye en horas,
y al d ia s iguiente suele encont rarse b ien excepto
c o n l igera ronquera y tos. P u e d e n ocurr i r a taques
simi lares durante una o dos noches más , c o n c l u y e n -
do c o n la recuperac ión comp le ta . Estos ep isod ios
suelen recurrir.

Por lo genera l no necesi ta t ra tamiento.

Puntuación del crup

Para eva lua r la sever idad de la obs t rucc ión exis-

ten d iversos sistemas de pun tuac ión q u e , por ser

subjet ivos, son de dudosa f iab i l idad.

No hay sustitutivo del m é d i c o exper imentado

q u e instaura ráp idamente la terapéut ica y, después ,

va lo ra c o n buen cri terio la respuesta al t ra tamiento.

El sistema de pun tuac ión más ut i l izado es e l de

D o w n e s y R a p h a e l y :

0

• C r u p l e v e : P u n t u a c i ó n infer ior a 6.

• C r u p m o d e r a d o - g r a v e : P u n t u a c i ó n igual o 
super ior a 6.

El m a y o r pel igro para un n iño c o n crup es la

h ipoxemia no reconoc ida . La ans iedad se ve en

niños con hambre de a i re e h ipoxemia asoc iada

( p A O 2 < 5 0 ) . El aumen to de la f recuenc ia respiratoria

es e l mejor ind icador de h ipoxemia . E l estado m e n -

tal es un importante ind icador del in tercambio de

gases. Letargía, obnub i l ac ión o c o m a , pueden verse

en la h ipercapn ia severa ( p A C O 2 > 7 0 ) . No hay

cor re lac ión entre la h ipercapn ia , la f recuenc ia respi-

ratoria o la f recuenc ia c a r d í a c a . La intensidad de l

estridor no ind ica e l grado de obs t rucc ión .

Tratamiento del crup

La mayo r ía de los n iños c o n crup espasmód ico o 

in fecc ioso leve , pueden ser tratados en su domic i l i o

c o n métodos senci l los (Vapor ca l ien te o aire fr ió,

s imp lemente) .

B á s i c a m e n t e , y d e p e n d i e n d o del grado de a fec -

t ac i ón , e l t ratamiento sería:

- A m b i e n t e h ú m e d o .

- O x í g e n o nebu l i zado .

- H id ra tac ión a d e c u a d a .

- Cor t i co ides : D e x a m e t a s o n a a 0.6 mgr/K/dos is ,

I M o IV.

- Budeson ida nebu l i zada .

- Ad rena l i na nebu l i zada .

- M e z c l a de H e l i o - O x í g e n o .

- Ven t i l ac ión m e c á n i c a , , tras in tubac ión t raque-

a l , c u a n d o fracasa e l t ra tamiento m é d i c o . D e b e

de efectuarse en lugar a d e c u a d o y e l t a m a ñ o del

tubo será 0.5 mm menor q u e e l est ipu lado para

su e d a d .

1 2 

R u i d o s inspirator ios N o C o n ronqu ido Retrasados

Estr idor N o Inspirator io Ins y espirator io

Tos N o Llanto ronco Tos perruna

Tira je N o Supraesterna l ínter y subcostal

C i a n o s i s * N o C o n ai re amb ien te C o n F i 0 2 del 4 0 %

*Cianosis modificada y definida como saturación de 02 < 95%.
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La a d r e n a l i n a nebu l i zada p u e d e evi tar la neces i -

dad de in tubac ión t raqueal en la obs t rucc ión de v ías

aéreas super iores de causa in fecc iosa y no in fecc io -

sa.

U t i l i zamos la a d r e n a l i n a a l 1:1.000 ( 0 . 1 % ) :

N i ñ o s mayo res de 1 a ñ o y c o n más de 10 Kgr de

peso:

* C I N C O c c , sin di lu ir y nebu l i zada c o n un f lujo de

ox ígeno de 5-6 l /min. en 5-10 minutos.

N i ñ o s de 6 semanas a 1 a ñ o :

* T R E S c c , sin di lu ir y nebu l i zada c o n un f lujo de

ox ígeno de 5-6 l /min. en 5-10 minutos.

Repet i r c a d a 2 horas, si es necesar ia ( Inc luso a 

los 30 ó 60 minutos) .

In ic io de a c c i ó n en m e n o s de 10 m i n . y du rac ión

de 2 horas.

P u e d e causar efecto rebote a las 2 horas de su

admin is t rac ión . En a lgunos pac ien tes e l grado de

obst rucc ión es inc luso m a y o r q u e antes de su uti l i-

z a c i ó n . E l pac ien te q u e rec ibe Ad rena l i na nebu l iza-

da d e b e ser ingresado en el Hosp i ta l y t ratado c o n

cor t ico ides.

Si no hay mejor ía en 3 ses iones, p robab lemen te
reintentar posteriores sean infructuosas, se deberá
establecer v ía aérea art i f ic ial .

Se ha demost rado q u e la Ad rena l i na racém ica
( A R ) en aerosol es benef ic iosa en e l t ra tamiento de
la L T B . Se piensa q u e ac túa es t imu lando los recep-
tores alfa adrenérg icos de las membranas mucosas
subglót icas, p roduc iendo vasocons t r i cc ión y una
d i sm inuc ión de l e d e m a de la m u c o s a .

La AR se c o m p o n e de can t idades ¡guales de isó-

meros D y L de la adrena l ina y se el ig ió, en prefe-

renc ia a la forma de Ad rena l i na levógira natural

( M á s fác i lmente d ispon ib le y unas 30 v e c e s más

ac t i va ) , porque se pensaba q u e así se reduc i r ían los

efectos ca rd iovascu la res ; sin embargo , no hay base

fa rmaco lóg i ca para esta c reenc ia . La forma L es

esenc ia lmen te e l ún i co isómero ac t i vo en la mezc la

racém ica y no hay razón para creer q u e , una can t i -

dad dada de isómero L m e z c l a d a c o n la forma D,

tenga m e n o s proba l idad de produc i r efectos s e c u n -

dar ios q u e la m isma can t idad admin is t rada de forma

solitaria. En efecto, se ha descr i to el e m p l e o satis-

factor io de la Ad rena l i na L nebu l i zada sin efectos

secundar ios . Existen estudios q u e c o n c l u y e n q u e la

L Ad rena l i na t iene una e f i cac ia al m e n o s s imi lar a la

de la AR en el t ratamiento de la LTB y del c rup post-

ex tubac ión y no compor ta el riesgo de otros efectos

secundar ios .

La admin is t rac ión de la Ad rena l i na med ian te

I P P B N O e s más ef icaz q u e l a admin is t rada m e d i a n -

te nebu l i zac ión .

S o n raros los efectos indeseables. D e b e tenerse

p recauc ión en n iños c o n obst rucc ión en la sal ida

de l ven t r ícu lo izqu ierdo. Efectos a tener en cuenta

s e r í a n : T a q u i c a r d i a , a r r i tm ias e h ipe r tens ión

(Suspender s i FC>200 L p m o apar i c ión de arr i tmias).

El metabisul f i to, conservan te de la Ad rena l i na , t iene

posib les p rop iedades irritantes y a le rgén icas ; no

obstante var ios estudios no ev idenc ia ron deter ioro

de los pac ientes a causa de esta sospecha

La m e z c l a de he l io -ox ígeno med ian te t ienda o 

mascar i l la es una terapéut ica q u e d e b e real izarse en

una U C I . P ropo rc i ón : H e - 6 0 - 7 0 % y 0 2 - 3 0 - 4 0 % .

Estas mezc las gaseosas de baja dens idad son las ide-

ales para e l t ratamiento de pac ien tes c o n gran obs-

t rucc ión . En la t ráquea est rechada la corr iente de

ai re es turbulenta y c o m o ésta d e p e n d e de la dens i -

d a d , e l e m p l e o de una mezc la de ba ja dens idad

p u e d e reducir, al d isminu i r la tu rbu lenc ia , el esfuer-

zo respiratorio (Trabajo de la respiración) y a u m e n -

tar la corr iente más a l lá de la obs t rucc ión . Si el

pac ien te e je rce menor presión respiratoria, se redu-

ce la fuerza co lapsan te sobre las v ías aéreas extrato-

rác icas .

Epiglotitis aguda

Es un proceso d ramát i co y po tenc ia lmen te letal

o c a s i o n a d o por la in f lamac ión de la epiglot is.

S u e l e afectar a n iños de 2 a 6 años de e d a d en

cua lqu ie r é p o c a del año (P icos en inv ierno y pr ima-

vera) .

Hab i t ua lmen te está causada por e l H a e m o p h i l u s

in f luenzae tipo B ; ocas iona lmen te pueden impl icar -
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s e : E s t r e p t o c o c o p y ó g e n e s , N e u m o c o c o y 

Esta f i lococo.

Cuadro clínico

C l í n i c a m e n t e se carac ter iza por una obst rucc ión

respiratoria de e v o l u c i ó n fu lm inante , c o n c o m i e n z o

brusco, f iebre alta (38.5 a 4 0 ° C ) , do lor de garganta y 

pos t rac ión . La obs t rucc ión respiratoria progresa tan

rápido q u e , en cuest ión de horas, p u e d e hacerse

comp le ta y ocas ionar la muer te .

A m e n u d o , los más j óvenes se encuen t ran a p a -

rentemente b ien en el m o m e n t o de acostarse, des-

per tándose horas más tarde c o n f iebre al ta, babeo y 

di f icul tad respiratoria c o n estridor.

E l de más e d a d sue le que jarse in ic ia lmente de

do lor de garganta y disfagia para aparecer , en m i n u -

tos u horas, d i f icul tad respiratoria g rave c o n estr idor

inspirator io, f iebre e l e v a d a , ag i tac ión , estado tox i in-

fecc ioso y babeo . Pref ieren estar sentados, inc l ina-

dos hac ia ade lan te , c o n e l cue l l o ex tend ido, e l m e n -

tón protruído y la boca abierta. Se n iegan a comer ,

beber o hab lar y a lgunos e v o l u c i o n a n a una situa-

c ión de shock .

Diagnóstico

La exp lo rac ión d e b e hacerse c o n e l m í n i m o de

molest ias para e l n iño . H a y e v i d e n c i a de un c u a d r o

d isne ico g rave por lo q u e se ev i tará la ag i tac ión y la

pos ic ión sup ina ya q u e pueden causar obs t rucc ión

comp le ta c o n c ianos is , c o m a y muer te .

No deben obtenerse muestras de sangre antes de
estab lecer una v ía aérea art i f ic ial . T a m p o c o está
ind icada la con f i rmac ión rad io lóg ica ; si el d iagnós-
t ico no es seguro, la radio logía lateral de cue l l o
p u e d e ser útil most rando una epiglot is in f lamada en
caso de epigloti t is (S igno de l pulgar) .

El d iagnóst ico de cer teza requiere la v isua l iza-

c ión d i recta de una epiglot is g rande, h i nchada y de

co lo r rojo ce reza . Esta man iob ra p u e d e d e s e n c a d e -

nar la r ingoespasmo reflejo, c o n obst rucc ión aguda

comp le ta y parada card io-respi rator ia , por lo q u e no

d e b e hacerse hasta el m o m e n t o de proceder a la

in tubac ión de l pac ien te en qu i ró fano.

Tratamiento de la epiglotitis 

Está ind icado e l es tab lec imien to de una v ía aérea

med ian te in tubac ión nasot raquea l , inc luso a u n q u e

el grado de di f icu l tad respiratoria aparente no parez-

ca grave en la e v a l u a c i ó n in ic ia l . Es aconse jab le la

presenc ia del anestesista, del o torr ino lar ingólogo y 

del pediatra.

Si e l n iño está en s i tuac ión cr í t ica, se debe rea l i -

zar ven t i l ac ión a presión posit iva c o n mascar i l la y 

bolsa, admin is t rando ox ígeno para mantener una

saturac ión de 02 > 9 0 - 9 5 % ; Pre ferentemente , sen-

tado o en decúb i to lateral hasta garant izar la v ía

aérea pe rmeab le , d e b e mantenerse sentado y evi tar

toda man iob ra q u e p roduzca ag i tac ión o ans iedad

al p e q u e ñ o .

La in tubac ión d e b e real izarse en qu i ró fano, ba jo

anestesia ¡nhalator ia ( H a l o t a n o , protósido, ox íge-

no. . ) . Se mantendrá in tubado durante 1-3 d ias,

según e v o l u c i ó n c l í n i ca .

Si no fuese pos ib le la in tubac ión , se intentará

garant izar la pe rmeab i l i dad respiratoria c o n b ron -

c o s c o p i o . Si f racasa la in tubac ión , la a l ternat iva es

la t raqueostomía, a u n q u e n u n c a d e b e p lantearse de

urgenc ia (En qu i ró fano ba jo anestesia genera l ) .

En caso de extrema urgencia se hará con io tomía
(Apertura de la m e m b r a n a intercr icot i ro idea). C o n la
c a b e z a h iperextendida se pa lpa la m e m b r a n a inter-
cr ico t i ro idea, justo por deba jo de l car t í lago t i roides
y, en la l ínea med ia , se pract ica una inc is ión t rans-
versa o punt i forme.

U n a v e z lograda la v ía respiratoria, se es tab lece

la v ía e n d o v e n o s a para obtener muestras de sangre

( H e m o c u l t i v o , gasometr ía. . . ) y administrar f lu idos.

Exudado de epiglot is para cu l t i vo .

Sedan tes , relajantes muscu lares y ven t i l ac ión

m e c á n i c a , s i fuese prec iso para su a d e c u a d o c o n -

trol.

Ant ib io terap ia : Ce fo tax ima (150 mg/Kg/d ia , en 3-

4 dosis) o Cef t r iaxona (100 mg/Kg/d ia , en 1 -2 dosis).

El t ratamiento se man t i ene 7-10 d ias ; una vez extu-

b a d o p u e d e c o n t i n u a r s e por v í a ora l c o n

C e f u r o x i m a - a x e t i l , A m o x i c i l i n a - c l a v u l á n i c o o 

Ce f i x ima.

En caso de alergia a la Pen ic i l i na , A z t r e o n a m -

m o n o b a c t á m i c o (100-150 mg/Kg/d ia , en 3 dosis) o 

T M P - S M X (100 mg de S M X / K g / d i a , en 4 dosis I V ) .
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Por otra parte, c o n la in t roducc ión de la v a c u n a

para H a e m o p h i l u s in f luenzae t ipo B , c a b e esperar

una reducc ión signi f icat iva de la Epiglotit is (Ext remo

q u e ya se está c o m p r o b a n d o ) .

En una revis ión rec iente se c o n c l u y e : "..Los 

casos de Epiglotitis disminuyeron de forma especta-

cular desde la aprobación de las vacunas conjuga-

das frente al Hib para su empleo en la fase precoz 

de la infancia". 

CUADRO UNO 

C R U P E P I G L O T I T I S

Edad 6 meses-3 años 2 años-6 años

Causa Vira l Bac te r iana

Comienzo G r a d u a l (2-3 dias) B rusco ( P o c a s horas)

Localización Subgló t ica Suprag ló t ica

Fiebre Var iab le E levada

Voz R o n c a A p a g a d a . So rda

Estridor Si S i , a u n q u e no f recuente

Tos Per runa M í n i m a

Babeo N o Si

Boca Cer rada Abier ta . M e n t ó n p rominen te

Postura Sin preferencias Sen tado

Aspecto N o grave G r a v e

Conducta I rr i tabi l idad Ans iedad

Disfagia Var iab le Seve ra

Recurrencia P u e d e recurrir Ra ramen te recurre

Estación Inv ie rno Cua lqu ie ra

Palpación laríngea Indolora Do lo rosa

Radiología A P : Agu ja d e torre Latera l : S igno del pulgar
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INFECCIÓN URINARIA. RACIONALIZACIÓN RADIOLÓGICA

Dra. Amparo Gilabert Ubeda.

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

La in fecc ión ur inar ia const i tuye para e l rad ió logo

un p rob lema importante por e l gran número de

niños q u e prec isan un estudio rad io lóg ico in ic ia l y 

un segu imiento .

Toda a n o m a l í a congen i ta q u e altera e l f lujo un i -

d i recc iona l de la or ina por e l t racto ur inar io c o m o

ocur re en la obs t rucc ión , e l reflujo o en a m b o s c o n -

jun tamente , p red ispone a la in fecc ión ur inar ia.

CONDUCTA ANTE UNA INFECCIÓN URINA-
RIA EN EL NIÑO. 

En los n iños portadores de in fecc ión ur inar ia, es

fundamenta l un buen estudia rad io lóg ico e isotópi-

co por tres causas :

1 - Ident i f icar aque l los pac ien tes c o n reflujo ves i -
couretera l ( R V U ) pr imar io , por e l pos ib le d a ñ o renal
c o m o c o n s e c u e n c i a de pielonefr i t is aguda o c rón i -
c a , secundar ias a l m ismo .

2- Descubr i r las posibles causas de obs t rucc ión

q u e sean suscept ib les de co r recc ión qui rúrg ica.

3- Ev idenc ia r e l grado de a fec tac ión renal por

in fecc iones prev ias .

L a U r e t r o c i s t o g r a f í a R e t r ó g r a d a M i c c i o n a l
( U R M ) es e l me jor mé todo para ev idenc ia r la exis-

tenc ia de R V U . Es importante determinar e l g rado de

reflujo, pues la sever idad t iene una re lac ión inversa

c o n la reso luc ión espon tánea de l m ismo .

La Ecogra f ía es e l pr imer mé todo de imagen en
e l estudio del n iño c o n sospecha de patología gen i -
tour inar ia, n inguna técn ica de imagen ha ten ido e l
impac to de la ecograf ía en e l estudio del aparato ur i -
nar io en la in fanc ia. Los a v a n c e s tecno lóg icos q u e
ha supuesto la alta c a p a c i d a d de reso luc ión y el
t i empo rea l , así c o m o las venta jas de todos c o n o c i -
das , c o m o la i nocu idad , fáci l t ransporte, rap idez,
d ispon ib i l i dad , p reparac ión innecesar ia etc , han

c o n d u c i d o a la ecograf ía a ser la m o d a l i d a d pr in-

ceps en el despistaje, d iagnóst ico y seguimiento de

las a l terac iones renales en la e d a d pediát r ica.

Qu i s i e ra hacer h i ncap ié en q u e n ingún estudio

ecográ f ico abdom ina l y espec ia lmen te rena l , puede

cons iderarse comp le to sin e l e x a m e n rut inario de los

uréteres, vej iga y áreas per ives ica les , en busca de

a n o m a l í a s de pared ves ica l y de ca l ib re y s i tuac ión

del ureter te rmina l .

Un estudio cu idadoso , puede proporc ionar los

datos suf ic ientes para establecer, por med i o de la

ecograf ía , un d iagnóst ico def in i t ivo o en todo caso

indicar los pasos a segui : . cistografía, urografía intra-

venosa , estudios isotópicos, T C . . .

La U r o g r a f í a In t ravenosa ( U I V ) es otro método

inic ia l ind ispensable para la va l o rac i ón de l t racto

ur inar io superior. La no rma l idad de la U I V no exc l u -

ye la neces idad de real izar la uretrocistografía retró-

grada m i c c i o n a l . D a d o q u e para la rea l izac ión de la

m isma es impresc ind ib le la i nyecc i ón de contraste

iodado in t ravenoso, es impresc ind ib le va lo rar aler-

gias al contraste e informar de ta l l adamente a los

padres sobre los riesgos de la exp lo rac ión .

Los Estudios Iso tóp icos o f recen una buena alter-

nat iva, respecto a los estudios rad io lóg icos m e n c i o -

nados anter io rmente . Así pues, la cistografía m i c c i o -

nal c o n rad ionuc l ides d i sm inuye la rad iac ión ion i -

zan te al pac ien te y p u e d e detectar c o n prec is ión los

ep isod ios fugaces de R V U . E l estudio renal c o n isó-

topos va lo ra de una forma más f idedigna e l "es tado

func iona l renal " pe ro no supera a la U I V en la deter-

m i n a c i ó n del t a m a ñ o renal y de las c icat r ices del

pa rénqu ima rena l .

INFECCIÓN URINARIA Y REFLUJO VESICOU-
RETERAL (RVU).

El R V U supone e l paso de la or ina de la ve j iga a l
ureter y al sistema co lec tor del r iñon, o r ig inando
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a d e m á s un es tancamien to de la m isma por v a c i a d o

y re l leno de la ve j iga de forma a n ó m a l a . Esta m i c -

c i ón aberrante f avo rece la in fecc ión de la or ina y a 

su v e z permi te el paso de bacter ias de la ve j iga al

r iñon.

C l á s i c a m e n t e se c reyó q u e e l ref lujo era s e c u n -

dar io a la in fecc ión ur inar ia, hoy día se sabe q u e la

mayo r ía de reflujos son pr imar ios y deb idos a una

inmadurez de la un ión ure teroves ica l . Este reflujo

ocur re c o n di ferentes grados de sever idad . Se pro-

d u c e preferentemente en los pr imeros años de la

v ida , tend iendo a desaparecer en cuan to el n iño se

h a c e mayor .

Existe una alta inc idenc ia famil iar, por lo q u e es

aconse jab le estudiar t amb ién a los he rmanos de

pac ientes c o n reflujo.

El Re f lu jo In t ra r rena l representa el f lu jo retrógra-

do de or ina del sistema p ie loca l i c ia l a los túbulos

co lec to res . El aumen to de la presión intrarrenal , así

c o m o el paso de las bacter ias a l te j ido intersticial

renal q u e se p roduce por este m e c a n i s m o , se c ree

q u e juega un papel importante en la apar i c ión de

c icat r ices en e l pa rénqu ima rena l .

L a C a u s a d e R V U más f recuente e s una a n o r m a -

l idad en el desarro l lo de la un ión ureteroves ica l

( U U V ) , en la q u e la parte intramural (submucosa)

del ureter es demas iado corta o demas iado a n c h a ,

este t ipo de reflujo se c o n o c e c o m o reflujo pr imar io .

U n a var ian te del ref lujo pr imar io es la q u e se ve en

la ec top ia ureteral lateral (en la q u e el ureter te rmi -

na en la ve j iga más la tera lmente de lo normal ) .

E l R V U p u e d e c lasi f icarse en pr imar io o s e c u n -

dar io (obst rucc ión in t raves ica l , por disinergia del

detrusor o esfínter, d iver t ícu lo de H u t c h , o c a m b i o s

postquirúrgicos en el ureter); t amb ién la m i c c i ó n

aberrante ( v a c i a d o de la ve j iga en el ureter), la obs-

t rucc ión a cua lqu ie r n ivel pero sobre todo a la sal i -

da de la ve j iga, y la obs t rucc ión de la uretra distal ,

faci l i ta la in fecc ión .

Es f recuente ver ref lujo en pac ien tes c o n obs -
t rucc iones en la v ía ur inar ia baja o vej iga neuróge-
na.

G r a d a c i ó n I n t e r n a c i o n a l del R V U en l a uretro-

cistografía retrógrada m icc iona l ( U R M ) :

- G R A D O I: reflujo l imi tado al uréter sin d i la tac ión

- G R A D O I I : reflujo q u e afecta al uréter, pe lv is y 

cá l i ces sin d i la tac ión

- G R A D O I I I : reflujo en e l s istema p ie loca l i c ia l q u e

ya está d i la tado.

- G R A D O IV: d i la tac ión y tor tuosidad del uréter, y 

del s istema p ie loca l i c ia l c o n ob l i te rac ión c o m -

pleta de los fórn ices.

- G R A D O V : d i la tac ión mas iva de uréter c o n tortuo-

s idad y tamb ién de l sistema p ie loca l i c ia l c o n
pérd ida de la impronta papi lar.

PAUTA DE ESTUDIO DE LA INFECCIÓN URI-
NARIA

La asoc iac ión entre R V U , in fecc ión ur inar ia y 

d a ñ o renal es b ien c o n o c i d a . Se cons idera q u e del

29 a l 5 5 % de niños c o n in fecc ión ur inar ia presentan

R V U . A su v e z de l 30 a l 5 0 % de estos n iños c o n

reflujo presentan a lgún grado de c icatr iz renal en e l

m o m e n t o de su d iagnóst ico . Por otra parte se sabe

q u e la causa más f recuente de insuf ic ienc ia renal en

e l n iño por deba jo de los 16 años es e l R V U .

En nuestro serv ic io ante todo n iño c o n in fecc ión
urinar ia d o c u m e n t a d a , p rac t i camos una ecograf ía
rena l , ves ica l y una cistografía retrógrada m i c c i o n a l .

El estudio ecográ f ico nos permit i rá en pr imer

lugar, descartar ma l fo rmac iones ana tómicas q u e

puedan ser causa de in fecc ión ur inar ia.

La gran venta ja de la ecograf ía sobre la U I V , es

q u e permi te una va lo rac i ón cor recta de l pa rénqu i -

ma rena l . Las lesiones ana tóm icas secundar ias a 

reflujo severo p roducen aumen to de ecogen i c i dad

del cortex rena l , estas lesiones en ocas iones pueden

pasar comp le tamen te inadver t idas en l a U I V

Signos ecográf icos q u e sugieren R V U son la exis-
tenc ia de pequeñas d i la tac iones del sistema exc re -
tor, asi c o m o una asimetr ía del t a m a ñ o renal supe-
rior a 1 c m . S in embargo , un estudio ecográ f ico nor-
ma l no descar ta l a ex is tencia de R V U , e s p e c i a l m e n -
te aque l los grados I o I I , por lo q u e el estudio e c o -
gráf ico deberá s iempre comp le ta rse c o n la práct ica
de una cistografía m i c c i o n a l . As im i smo pueden
pasar d e s a p e r c i b i d a s en e l es tud io e c o g r á f i c o
pequeñas c icat r ices p ie lonefr í t icas por lo q u e de
existir R V U en la cistografía s iempre es r e c o m e n d a -
ble pract icar una U I V
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Si se ha demost rado ref lujo importante en la c is -
tografía, la U I V s iempre deberá pract icarse c o n un
sonda je ves ica l p rev io , ya q u e en caso contrar io la
or ina q u e asc iende de la ve j iga p u e d e e n m a s c a r o 
s imular la falta de func ión rena l .

La cistografía m icc iona l se real izará al me n o s

tras dos semanas con or ina estéril y c o n cober tura

ant ib iót ica.

INDICACIONES DE LA ECOGRAFÍA 
DEPENDIENDO DE LA EDAD: 

Recien nacido:

• d iagnóst ico intraútero de ma l fo rmac iones renales

(hidronefrosis)

• in fecc ión ur inar ia/sepsis

• hematur ia

• masa abdom ina l pa lpab le

• insuf ic ienc ia renal

Lactante y niño mayor: 
• in fecc ión ur inar ia

• do lor a b d o m i n a l
• insuf ic ienc ia renal

• hematur ia
• enuresis d iurna, re tenc ión , incont inenc ia

• t raumat ismo

• masa abdom ina l pa lpab le

Y en a m b o s grupos, s índromes asoc iados a m a l -

fo rmac iones renales y /o a l te rac iones genera l i zadas .

EN LA ECOGRAFÍA SE DEBE VALORAR:

1- D i l a tac ión uretera l : grado y extensión

- a n ive l de uréter d ista l :

- G R A D O I : t a m a ñ o m e n o r d e 7 m m

- G R A D O I I : t a m a ñ o entre 7 - 10 mm

- G R A D O I I I : t a m a ñ o m a y o r d e 1 0 m m .

- grados de hidronefrosis (Pediat r Rad io l 2 3 :

478 , 1993)

- G R A D O O : seno renal e c o g é n i c o

- G R A D O I : imagen l ineal h i poeco i ca en e l

seno renal

- G R A D O I I : d i la tac ión q u e afecta a la pe l -

v is o a un grupo ca l i c ia l

- G R A D O I I I : d i la tac ión q u e afecta a todos

los grupos c a u d a l e s

- G R A D O IV : d i la tac ión más severa y d ismi -

nuc ión del grosor de l cortex renal

2- Loca l i zac ión del mea to ureteral , ortotopia o ec to -

p ia.

3- Peristal t ismo y grosor de la pared ureteral

4 - Presenc ia d e R V U

5- Mor fo log ía ves i ca l , grosor de la pered
6- C u e l l o ves ica l y uretra posterior

7- Á reas per ives ica les
8- R í ñ o n e s : t a m a ñ o , s i tuac ión y morfo logía.

PIELONEFRITIS AGUDA (PNA). NEFRITIS 
FOCAL BACTERIANA.

PIONEFROSIS.

La P ie lonefr i t is A g u d a ( P N A ) const i tuye una

nefritis intersticial aguda de et io logía bacter iana.

C las i camen te se pensó q u e e l or igen era una infec-

c i ón por v ía ascenden te , ac tua lmen te se sugiere q u e

no raramente es secundar ia a una bac te r iemia .

La historia c l í n i ca , exp lo rac ión física y los datos

de laborator io, inc lu ido los cu l t ivos de sangre y 

or ina , no s iempre resultan def in i t ivos para estab le-

cer e l d iagnóst ico de P N A , o para d i ferenc iar la de la

in fecc ión del t racto ur inar io ba jo .

El aumen to de v o l u m e n renal superior a 2 des -
v i ac i ones estándar y e l aumen to de e c o g e n i c i d a d
del cór tex son los c a m b i o s ecográf icos de P N A en
un n iño c o n c l ín i ca sugest iva.

C o n un t ratamiento m é d i c o cor rec to e l v o l u m e n

renal v u e l v e a la no rma l idad hac ia la segunda sema-

na, no rma l i zándose as im ismo e l aspecto ecográ f i co

del r iñon.

La U I V : será normal en e l 7 5 % de las P N A no

c o m p l i c a d a s . E n u n 2 5 % p u e d e ve rse :

1- a u m e n t o del t a m a ñ o renal uni o bi lateral

2- nefrograma d isminu ido de dens idad , persistente o 

heterogéneo
3- retraso en la e l im inac i ón del contraste en el siste-

ma co lec tor

4- a v e c e s ca l iec tas ias y p ie lectasias
5- e d e m a de la pe lv is renal c o n defectos de re l leno

estr iados o engrosamiento de la pared p ie loca l i -

c i a l .

En general la U I V es p o c o sensib le para detectar

c o m p l i c a c i o n e s .

La ecogra f ía es un método p o c o sensib le en la
P N A . En la mayor ía de casos es no rma l . A v e c e s se
ve a u m e n t o del t a m a ñ o renal o de la e co g e n i c i dad
del seno renal por el e d e m a o m ic rohemor rag ias ;
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otras v e c e s h ipoecogen¡c ic lad del pa rénqu ima renal

por e d e m a . P u e d e va lorar la existencia de c o m p l i -

c a c i o n e s o anoma l í as asoc iadas c o m o d i la tac iones

ca l i c ia les o p ié l icas , hidronefrosis, l it iasis, quistes,

d iver t ícu los y c a m b i o s inf lamator ios per i r renales si

son lo suf ic ientemente grandes.

1 - normal

2- a u m e n t o de t a m a ñ o renal

3- aumen to ecogen i c i dad del seno renal

4 - d i sm inuc ión de la ecogen i c i dad del pa rénqu ima

rena l .

C o n idént ica s in tomato logía c l ín i ca p u e d e pre-

sentarse l a Nef r i t is F o c a l B a c t e r i a n a A g u d a ( N F B A ) .
El aspec to ecográ f ico será dec is i vo para estab lecer

la d i fe renc iac ión . Existirá un aumen to foca l de l

v o l u m e n c o n una o múl t ip les masas sól idas de bor-

des no m u y precisos y c o n e c o g e n i c i d a d di ferente a 

la del pa rénqu ima renal c i r cundan te , este aspecto

ecográ f ico no es pa tognomón i co , tamb ién se ve en

tumores ben ignos c o m o en mal ignos . La sospecha

c l ín i ca y la e v o l u c i ó n postratamiento faci l i tan el

d iagnóst ico.

Tras el t ratamiento correcto el aspecto ecográ f i co
p u e d e normal izarse c o m p l e t a m e n t e . En los casos no
tratados o incor rec tamente tratados, la e v o l u c i ó n
puede conduc i r a la f o rmac ión de un absceso .

La TC es l a t écn i ca de e l e c c i ó n en caso de P N A

c o m p l i c a d a , o de ma la e v o l u c i ó n .

La P ionef ros is consiste en la in fecc ión del siste-

ma co lec tor de un r iñon h idronefrót ico. La impor-

tanc ia de l d iagnóst ico ecográ f ico residirá en dist in-

guir la pionefrosis de la hidronefrosis no c o m p l i c a -

da, ya q u e los pac ientes c o n pionefrosis prec isarán

un d rena je urgente, ya sea por punc ión percu tánea

o qui rúrg ica.

En ecograf ía la presenc ia de cá l i ces y pe lv is d i la-

tados con ten iendo ecos in t ra luminales q u e c a m b i a n

de pos ic ión c o n los mov im ien tos del pac ien te (n ive -

les l íqu ido/ l íqu ido) const i tuyen los signos de sospe-

c h a en un contexto c l í n i co a d e c u a d o , ya q u e la san -

gre en el interior del sistema co lec tor p roduce una

imagen semejante .

En la U I V ve remos signos de obs t rucc ión ur ina-

ria, c o n nefrograma denso y retrasado o perd ida de

func ión rena l .

E l d iagnóst ico de pionefrosis d e b e conf i rmarse
med ian te punc ión del tracto ur inar io y asp i rac ión de
la or ina puru lenta.

1ª Infección Ur ina r i a ( I U )

U S R e n a l I n t r a - T T O

I U N o C o m p l i c a d a

M e n o r e s de 1 a ñ o

D M S A

( N L )
U r o c u l t . Posttto. (-)

Cis t rog ra f ía

R V U ( + )

I U C o m p l i c . ( + )

N L Pie lonefr i t is
D M S A

H i d r o n e f r o s i s

I U C o m p l i c .

M A G 3 c o n F u r o s e m i .
+ D M S A
+ V a l o r a r si U I V

T T Ó . Q u i r ú r g i c o y / o
S e g u i m . C l í n i c o

S e g u i m . C l í n i c o
T T O . E n d o s c ó p i c o (St ing)
o T T O . Q u i r ú r g i c o ( C o h é n )

S e g u i m i e n t o
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ACTITUD ANTE UNA TALLA BAJA 

Dr. Antonio Gutiérrez Macías 

Unidad de Endocrinología Infantil. Departamento de Pediatría. Hospital Universitario "Virgen de la

Arrixaca". Murcia.

La "talla baja"es c o n m u c h o el pr inc ipa l mot ivo

de consu l ta c o n e l q u e se enfrentan los endoc r i nó -

logos pediatras y es c a d a v e z más f recuente en

A t e n c i ó n pr imar ia, tr ibuto a la soc iedad narcisista en

la q u e es tamos inmersos.

Definición de Talla Baja

La tal la ba ja es un concep to em inen temen te

antropométrico ya q u e su def in ic ión pasa, necesa -

r iamente, por su encuad ram ien to dentro de las

tablas de c rec im ien to p rev iamen te es tab lec idas para

la pob lac ión "normal". Es tamb ién ,por tanto, un

concep to "estadístico" puesto q u e la pob lac ión

"no rma l " t i ende a agruparse en torno a l va lo r med io

de un parámet ro ; de ahí q u e hayan sido ref lejadas

en gráf icas, c o n percent i les, b ien c o n o c i d a s c o m o

son las de Tanner y W h i t e h o u s e para pob lac ión

inglesa o las de H e r n á n d e z para la pob lac ión espa-

ño la . Los límites de la no rma l idad se encuen t ran

si tuados entre - 2 D S y + 2 D S q u e se co r responden

ap rox imadamen te c o n los percent i les 3 y 97 .

Se habla de "talla baja"en un n iño c u a n d o este
se sitúa por deba jo del percent i l 3 lo q u e no es s i em-
pre s inón imo de s i tuac ión pato lóg ica.

Investigación ante una Talla Baja

El pr imer interrogante q u e se le suscitará al

pediatra genera l , c u a n d o se le consul ta sobre la

existencia de una talla ba ja es si , rea lmente , e l n iño

es bajo o t iene una tal la a d e c u a d a .

Para responder a d i c h o interrogante el pediatra

deberá " re l l enar " tres apar tados :

a.- V A L O R A C I Ó N E S T A D Í S T I C A D E L A T A L L A :

¿ C o m o está e l pac ien te c o n respecto a n iños

norma les de la m isma e d a d , sexo y grupo étn i -

c o ?

b.- V A L O R A C I Ó N F A M I L I A R D E L A T A L L A : ¿ Q u e

cód igo genét ico t iene e l pac ien te? ¿Has ta d o n d e

a l canza sus pos ib i l idades de crecer, según el

mater ia l genét ico q u e le d o n a n sus padres?,

c .- V A L O R A C I Ó N D I N Á M I C A D E L A T A L L A : ¿ Q u e

ritmo de c rec im ien to t iene o ha ten ido?

En la va lo rac ión del t ema hab la remos p o c o de

las tal las bajas deb idas a causas c laras (retrasos de

c rec im ien to intrauter ino, d isp las ias esque lé t i cas ,

etc.) y si de las l lamadas "var ian tes de la no rma l i -

d a d " h o y tendentes a denomina rse c o m o "talla baja 

idiopática"cuyas caracter ís t icas se reflejan en la

T A B L A 1 .

VALORACIÓN ESTADÍSTICA DE LA TALLA

Se trata de c o n o c e r la s i tuac ión, c o n respecto a 
la pob lac ión no rma l , del n iño p rob lema. Se d e b e
obviar , en esta pr imera visita, en lo pos ib le hab lar de
si tuación pato logía o no y sí de encont rarse o no
dentro de los l ímites de va r i ac ión no rma l .

U t i l i za remos las cu rvas de tal la y peso de

H e r n á n d e z de gran p red i camen to y di fusión a u n q u e

pod r í an i gua lmen te ap l i c a r s e las de Tanne r y 

W h i t e h o u s e per fec tamente ap l i cab les a nuestros

niños y ut i l izadas umversa lmen te por los endoc r i nó -

logos pediatras. El mé todo ut i l izado es mixto (trans-

versal - longi tud inal ) m id iendo a n iños en edades

suces ivas ( l íneas marcadas de la tabla) y m a r c a n d o

los l ímites de med ic i ones ún icas (sujetos de distintas

edades med idos una sola v e z y en los q u e se hal la

la med ia de e d a d cor respond ien te a c a d a grupo de

edad) representando los percent i les 3 y 97 de los

datos del mé todo t ransversa l . La m e d i c i ó n del

pac ien te se real izará de p ié , en ta l l ímetro a d e c u a d o ,

y si es menor de 2 años se medi rá la longi tud

s igu iendo en ambas med i c i ones técn icas r e c o n o c i -

das .

Se comple ta rá e l estudio c o n la m e d i c i ó n del
peso, med i c i ón de l segmento inferior, y del períme-
tro craneal, el estadio puberal y la relación peso-
talla u t i l izando para todos estas med i c i ones las
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cor respond ientes gráf icas (de Tanner para la va lo ra -

c ión del estado puberal y de H e r n á n d e z para el

resto).

La impor tanc ia de esta va lo rac ión es , y no nos

cansa remos de repetir la, en pr imer lugar comparar 

la altura del paciente en relación a los niños "nor-

males"amén de eva lua r su estado de nut r ic ión, esta-

d io pubera l , e tc . ; y en segundo lugar permite la

identificación de h ipoc rec im ien to ano rma les c o m o

pueden ser los d ismórf icos, d isp lás icos o los d e s m e -

dros.

VALORACIÓN FAMILIAR DE LA TALLA

Este apar tado, esenc ia l para la e v a l u a c i ó n de la

tal la del n iño , nos proporc ionará datos sobre el

cód igo genét ico del pac ien te y e l c a n a l de c r e c i -

miento q u e d e b e m o s esperar, q u e por lo menos , siga

el n iño según la carga genét ica .

Re l l ena remos los apar tados :

a) Talla media familiar, se ob t iene m id iendo las

tal las de a m b o s padres d iv id iéndo las por dos .
b) Talla diana: a la cifra de la tal la med ia fami l iar se

le suman 6,5 cm si el pac ien te es va rón y se le

restan 6,5 c m . s i e l pac ien te es de sexo f emen i -

no.

Ot ra forma, c a d a vez más e m p l e a d a es añad i r le

(si es de sexo mascu l ino) 13 cm a la tal la del sexo

opuesto y restarle 13 c m . (si es n iña) . Estos datos se

reflejan en la cu rva de c rec im ien to cor respond ien te

mientras la tal la del progenitor de igual sexo se m a n -

t iene igual . Por e j emp lo , s i el pac ien te es n iño , la

tal la del padre se sitúa en el cana l cor respond ien te

y se suman 13 cm a la tal la de la madre , mientras

q u e si es n iña la tal la de la madre con t inua igual y 

se restan 13 cm a la tal la del padre . Este dato nos

permi te , en posterior segu imiento , ident i f icar e l

c a m i n o " m í n i m o " d e c rec im ien to q u e d e b e seguir e l

pac ien te .

c) Edad-talla: la tal la actua l del pac ien te se l leva al

Percent i l 50 . L l evado a ese percent i l se c a l c u l a

la e d a d c rono lóg ica cor respond ien te . Será la

edad esque lé t ica o madura t i va del pac ien te .

VALORACIÓN EN LA PRIMERA VISITA

En esta pr imera visita hemos ob ten ido , apar te de
los datos recabados en la anamnes is sobre todo los
referidos a la historia fami l iar y los datos de la exp lo-
rac ión genera l :

Situación actual de la talla de ese paciente: 

datos cor respondientes a su tal la ac tua l .

Situación con respecto a la talla diana: Estará

igual , super ior o inferior a su potenc ia l genét ico

de c rec im ien to . Este dato es importante a partir

de los dos años de edad porque antes de esa

e d a d es s u m a m e n t e er róneo.

Situación respecto a su edad cronológica. E d a d -

Tal la. Estará igual , super ior o inferior a esta.

C o n c e p t u a l m e n t e hab la remos de talla baja c u a n -

do se sitúe en el Percent i l 3 de la med ia de su edad

y será as im ismo ob je to de v a l o r a c i ó n c u a n d o

" b a i l e " entre el P 3 y 10 y hab la remos de Talla baja 

patológica c u a n d o esté por deba jo del P 3.

Esto ev i ta d iscus iones por ser un concep to e m i -
nen temente prác t ico porque s i b ien una s i tuac ión de
baja tal la pato lóg ica pueda ser cons ide rada c o m o
"fami l ia r o genét ica " l l eva impl íc i ta una "s i tuac ión
de r iesgo" lo q u e nos obl iga a un seguimiento , g e n e -
ra lmente, en una consu l ta de Endocr ino log ía ped iá -
tr ica.

VALORACIÓN DINÁMICA DE LA TALLA

Todos los datos anter iores no son suf ic ientes si no

le a ñ a d i m o s dos va lo rac iones fundamenta les en e l

c rec im ien to : la madu rac ión ósea y la v e l o c i d a d de

c rec im ien to .

MADURACIÓN ÓSEA

Dato impresc ind ib le , ya q u e es e l q u e más se

aprox ima a la edad b io lóg ica s iendo el pr inc ipa l c r i -

terio de madurez . Se uti l iza as im ismo, c o m o dato

fundamen ta l , en la mayo r ía de los métodos de pre-

d i cc i ón de tal la. Se m i d e c o n una radiografía de la

m a n o i zqu ie rda u t i l i zando para su v a l o r a c i ó n

correcta los métodos de G r e u l i c h y P y l e , e l de

H e r n á n d e z (que preferentemente ut i l izamos) c o m o

métodos compara t i vos y c o m o métodos cuant i tat i -

vos los del R W T de H e r n á n d e z y de Tanner-

W h i t e h o u s e .
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El pr inc ipa l p rob lema de la va l o rac i ón de la

m a d u r a c i ó n ósea es su escasa f iab i l idad en los dos

pr imeros años de la v ida , sobre todo s i existen d is-

c o n d a n c i a s madura t i vas , ya q u e uti l iza concep tos

de e d a d ósea y no de m a d u r a c i ó n y sobre todo q u e

están m u y media t izados por la var iab i l idad y suges-

t ión del observador . En genera l se uti l iza e l G r e u l i c h

y P y l e ( rea l izado en estratos de pob lac ión de c lase

soc ia l alta) para e l segu imiento de n iños no espe -

c ia lmen te conf l ic t ivos y e l de l R W T rea l izado en

niños de c lase soc ia l baja para niños en d o n d e se

necesi ta "a f inar " los más pos ib le su edad ósea .

Nosot ros ut i l izamos e l mé todo de H e r n á n d e z por-

q u e ha sido rea l izado en n iños españo les (aunque

c o n e l i nconven ien te de ser una c lase soc ia l med ia -

alta y estar restringido a un núc leo de pob lac ión

de te rm inada c o m o es el gran B i lbao) y sobre todo

porque eng loba los dos métodos : e l numér i co para

los dos pr imeros años , los def ic i tar ios en los an te-

riores métodos , y otro de T W 2 hasta los 18 años y 

uno s imi lar a l G r e u l i c h y P y l e para los grandes estra-

tos de la pob lac i ón .

VELOCIDAD DE CRECIMIENTO (VC)

Se real iza m id iendo el inc remento de la tal la y 

d i v id iéndo la por e l t i empo t ranscurr ido, q u e nunca

d e b e ser inferior a 6 meses, para obtener los c m . de

c rec im ien to a l año . H a y tablas de va lo r d e c i m a l

para ca lcu lar , si el t i empo es inferior a 6 meses, la

porc ión de a ñ o entre dos exp lo rac iones .

El dato se l leva a las gráf icas de c rec im ien to c re -
adas , q u e me n o s e m p l e a d a s q u e las de tal la son fun-
damen ta les para eva lua r e l r i tmo de c rec im ien to del
n iño , q u e puede inc luso estar e n m a s c a r a d a en las
de tal la. Todo n iño q u e su v e l o c i d a d de c rec im ien to
se en len tezca , a l menos durante dos de te rm inac io -
nes, por deba jo del P 25 para su e d a d es necesar ia
su eva luac ión , requ i r i endo una pronta in te rvenc ión
si e l discurr ir de su v e l o c i d a d de c rec im ien to es infe-
rior al P 3.

H a y s iempre q u e tener en cuenta q u e sobre la

VC inf luyen las es tac iones del a ñ o (se c r e c e más

rápido en p r imavera y ve rano ) , el peso (los obesos

c r e c e n más ráp ido y a l c a n z a n la puber tad) , el sexo

(los hombres son más altos los dos pr imeros años y 

se igualan en la puber tad c o n las mujeres) y sobre

todo las distintas ent idades or ig inar ias de baja ta l la.

ACTITUD ANTE UNA TALLA BAJA

Referente al n iño p rob lema el pediatra ha esta-

b lec ido en las visitas e fec tuadas los siguientes datos:

Edad c rono lóg ica

Edad ósea

Edad estatural o e d a d tal la

Tal la d iana y cana l de c rec im ien to según la

m isma

V e l o c i d a d de c rec im ien to anua l

C a n a l de c rec im ien to aco rde o no c o n la tal la

d iana

En el A lgor i tmo 1 están ref le jados los distintos

t ipos de h ipocrec im ien tos según la s i tuación de la

e d a d ósea, la e d a d c rono lóg ica y la v e l o c i d a d de

c rec im ien to .

Las causas más f recuentes son según esbozába-

mos anter io rmente los l l amados var iantes de la nor-

m a l i d a d : la tal la baja fami l iar ( T B F ) y el retraso c o n s -

t i tuc ional de c rec im ien to y desarro l lo ( R C C D ) q u e

para más di f icul tad suelen i r asoc iados .

Las caracter ís t icas de a m b o s están ref le jadas en
las T A B L A S 2 y 3.

Para su encuad ram ien to se necesi ta a d e m á s :

Tal la dentro del rango genét ico o d iana y 

c o m i e n z o normal de la puber tad en e l caso de

la T B F .

Tal la por deba jo del rango genét ico e in ic io de

la puber tad c o n retraso en e l caso de los R C C D .

En resumen :

La tal la baja es fáci l de encuadrar .

No necesi ta ins t rumentac ión espec ia l i zada n i

d i f íc i l .

T iene un costo e c o n ó m i c o m í n i m o .

So lo obl iga a contro les per iód icos .

El pediatra genera l p u e d e efectuar e l segu im ien -

to de los n iños c o n :

Tal la baja famil iar.

Retraso const i tuc iona l .

Los secundar ios , ya d iagnost icados, a c romoso -

mopat ías , en fe rmedades c rón i cas , d isp las ias,

e tc .
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- Su Tal la sea inferior a l Percent i l 3.

- H ipoc rec im ien tos no f i l iados.

Es r e c o m e n d a b l e , entre otras s i tuac iones, su

e n v í o a Endocr ino log ía pediát r ica c u a n d o :

- Retraso sostenido de la v e l o c i d a d de c r e c i m i e n -

to (máx ime si esta era antes normal ) .

- Retraso ev iden te de la m a d u r a c i ó n ósea.

- Retraso intenso de la tal la.

TABLA 1

TALLA BAJA IDIOPÀTICA

• Talla normal al nacer

• Proporciones corporales normales 

• Ausencia de enfermedad crónica

• Nutrición adecuada 

• Velocidad de crecimiento normal o lenta 

TALLA BAJA FAMILIAR

• Peso y talla normales al nacimiento

• Talla <P3 para edad, sexo y referencia

• Antecedentes familiares de talla baja 

• Proporciones corporales normales

• Velocidad de crecimiento normal 

• Edad ósea normal 

• Pubertad normal

• Pronóstico de talla adulta similar a talla diana

• Talla final baja 

TABLA 2 
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TABLA 3

RETRASO CONSTITUCIONAL DE CRECIMIENTO Y DESARROLLO 

• Peso y talla normales al nacimiento 

• Talla <P3 para edad, sexo y referencia

• Antecedentes familiares de RCCD 

• Proporciones corporales normales

• Velocidad de crecimiento normal/lenta 

• Edad ósea retrasada acorde con Edad-talla

• Pubertad retrasada 

• Pronóstico de talla adulta similar a talla diana

• Talla final normal (dato con constante)

ALGORITMO 1

EDAD ÓSEA

Igual a EC Igual a Edad-talla Inferior Edad-talla

Talla familiar
Displasias
Cromosomopatías
Irradiación

Retraso
constitucional
Desnutrición

Enf. crónico moderada

Endocrinopatías
Malnutrición

severa
Enf. crónica severa

NORMAL NORMAL SUBNORMAL

VELOCIDAD DE CRECIMIENTO
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TERAPÉUTICA ACTUAL EN LAS NEUMONÍAS. 

Dr. José Valverde Molina.
Servicio de Pediatría. Hospital Los Arcos. Santiago de la Ribera. Murcia.

Las neumon ías son f recuentes en la edad ped iá-

tr ica, supon iendo hasta el 1 .5-2% de las in fecc iones

respiratorias. V o y a refer irme a las n e u m o n í a s a d q u i -

ridas en l a c o m u n i d a d ( N A C ) , en tend iendo c o m o

tales, aque l las q u e apa recen en sujetos q u e c o n v i -

v e n en la c o m u n i d a d y q u e no han sido hospi ta l iza-

dos en los úl t imos 7 días o b ien las q u e a p a r e c e n 48

horas después de su ingreso hospi ta lar io. C o n o c e r

rea lmente l a i nc idenc ia de N A C es d i f íc i l , d a d o q u e

la m a y o r parte son tratadas ambu la to r iamen te y no

son de dec la rac ión obl igator ia.

A n t e la sospecha de un proceso n e u m ó n i c o , se

d e b e real izar una radio logía de tórax para su conf i r -

m a c i ó n y descartar c o m p l i c a c i o n e s .

de respuesta a l t ratamiento emp í r i co cor recta-

men te ut i l izado, imágenes rad io lóg icas sospe-

chosas de germen no habi tual o presentac ión

inic ia l g rave .

2.- Cri ter ios de hosp i ta l i zac ión :

- e d a d inferior a un a ñ o .

- existencia de en fe rmedades subyacentes

( i n m u n o d e f i c i e n c i a s , F Q , c a r d i o p a t í a s ,

malnut r ic ión) .

- Estado c l í n i co : Distres respiratorio, estado

sépt ico, d i f icul tad para a l imen tac ión , e tc .

- Ha l l azgos rad io lóg icos : a fec tac ión mul t i -

f oca l , p leura l , patrón intersticial impor tan-

te, graves trastornos vent i la tor ios.

- P rob lema s o c i o e c o n ó m i c o .

El d iagnóst ico de n e u m o n í a esta basado en la
historia c l ín i ca , la exp lo rac ión f ís ica, las de termina-
c iones anal í t icas y los ha l lazgos rad io lóg icos. Hasta
un 3 0 - 5 0 % p e r m a n e c e n sin d iagnóst ico e t io lóg ico,
inc luso tras uti l izar una extensa va r i edad de técn icas
de d iagnóst ico .

En la mayor ía de las ocas iones tenemos q u e in i -
c iar un t ratamiento emp í r i co q u e d e b e estar basado
en datos ep idemio lóg icos-e t io lóg icos , datos c l í n i co -
a n a l í t i c o s ( n e u m o n í a t í p i c a - a t í p i c a ) , ha l l azgos
rad io lóg icos, edad del pac ien te y existencia de resis-
tenc ias a ant ib iót icos.

Se d e b e eva lua r la g ravedad del p roceso ten ien -
do en cuenta una serie de factores, para determinar
s i e l t ratamiento ha de hacerse de forma ambu la to -
ria u hospi ta lar ia:

1 . - Factores de r iesgo: ex is tencia de pato logías cró-

n icas q u e ac túen c o m o factor debi l i tante, falta

De todos estos datos la E D A D es e l más impor-
tante a la hora de elegir de forma emp í r i ca el ant i -
b ió t ico a utilizar.

A con t i nuac ión se descr iben los agentes m ic ro -

b io lóg icos más f recuentes según la edad y los

hal lazgos t íp icos de las neumon ías según su et io lo-

Agentes microbiológicos más frecuentes según edad. 

M e n o r e s de 3 meses De 3 meses a 5 años M a y o r e s de 5 anos

Virus respiratorios
S . aga lac t iae
C h l a m y d i a t rachomat is
Enterobacter ias
St . Au reus

Listeria monocy togenes

Virus respiratorios

St. P n e u m o n i a e

H . in f luenzae

M y c . P n e u m o n i a e

M y c . Tuberculos is

St. Au reus

M y c . P n e u m o n i a e
St. P n e u m o n i a e
Virus

H . in f luenzae
Moraxe l l a catarrhal is
M y c . Tuberculosis
Cox ie l la burnett i
Leg ione l la pneumoph i l a
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Hallazgos típicos de las neumonías.

V i r a l B a c t e r i a n a M y c o p l a s m a

Edad <3 años Todas >5 años
Estación Invierno Invierno Todo el año

Inicio Variable Brusco Insidioso

Fiebre Variable Alta No muy elevada

Taquipnea Común Común Rara

Tos No productiva Productiva No productiva
Otros síntomas Proceso de vías altas Dolor abdominal Faringitis

Expl. Física Variable. Sibilancias Estertores. Subcrepitantes Estertores finos. Sibilancias

Leucocitosis Variable. Linfocitosis Leucocitosis. Desviación izquierda Rara
Radiología Infiltrados difusos bilat. Condensación lobar/segmentaria Variable

Derrame pleural Excepcional Frecuente Entre 10-20%

gía, datos q u e nos a y u d a n a elegir, c o m o hemos
d i cho anter iormente, e l t ratamiento emp í r i co .

Las pautas r e c o m e n d a d a s de t ratamiento empí r i -
c o son :

1.- N e u m o n í a s en t re 1 - 3 meses :

A . - Ingreso por la edad de l pac ien te .
B . - In ic iar t ratamiento c o n cefo tax ima + a m p i c i -

l ina.
C - S i sospecha d e S . aureus : c loxac i l i na / v a n c o -

m ic ina .
D. - S i sospecha de C . t rachomat is : er i t romic ina.

2 . - N e u m o n í a s en el p e r í o d o de 3 meses y 5 a ñ o s :

A . - En el 60-70 % de los casos el or igen es v í r i -
c o .

B . - S i et io logía bac te r iana : H . in f luenzae en <3
años y n e u m o c o c o en >3 años .

C - N e u m o n í a s n o c o m p l i c a d a s : amox ic i l i na -
c l a v u l á n i c o o cefurox ima-axet i l .

D. - S i cr i ter ios de ingreso hospi ta lar io : cefurox i -
ma IV o cefa lospor inas de 3 - G .

E.- S i sospecha de S . au reus : c l o x a c i l i n a / v a n c o -
m ic ina .

3. - N e u m o n í a s en m a y o r e s de 5 a ñ o s :

A . - A l ta inc idenc ia de n e u m o n í a s at íp icas.
B . - S i et io logía bac ter iana: f recuente n e u m o c o -

c o . Raro H . in f luenzae.

C - E l e c c i ó n : M a c r ó l i d o s . A l te rnat iva : amox ic i l i -
na / c l avu lán i co o ce furox ima.

D. - En formas g raves : e r i tomic ina + ce fu rox ima
IV.

E. - En n e u m o n í a abces i f i cada : ce fo tax ima+c l in -
d a m i c i n a .

Es m u y importante la e v a l u a c i ó n de la respuesta
al t ra tamiento a las 48-72 horas.

Si se precisa ingreso se instaurará un t ratamiento
de soporte q u e i nc luye : reposo, dieta absoluta s i
pel igro de asp i rac ión , co r recc ión y apor te h id roe-
lectrol í t ico y equi l ibr io ac i dobase , f is ioterapia tras
fase aguda, ox igenoterapia s i prec isa, inc luso ven t i -
lac ión m e c á n i c a y técn icas de drena je .

La du rac ión del t ra tamiento ant ib ió t ico d e p e n d e
de la g ravedad del p roceso y la et io logía del m ismo.

En las n e u m o n í a s no c o m p l i c a d a s : 7 d ías .

En las g raves / comp l i cadas : ant ib ioterapia pa ren -
teral hasta 3 días después de la mejor ía c l í n i ca .

Según la et io logía:

S . p n e u m o n i a e : 7-10 días.
H . in f luenzae: 7-10 días .
S . au reus : 28-46 días ( 1 Q 2 1 días I V ) .
M y c o p l a s m a p n : 14-21 días .
S . aga lac t iae : 10-14 días.
C l a m y d i a t rachomat is : 15-21 días.
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Las dosis de fá rmacos a uti l izar s o n :

A n t i b i ó t i c o V í a M g / k g / d í a I n t e r v a l o / d o s i s

P e n i c i l i n a I M / I V 100.000-250.000 U 4-6

A m p i c i l i n a I M / I V 100-400 4-6

A m o x i c i l i n a vo 40-100 8

A m o x . - C l a v u l á n i c o IV 100 6

vo 40 8

C l o x a c i l i n a IV 100 6

vo 50 6

G e n t a m i c i n a I M / I V 3-7 8-12

A m i k a c i n a I M / I V 10-25 8-12

C e f u r o x i m a IV 100-250 8

-axet i l vo 30 12

C e f o t a x i m a I V 100-200 6-12

C e f t r i a x o n a I V / I M 50-100 12-24

V a n c o m i c i n a I V 15-50 6

C l i n d a m i c i n a I V 25-40 6-8

E r i t r o m i c i n a IV 20-50 6-12

vo 30-50 6

C l a r i t o m i c i n a vo 15 12

A z i t r o m i c i n a vo 10 24

Se d e b e pract icar contro l rad io lóg ico t ranscurr i -

das 4-6 semanas .

Bibliografía:

1. - Sociedad Española de Neumología Pediátrica. 3. -G. Pérez Pérez, M. Martín Navarro. Manejo de las neu-
Protocolo del tratamiento de las neumonías en la monías de la comunidad. Anales Españoles de
infancia. Anales Españoles de Pediatría. Volumen 50. Pediatría. Suplemento 123. Mayo 1999. 1 7-24.
№ 2 . 1999. 189�195. 

2.� S. Liñan Cortés. Neumonías en la infancia. Diagnóstico
etiológico. Lo utópico y lo real. Anales Españoles de
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EVALUACIÓN DE LOS SOPLOS Y RUIDOS CARDÍACOS
NO PATOLÓGICOS
Dr. Mariano Gracián Gómez

Sección de Cardiología Pediátrica. Hospital Universitario "Virgen de la Arrixaca". Murcia

En la exp lo rac ión card io lóg ica , y m u y espec ia l -

m e n e en n iños y ado lescen tes , la auscu l tac ión

o c u p a un lugar re levan te ; y a u n q u e en la ac tua l idad

su pape l no es tan determinante c o m o en e l pasado ,

s igue s iendo la mayor ía de los casos el s igno in ic ia l

q u e p o n e sobre la pista de una pos ib le a fec tac ión

ca rd íaca .

Lóg ico es pues el interés del pediatra en esta téc-

n ica , ya q u e él es e l responsable de la pr imera sos-

p e c h a de card iopat ía .

Por auscu l tac ión p o d e m o s ana l izar :

• R i tmo y f recuenc ia , soplos ca rd íacos y ruidos car -

d íacos .

Los soplos, según su s i tuación en e l c i c lo ca rd ía -
c o , pueden ser:

• D ias tó l i cos , Sistó l icos (pan , proto, meso , te le ,

e tc . ) , Con t i nuos y Sís to lo -D ias tó l i cos .

Es importante c o n o c e r su loca l i zac ión ana tóm ica

y sus cua l i dades acús t i cas :

• L o c a l i z a c i ó n : F o c o s de la base ( A o / P u l ) , mesocar -

d io , punta, etc.

• C u a l i d a d e s : In tens idad, tono y t imbre.

A lgunos f enómenos auscul tator ios, re lac ionados

c o n e l c i c l o c a r d í a c o , p u e d e n or ig inarse fuera de las

c a v i d a d e s del c o r a z ó n :

• A d v e n t i c i o s : Pe r i ca rd íacos

Pleura les

P u l m o n a r e s

Por su s igni f icac ión los soplos pueden ser:

• Pa to lóg icos

• F is io lóg icos ( inocentes)

y estos úl t imos son los q u e aqu í nos interesan.

" I n o c e n t e s " qu ie re ind icar q u e estos soplos no

están p roduc idos po a l terac iones ana tóm icas n i

h e m o d i n á m i c a s , es decir , no son expres ión de enfer-

m e d a d .

Sus caracter íst icas y l oca l i zac ión son :

• Caracter ís t icas.

In tens idad: <3/6

Tono : agudo .

T imbre : no rugoso.

S in ruidos a n ó m a l o s a c o m p a ñ a n t e s

(Sistól icos y cont inuos) .
• L o c a l i z a c i ó n .

En todos los focos .
M á x i m a f recuenc ia :

- Focos de base
- M e s o c a r d i o

c i rcunstanc ias q u e tendrán e l s iguiente va lo r

d iagnóst ico :

• Caracter ís t icas: sub je t ivo ; m á x i m o .

• L o c a l i z a c i ó n : or ientat ivo

• Ot ros signos de card iopat ía (c l ín ica , R X , E C G ,

etc . ) : alto

• Ecodopp le r : al to

Por supuesto q u e la práct ica de un estudio e c o -

grá f ico sue le ser reso lu t i va , pe ro presenta los

siguientes incoven ien tes :

• E c o d o p p l e r : incer t idumbres.

- M e n o r e s de 1 a ñ o ¿Fosa ova l pe rmeab le o 
C Í A ?

- La duda más f recuente ante un sop lo proba-
b lemente inocen te es c o n la estenosis aór t ica o 
pu lmonar leves .

- A u m e n t o de v e l o c i d a d en las v. s igmoideas.
¿Por estenosis o por h ipe rd inamia? .
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No d e b e ignorarse t a m p o c o , la alta o c u p a c i ó n
q u e supone e l e m p l e o de este p roced im ien to , espe-
c ia lmen te en n iños c o n edad inferior a los tres años ,
q u e hab i tua lmente requieren sedac ión-h ipnos is .

Un caso espec ia l y f recuente de sop lo inocente

es e l :

• Z u m b i d o (murmul lo ) venoso .

- A u d i b l e en la base o suprac lav icu lar .

- Con t i nuo .

- D e s a p a r e c e c o n las man iobras aprop iadas .

* Pres ión sobre las yugu lares .

* Ro tac ión de la c a b e z a .

- M e j o r o ún ica auscu l tac ión en sedestac ión .

El murmu l l o v e n o s o es p roduc ido por las turbu-

lenc ias existentes en las un iones de v e n a s subc la -

v ias , yugu la res , i nnominada y c a v a superior.

Tamb ién d e b e m o s va lorar los ruidos ca rd íacos :

• Pr imer ru ido: V á l v u l a s AV (cierre)

• S e g u n d o ru ido: V á l v u l a s s igmoideas (cierre)

• Chasqu idos (c l icks) : Aper turas va lvu la res , en
genera l .

• Tercer y cuar to ruidos

El cuar to ruido es s iempre pa to lóg ico .

Es m u y importante la e v a l u a c i ó n de l 2 R :

• S e g u n d o ru ido:

- N o r m a l

- Déb i l o fuerte: 1 a c o m p o n e n t e (Ao)

2° C o m p o n e n t e (Pu l ) .

• D e s d o b l a d o : M ó v i l o f i jo

A m p l i o

Pa radó j i co .

Las a l terac iones de l 1 R s iempre pato lóg icas, son

p o c o f recuentes :

• N o r m a l

• Fuerte

• D e s d o b l a d o (Ebstein)
( N o confund i r c o n e l 1er.R + chasqu ido ) .

Tamb ién la presenc ia de chasqu idos , es práct ica-

men te s iempre pato lóg ica :

• Protosistól icos, Telesistól icos y Protodiastó l icos.

R e c a l c a m o s c o m o no pato lóg icos los siguientes

fenómenos auscú l ta tenos :

• 2R desdob lado móv i l

• Tercer ru ido, en la mayo r ía de los casos (falsos

galopes)

• ¿Chasqu ido en Ao y Pu l B i cúsp ide?

El chasqu ido protosistól ico de una vá l vu l a b icús -

p ide , aórt ica o pu lmonar , será pato lóg ico o no ,

según cons ide remos c o m o card iopat ía o s imples

var iantes las s igmoideas b iva lvas .

C o n c l u s i o n e s :

• Los soplos inocentes , nunca son con fund ib les

c o n los soplos caracter ís t icos de card iopat ías

importantes o graves.

• Su d iagnóst ico es importante en referencia al

prestigio socia l y profesional (no desdeñab le ) .

• Representan el 7 8 % de nuestras pr imeras v is i -

tas.
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COMUNICACIONES

EVALUACIÓN DE LOS FACTORES DE RIESGO 
INFECCIOSO Y DE LAS DETERMINACIONES 
SERIADAS DE LA PCR EN LA INCIDENCIA Y 
DIAGNOSTICO DE LA SEPSIS NEONATAL

González Sánchez EJ., Valverde Molina J, Diez 

Lorenzo P, Contessotto Spadetto C, Gutiérrez
Sánchez JD.

Hospital Los Arcos. Santiago de la Ribera (Murcia)

OBJETIVOS

1) Eva lua r la ut i l idad de la de te rm inac ión ser iada

de la Protefna C Reac t i va , en los riesgos in fecc iosos,

para el d iagnost ico p recoz de la sepsis neona ta l .

2) A d e c u a r a las c i rcunstanc ias de nuestro Cent ro

un pro toco lo de profi laxis de la sepsis neona ta l .

METODOLOGÍA

H e m o s rea l izado un estudio sobre las sepsis neo -

natales y los factores de riesgo in fecc ioso en nuestro

Hosp i ta l durante los años 97-98 , e v a l u a n d o los

resultados del método seguido por nosotros para el

d iagnost ico p recoz de la sepsis (observac ión de los

rec ién nac idos c o n riesgo in fecc ioso y determina-

c iones ser iadas de la P C R ) .

RESULTADOS

D u r a n t e e l per iodo 97-98 h u b o en nuestro
Hospi ta l un total de 1890 RN v i vos , de los cua les 14
presentaron sepsis neonata l p recoz (0 .75%) , uno de
los cua les fa l lec ió ( 7 % de las sepsis).

Q u e d a r o n ba jo obse rvac ión y de te rm inac ión

ser iada de la P C R 111 riesgos in fecc iosos ( 5 . 8 % de

los R N ) , 31 (28%) lo eran por f iebre materna intra-

parto y 80 (72%) por rotura pro longada de m e m b r a -

nas; en 11 casos coexis t ían a m b o s riesgos. Las R P M

eran 35 (43%) entre 12-18 horas, 30 (38%) entre 18-

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

El 2 5 . 8 % de los casos de f iebre materna (8/31)

presentaron sepsis neona ta l , así c o m o 7 .8% de las

R P M : 3% (1/35) de las de 12-18 h., 1 0 % (3/30) de

las d e l 8-24 h., y 1 8 % (3/15) de las de mas de 24 h.

4 asoc ia ron f iebre y R P M .

A d e m á s hubo un total de 100 partos prematuros

(34-37 semanas) ( 5 . 2 % de los R N ) , de los q u e 2 (2%)

presentaron sepsis, uno de el los asoc iándose a R P M .

A p a r e c e n 2 sepsis p recoces (15%) sin factores de

riesgo prev io .

En 13 casos de sepsis (93%) se p rodu jo e l e v a c i ó n

de la P C R . Los va lo res osc i la ron entre 3.2 y 14 mg/dl

(med ia de 5 mg/d l ) . En 1 caso no se detectó e l eva -

c ión de esta proteína.

En 6 de los casos (43%) la e l e v a c i ó n de la P C R
fue prev ia a la s in tomato logía, en el resto (57%) la
P C R sirvió para conf i rmar la sospecha c l ín i ca .

La e l evac ión máx ima de la P C R fue en 2 ocas io -

nes (15%) a las 12 horas de v ida , en 2 (15%) a las

18 horas, en 7 (54%) a las 24 horas, y en 2 (15%) a 

las 48 horas, co r respond iendo estos dos úl t imos

casos a RN q u e no eran de riesgo y, por tanto, no se

hab ían rea l izado P C R ser iadas prev ias . En cua lqu ie r

caso la cifra máx ima cor respond ió s iempre c o n e l

m o m e n t o de in ic io del t ratamiento ant ib ió t ico.

CONCLUSIONES

1) Los factores q u e imp l i can riesgo de sepsis fue-
ron por o rden de f recuenc ia : f iebre, R P M y p rema-
tur idad.

La f iebre materna intraparto supone un alto ries-

go para el desarro l lo de la sepsis neona ta l , i ndepen -

d ien temente de su asoc iac ión a otros factores.

La R P M es un factor de riesgo m e d i a n o , d e p e n -

d iendo de las horas de la rotura.
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La prematur idad const i tuye un riesgo bajo en

nuestro Hosp i ta l , d a d o q u e no se asisten prematuros

menores de 34 s .

A lgunos de los rec ién nac idos desarro l lan sepsis

sin factores de riesgo c o n o c i d o .

2) La P C R ser iada con t r ibuye a l d iagnost ico pre-

c o z de la sepsis neonata l . En casi la mi tad de los

casos se detectó la e l e v a c i ó n de la P C R p r e v i a m e n -

te al deter ioro c l í n i co , y en los casos sospechosos

a y u d ó a la con f i rmac ión d iagnost ica , lo q u e proba-

b lemente ha cont r ibu ido a la e v o l u c i ó n favorab le de

la mayo r ía de las sepsis. Por e l contrar io la P C R ,

según obse rvamos , tarda mas de 12 horas en in ic iar

su ascenso , por lo q u e p u e d e haber sepsis tan fu l -

minantes q u e no den lugar a la e l e v a c i ó n de esta,

c o m o ocur r ió en uno de nuestros casos .

3) Ten iendo en cuen ta q u e en nuestro med i o no

se real izan cu l t ivos rec tovag ina les sistemáticos para

detectar co lon i zac ión por S t rep tococcus Aga lac t i ae

durante e l e m b a r a z o , a d e m á s de aconse ja r su rea l i -

zac i ón en la semana 35-37 de gestac ión y p romover

una a d e c u a d a profi laxis ant ib iót ica ¡ntraparto, d a d o

los resultados obten idos p roponemos el s iguiente

pro toco lo :

-P rematu ros : O b s e r v a c i ó n del R N durante 4 8 horas.

Ana l í t i ca c o n P C R ante m í n i m a sospecha .

- R P M 12-18 horas : In ic iar profi laxis ant ib ió t ica

materna. O b s e r v a c i ó n 48 horas. P C R ante sos-

pecha .

- R P M 18-24 ho ras : Pro f i l ax is an t i b ió t i ca .

O b s e r v a c i ó n y P C R ser iadas.

- R P M > 24 horas, f iebre materna ¡ntraparto o RN

sin tomát ico : H e m o c u l t i v o . In ic iar t ratamiento

de sepsis. Cont ro l c l í n i co y ana l í t i co del trata-

MADRES TOXICÓMANAS Y SÍNDROME DE 
ABSTINENCIA NEONATAL.

Martínez Ros M.C., Bastida Sánchez E, Brea Lamas 

A.B. Rodríguez Caamaño J., Pajarón de Ahumada M. 

Urgencias Infantiles. Hospital Universitario "Virgen 

de la Arrixaca". Murcia 

Objetivo

En la mad re , ana l izar la droga c o n s u m i d a y la
pato logía in fecc iosa asoc iada y, en e l rec ién nac ido ,
va lo ra r e l in ic io del s índ rome de abs t inenc ia , su tra-
tamien to y la du rac ión del m ismo .

Metodología

Presen tamos de forma retrospect iva los ha l laz -

gos más interesantes, en re lac ión a l s índ rome de

abst inenc ia neonata l , de una muestra de 37 rec ién

nac idos hi jos de madres drogadic tas, a tend idos en

nuestro hospital entre Enero del 97 y M a r z o de l 99 .

Resultados:

Excepto en un caso , s iempre se c o n o c i ó la droga

c o n s u m i d a por la m a d r e ; en 19 ocas iones consumí -

an una sola droga, en 11 ut i l izaban dos y en 7 tres.

En nuestra ser ie la droga más f recuente fue la meta-

d o n a (en 28 madres) seguida de la hero ína (19),

c o c a í n a (10) y cannab i s (2) ; 12 f u m a b a n y a lguna

t o m a b a a l c o h o l .

N o s encon t ramos q u e 21 (56 .7%) de las madres

ten ían pato logía in fecc iosa g rave : V I H en 13 casos ,

hepatit is B en 11 y hepati t is C en 14.

E l e m b a r a z o fue con t ro lado ú n i c a m e n t e en 18

mujeres (48 .6%) y el parto fue prematuro en el

5 4 % .

E l s índ rome de abst inenc ia neonata l apa rec ió en
28 rec ién nac idos sin guardar re lac ión c o n el t ipo o 
número de drogas c o n s u m i d o n i c o n la du rac ión de
la d rogad i cc i ón . Se in ic ió antes de las 24 horas de
v ida en 11 n iños, entre 24 y 48 horas en otros 11 y 
más a l lá de las 48 horas en 6.

Los s ín tomas m á s f recuen tes f u e r o n : l lanto
agudo (67 .5%) , succ ión de puños (56 .7%) , al tera-
c i ó n de l sueño ( 3 8 % e h iperre f lex ia-h iper tonía
( 3 5 % ) .

La pato logía neonata l asoc iada más f recuente
fue el distres respirator io.

El t ra tamiento a p l i c a d o fue s iempre fenobarb i ta l ,
dos i f i cándose en un rango de 3 a 15 mg/Kg. /d ía ,
s iendo su du rac ión med ia de 9 días (4 a 20 días) . En
m u c h o s casos fueron necesar ias otras med idas de
soporte.

Conclusiones

En nuestra ser ie, desarro l ló s índ rome de abst i -
nenc ia y prec isó t ratamiento susti tut ivo, el 7 5 . 7 %
de los hi jos de madre t ox i cómana .

A ú n c o n o c i e n d o e l t ipo de drogas c o n s u m i d o ,
no es prev is ib le e l compor tam ien to del rec ién n a c i -
do .
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A b u n d a r en lo impor tante q u e es e l ingreso de

este grupo de n iños en las U n i d a d e s N e o n a t a l e s por

la e l e v a d a morb i l idad q u e presentan.

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

De Casas Fernández X., Agüera Mengual F., Villamor 

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

Ortuño Del Moral P. 

C.S. de San Antón. Gerencia de Atención Primaria. 

Cartagena. Murcia. 

INTRODUCCIÓN

C a d a v e z hay más in fo rmac ión sobre la protec-

c i ón frente a en fe rmedades q u e conf ie re la lac tanc ia

materna durante los pr imeros meses de v ida .

OBJETIVOS

Ana l i za r la pob lac ión lactante de nuestra z o n a

de salud y determinar la i nc idenc ia de patología

duran te e l pr imer a ñ o de v i d a , en func ión del t ipo

de a l imen tac ión rec ib ida.

DISEÑO

Estudio descr ip t ivo retrospect ivo.

ÁMBITO DE ESTUDIO 

A t e n c i ó n pr imar ia .

POBLACIÓN

1 57 niños lactantes, nac idos entre 1 de ju l io del
1997 y 30 de jun io del 1998, per tenec ientes a una
z o n a d e sa lud .

MEDICIONES

Se ana l iza la historia c l ín i ca recog iendo las

var iab les an tecedentes persona les , t ipo de lac tanc ia

y en fe rmedades padec idas durante e l pr imer año de

v ida . Se d i fe renc ian los lactantes q u e rec ib ieron lac -

tanc ia natural de los q u e no . Se c o m p a r a la inc i -

d e n c i a de en fe rmedades entre a m b o s grupos, así

c o m o e l número de visitas rea l izadas. Se efectúa

estudio estadíst ico de c o m p a r a c i ó n de porcenta jes

med ian te la prueba de ch i c u a d r a d o .

RESULTADOS

Se recogen un total de 157 historias c l í n i cas , de

las cua les 72 (45 ,86%) fueron n iños y 85 (54 .14%)

niñas. La edad med ia de la madre es de 27,4 años .

E l porcenta je de lac tanc ia materna encon t rado es de

6 0 % . La f r e c u e n t a c i ó n fue de 10

consu l tas /n iño /año. Encon t rando una inc idenc ia de

I .R .A. de 3.8, bronqui t is aguda 0.7, enterit is 0.5 y 

e c c e m a 0.5 casos /n iño /año . No exis t iendo d i feren-

c ias signi f icat ivas entre e l t ipo de lac tanc ia rec ib ida.

CONCLUSIONES

En nuestro med io no se ha encon t rado in f luenc ia

del t ipo de a l imen tac ión rec ib ida y la pato logía pre-

sentada durante e l pr imer a ñ o de v ida , pos ib lemen-

te deb ido a la interferencia de otro t ipo de va r iab les .

DIABETES INSÍPIDA INDUCIDA. A PROPÓ-
SITO DE UN CASO 

Mula García JA., Alíayate Miguélez S., Solano 

Navarro C, López Soler JA.

Servicio de Pediatría. Hospital Rafael Méndez. Lorca. 

INTRODUCCIÓN

Presentamos un caso de d iabetes insípida en un

lactante, q u e tras e l estudio rea l izado se et iquetó

c o m o induc ida por pol id ips ia pr imar ia.

CASO CLÍNICO

Se trata de una n iña de 18 meses remit ida por

pol id ips ia y pol iur ia de p redomin io noc turno, y 

dens idades ur inar ias repe t idamente infer iores a 

1.005. En los an tecedentes fami l iares destaca la pre-

senc ia de una abue la ne f rec tomizada, d e s c o n o c i é n -

dose la c a u s a ; dentro de los an tecedentes persona-

les, se trata de la pr imera hi ja de padres j ó v e n e s ,

c o n n ive l soc io-cu l tura l med io-a l to , sin destacar

n ingún otro dato de interés. Ingresa para estudio,

rea l izándose exp lo rac iones comp lemen ta r i as , q u e

descar tan d iabetes insípida central y nef rogénica,

con f i rmándose una pol id ipsia pr imar ia , q u e q u e d ó

just i f icada al referir a m b o s progeni tores q u e la n iña

estaba hab i tuada a tomar durante la n o c h e b ibero-

nes de infusión de manzan i l l a , en can t idades q u e

osc i l aban entre un litro y un litro y m e d i o , a d e m á s

del apor te d ietét ico.

DISCUSIÓN

Presentamos este caso , dada la in f recuente apa -
r ic ión en esta e d a d , de trastornos del compor ta -
miento q u e pud iesen conduc i r a po toman ía , y la
inducc ión a una exces iva ingesta de l íqu idos, por
parte de unos progeni tores c o n n ive l soc io-cu l tura l
a d e c u a d o . Se h a c e un recordator io del d iagnóst ico
d i ferenc ia l de las pol iur ias.

SE PEDIATRÍA 65



Revista de la Sociedad de Pediatría del Sureste de España

PUNCIÓN LUMBAR EN URGENCIAS DE 
PEDIATRÍA

Escudero Cárceles F., Rodríguez Martínez EM., Galindo 

Anaya M., Rodríguez Caamaño J., Fajaron de Ahumada M. 

Urgencias Infantiles. Hospital Universitario "Virgen de la 

Arrixaca". Murcia 

Objetivo

C o n o c e r di ferentes aspectos de la pob lac ión a la

q u e se real iza anál is is del l íqu ido ce fa lo r raqu ídeo

( L C R ) en la U n i d a d de U rgenc ias Infanti les de nues-

tro hospi ta l .

Metodología

Anál is is retrospect ivo de los n iños menores de 11

años a los q u e se prac t icó p u n c i ó n lumbar (PL) en

Urgenc ias Infant i les, durante e l per íodo q u e va

desde el 1 de Agosto de 1997 al 1 de M a r z o de

1999. R e c o g i m o s diferentes datos, tanto c l ín icos

c o m o anal í t icos y d iagnóst icos f inales.

Resultados

En este t i empo se prac t icó p u n c i ó n lumbar a 1 30

niños, e leg imos para nuestro estud io, de forma a l e -

ator ia, a 103 de e l los (70 va rones y 33 mujeres) , de

los q u e 47 e ran menores de un a ñ o (45 .5%) .

La gran mayo r ía (82%) había a c u d i d o a l hospital

por la p resenc ia de f iebre; otros s ín tomas, c o m o

cefa lea , somno lenc ia o vómi tos , se presentaron c o n

más f recuenc ia en los pac ientes c o n e d a d super ior

al año , s iendo la irr i tabi l idad y el rechazo del a l i -

men to c o m u n e s en cua lqu ie r e d a d .

Solo habían presentado convuls iones 7 de los niños

(7%), mientras que apareció meningismo en 26 (25%).

El 4 0 % tenía leucocitosis y el 1 5 % leucopenia.

Los d iagnóst icos f inales fue ron : in fecc ión otorr i-

no lar ingo lóg ica 27 (26%) , s índ rome febri l sin foco

16 (23%) , in fecc ión de l t racto ur inar io 10 ( 1 4 % ) ,

gastroenterit is aguda 4 ( 6 % ) , n e u m o n í a 3 ( 4 % ) ,

meningi t is 32 (31%) -28 bacter ianas y 4 v í r i cas - y 

otros cuadros 16.

Se ingresaron un total de 86 niños, que correspondí-

an el 83 .5% de los niños a los que se le analizó el LCR.

Conclusiones

M á s del 5 0 % de los n iños a los q u e se les h izo

P L , tenían más de un año .

D a d o e l número de ingresos (83 .5%) , p o d e m o s
dec i r q u e , en nuestro hospi ta l , e l mal estado g e n e -
ral es un factor dec is i vo en la i nd i cac ión de P L .

T a m b i é n , vista la posi t iv idad de los l íquidos ce fa -

lor raquídeos ana l i zados , destacar la profusión c o n

q u e usamos esta práct ica.

CASUÍSTICA EPIDEMIOLÓGICA DE LA SEP-
SIS MENINGOCÓCICA EN LA UNIDAD DE 
CUIDADOS INTESIVOS PEDIÁTRICOS. 
MARZO 1996-ABRIL 1999.

Sanchez-Solis M., Palacios Muñoz MI., Garnica 

Martínez B., Alcaraz Romero A., Torres Tortosa P. 

Unidad de Cuidados Intesivos Pediátricos. Hospital 

Universitario "Virgen de la Arrixaca". Murcia. 

OBJETIVOS

Ana l i za r las caracter ís t icas ep idemio lóg i cas y 

demográ f i cas de n iños c o n in fecc iones m e n i n g o c ó -

c i cas ingresadas en nuestra U C I P en los úl t imos tres

años ; 19 meses prev ios y 19 meses tras la c a m p a ñ a

v a c u n a l .

PACIENTES Y MÉTODOS

Estudio restrospect ivo de los n iños menores de
11 años c o n in fecc ión m e n i n g o c ó c i c a . Se i nc luye -
ron los n iños q u e presentaron cu l t ivo/sero log ia pos i -
t iva para m e n i n g o c o c o y /o cuad ro petequia l de
c o m i e n z o agudo asoc iado a signos de h ipoper fu-
sión tisular.

RESULTADOS

Se ingresaron 86 n iños (49 hombres y 37 m u j e -
res) c o n e d a d med ia de 41 .6 +/- 33.3 meses (5-120
meses) , s iendo el 5 1 . 2 % < 2 años y el 6 7 % < 3años .

45 n iños en e l per iodo p revacuna l (p reV) y 41 en e l
pos tvacuna l (postV) . No había d i ferenc ias en las
edades entre a m b o s grupos. E l 7 7 . 5 % de los casos
se presentaron de d i c i embre a m a y o . E l 4 5 % de los
n iños había rec ib ido e v a l u a c i ó n m é d i c a prev ia . En

46 n iños los cu l t ivos fueron posi t ivos: m e n i n g o c o c o
B 2 0 % (7 p reV /10 postV) , m e n i n g o c o c o C 2 8 % (11
p reV /13 postV) , no t ipados 6% (3preV/2pos tV) . La
mor ta l idad fue del 7 . 5 % (3preV/4pos tV) .

CONCLUSIONES

La inc idenc ia de in fecc ión m e n i n g o c ó c i c a en

nuestra U n i d a d no se ha mod i f i cado en los 3 últ i-

mos años . El m e n i n g o c o c o C es el ge rmen a is lado

c o n m a y o r f recuenc ia , sin haberse e v i d e n c i a d o tras

la v a c u n a c i ó n c a m b i o s en la i nc idenc ia , formas de

presentac ión , e d a d y sever idad de la e n f e r m e d a d .
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TRASTORNO NEGATIVISTA DESAFIANTE, A 
PROPOSITO DE UN CASO.

García de la Rubia S., Pajarón Fernández MJ., 

Sánchez Carrascosa MJ., García de la Rubia OM., 

Pajarón de Ahumada M. 

CAP La Alberca. Facultad de Medicina. Universidad 
de Murcia. 

Los trastornos del compor tam ien to son la causa

más f recuente por lo q u e los n iños son env iados a 

consul ta de Sa lud M e n t a l .

La m a y o r parte de los n iños c o n trastornos del

compor tam ien to no l legan a presentar un trastorno

negativista desaf iante ( T N D ) o un trastorno del c o m -

por tamiento (TC) o d isoc ia l fo rma l , pero en los

casos q u e éste ocur re pueden const i tuir un reto para

los méd i cos , los padres y los educado res .

P e n s a m o s q u e s i b ien a l n iño no lo t rataremos

nosotros d i rec tamente , s í d e b e m o s c o n o c e r c u a n d o

p o d e m o s cons iderar q u e su conduc ta entra dentro

de lo normal o por contra estamos ante un en fe rmo

q u e requiere una d e d i c a c i ó n más espec ia l y d e b e -

mos der ivar a Sa lud M e n t a l .

CASO CLÍNICO

Presentamos e l caso de una n iña de o c h o años

de e d a d , q u e desde h a c e 3 años y c o i n c i d i e n d o c o n

e l nac im ien to de su h e r m a n o , c o m i e n z a c o n rab ie-

tas y l l amadas de a tenc ión (dormir fuera de su hab i -

t ac ión , rechazo de las com idas o c o m e r en exceso ,

etc. ) . Esta conduc ta se va in tensi f icando, v o l v i é n d o -

se host i l , desobed ien te y desaf iante e inc luso en

ocas iones v io len ta (portazos, rompe ob je tos . . . ) . En

el co leg io la profesora detecta una falta de a tenc ión ,

c o n un compor tam ien to un tanto "paso ta " , no qu ie -

re part ic ipar en tareas c o m u n e s c o n sus c o m p a ñ e r o s

y l lega a p rovocar el cast igo.

La madre a c u d e a consul ta de Pediat r ía angus-

t iada y entre sol lozos habla de su impotenc ia para

afrontar el d iá logo c o n su hi ja.

DIAGNÓSTICO

Se le sol ic i ta la pos ib i l idad de q u e rea l ice la
madre una v ideog rabac ión para ayuda rnos a c o m -
prender e l p rob lema. A n t e e l estudio del m i smo
d iagnos t icamos de T N D , s iendo co r roborado por e l
estudio q u e se le real iza en psiquiatr ía infantil
d o n d e rec ibe t ratamiento espec í f i co y a p o y o ps ico-
lóg ico.

CONCLUSIONES

Los trastornos del compor tam ien to en la in fancia

son prob lemas di f íc i les de afrontar por e l pediatra

por la neces idad de t i empo q u e se requiere para su

diagnóst ico o b ien por su prop io desconoc im ien to .

La v i deog rabac ión p u e d e resultar un inst rumen-

to útil para afrontar el estudio d iagnost ico de estos

niños y compara r los resultados tras el t ratamiento.

KALA-AZAR EN UN LACTANTE PEQUEÑO.

Dónate ¡M., Cervantes B., Sánchez P, Bastida E., 

Esteban I. 

Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia. 

INTRODUCCIÓN

La pa to log ía c a u s a d a por e l p ro tozoo
Le ishman ia , i nc luye les iones cu táneas , ú lceras de la
mucosa oral y ana l o d i sem inac ión v iscera l , s iendo
ésta la fo rma más f recuente en n iños. A u n q u e desde
la p icadura del mosqui to Ph lebo tomus hasta q u e se
desarro l len los síntomas pueden pasar semanas o 
meses, en el lactante el in ic io suele ser casi repent i -
no. E l d iagnóst ico t emprano segu ido del t ra tamien-
to c o n an t imon ia les l levan a una e v o l u c i ó n rápida-
mente favorab le .

CASO CLÍNICO

Presentamos a una n iña de 5 meses c u y o s sínto-
mas ( f iebre, anorex ia y pal idez) c o m e n z a r o n 4 días
antes del ingreso. Eran ev identes la pa l idez de la
piel y mucosas y hepa toesp lenomega l ia de 5 c m .
Entre las exp lo rac iones comp lemen ta r i as des taca-
m o s : a n e m i a normoc í t i ca , l eucopen ia , p laque tope-
nia, aumen to de L D H y serología para le ishmania
posi t iva al 1/256. La temperatura se normal izó a los
3 días de t ratamiento y las hepa toesp lenomega l ia
fue d i sm inuyendo progres ivamente . A las 3 semanas
las p laquetas ascend ie ron a 140.000 y 2 semanas
después desaparec ió la v i sce romega l ia , r ecupe rán -
dose la a n e m i a y la l eucopen ia , la serología des -
c e n d i ó a 1/128 al mes y se negat iv izó a los 4 meses.

DISCUSIÓN

El in ic io de la en fe rmedad a una e d a d tan t e m -
prana induce a confus ión c o n otras en fe rmedades
c u y o t ratamiento y pronóst ico son más c o m p l i c a -
dos. D isponer de serología rápida, ev i ta exp lo rac io -
nes invas ivas y es m u y útil para in ic iar el t ra tamien-
to ev i tando c o n e l lo c o m p l i c a c i o n e s serias.
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INDICACIONES DEL TRASPLANTE 
ORTOTÓPICO HEPÁTICO (TOH) EN LA 
EDAD PEDIÁTRICA. EXPERIENCIA EN EL 
HOSPITAL UNIVERSITARIO VIRGEN DE LA 
ARRIXACA.

López Martín A., Pons Miñano JA, Ramírez Romero P, 

Parrilla Paricio P. 

Hospital Universitario "Virgen de la Arrixaca". Murcia 

INTRODUCCIÓN

La mayo r ía de las hepatopat ías en la in fancia no

d isponen de t ratamiento espec í f i co q u e mejore su

pronóst ico, por lo q u e e l T O H const i tuye la p r inc i -

pal a l ternat iva c u a n d o e l grado de a fec tac ión es

severo . El m o m e n t o idóneo para p lantear e l tras-

plante se determina c u a n d o la en fe rmedad hepát ica

ocas iona un riesgo de mor ta l idad o un deter ioro de

la ca l i dad de v ida frente a los cua les , el riesgo de la

in te rvenc ión y los efectos de la inmunosupres ión

pro longada, c o m p e n s a n por los benef ic ios q u e p u e -

dan obtenerse. En la e d a d infanti l , este p roced i -

miento t iene una tasa de superv i venc ia a l a ñ o de l

8 5 - 9 0 % . En este grupo de edad existe una i nc iden -

c ia m u y baja de pérd ida de l injerto o de mor ta l idad

tras el pr imer a ñ o y menos del 1 0 % fa l lecen en los

5-10 años siguientes. La ca l i dad de v ida es e x c e l e n -

te a u n q u e la inmunosupres ión c rón i ca q u e con l l e -

va , p rovoca cierto grado de insuf ic ienc ia rena l ,

retraso del c rec im ien to y aumen to de la i nc idenc ia

de in fecc iones y tumores .

METODOLOGÍA

Se ha rev isado l a inc idenc ia del T O H en p a c i e n -
tes c o n e d a d inferior a 14 años desde su in ic io en
nuestro Cent ro hasta e l m o m e n t o ac tua l . Las pr inc i -
pales i nd i cac iones han sido la atresia de v ías bi l ia-
res, la en fe rmedad de W i l s o n , hepatit is fu lm inante
por v i rus A y hepatit is fu lm inante n o A n o B . La téc -
n ica de l T O H se real izó sin p reservac ión de la v e n a
porta en el 5 0 % de los casos y en los restantes c o n
preservac ión de ésta (P iggy -back ) . La inmunosupre -
sión ap l i cada ha consist ido en la admin is t rac ión de
cor t ico ides en dosis decrec ien tes jun to c o n c i c los -
por ina y azat iopr ina.

RESULTADOS

D e l total de enfermos t rasplantados hasta e l
m o m e n t o en nuestro cent ro , e l grupo de edad por
deba jo de los 14 años ha supuesto el 3 %. La ent i -
dad q u e más f recuenc ia presenta es la en fe rmedad
de W i l s o n c o n e l 33 %. Los casos de hepatit is fu l -

m inan te por v i rus A y hepatit is fu lm inante n o A n o B
han prec isado en los años poster iores de retrasplan-
te. En éstos, la inmunosupres ión se ha mod i f i cado
c a m b i a n d o la c ic lospor ina por tacro l imus. En los
casos de en fe rmedad de W i l s o n se observa una
mejor ía c l ín i ca ostensib le c o n de tenc ión e inc luso
regresión parc ia l de los trastornos neuro lóg icos aso-
c iados .

CONCLUSIONES

• Las en fe rmedades hepát icas q u e se in ic ian en

el per iodo neonata l y de lactante, de causa genét ica

o d e s c o n o c i d a , t ienen un pronóst ico más desfavora-

ble y suponen la m a y o r parte de casos en los q u e se

plantea e l T O H , s iendo la atresia bi l iar ext rahepát i -

ca la causa más f recuente . Por e l contrar io , e l grupo

de hepatopat ías por hepatit is v iral c rón ica , sólo

e x c e p c i o n a l m e n t e requieren trasplante.

• Es prec iso determinar la existencia de c o m p l i -

c a c i o n e s der i vadas de la hepatopat ía así c o m o c o m -

probar s i existe a d e c u a c i ó n ana tóm ica para e l pro-

ced im ien to (d iámetro y pe rmeab i l i dad de la porta).

• En este grupo de e d a d , la escasez de donantes
ocas iona un t iempo de espera largo c o n deter ioro
del estado genera l , por lo q u e se han es tab lec ido
unos factores de riesgo de mor ta l idad de los q u e la
cifra de co lestero l , b i l i r rubina indirecta, t i empo par-
c ia l de t romboplast ina y an teceden te de ascit is, t ie-
nen e l m a y o r va lo r pronóst ico.

• La rea l izac ión de T O H parc ia les , u t i l izando e l
lóbulo izquierdo o parte de é l , p u e d e pal iar e l pro-
b lema de escasez de donantes .

• L lamar por ú l t imo la a tenc ión sobre la neces i -

dad c rec ien te de donantes y la imp l i cac ión ac t i va

de los pediatras en la labor de in fo rmac ión , c o n lo

q u e en el futuro, este esfuerzo cons iga d isminu i r la

mor ta l idad asoc iada a las en fe rmedades hepát icas

de la in fanc ia.
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TUMORACION MEDIASTINICA. EXTIRPA-

CIÓN POR TORACOSCOPIA.

Gutiérrez Cantó MA., Ruiz Jimenez JI., Roques 
Serradilla JL., Aranda Gracia MJ. 

Servicio de Cirugía Pediátrica. Hospital Universitario 
"Virgen de la Arrixaca". Murcia. 

INTRODUCCIÓN

En el mediast ino se or ig inan la mayor ía de los

tumores intratorácicos del n iño . En la in fancia el

2 5 % de las masas medias t ín icas son mal ignas, pre-

d o m i n a n d o el neurob las toma y el l in foma. En c u a n -

to a la c l ín i ca es m u y va r iab le , desde const i tuir un

ha l lazgo casua l rad io lóg ico hasta c o m p r o m e t e r

ser iamente la v ida . De las masas detectadas rad io-

lóg icamente por casua l i dad , la mayo r ía (95%) son

ben ignas

El 4 0 % de los tumores medias t ín icos se loca l i zan

en el mediast ino med io y sue len ser adenopa t ias ,

masas vascu la res y quistes. Los quistes de dup l i ca -

c i ón del intestino pr imi t ivo anter ior const i tuyen

entre el 11 y el 1 8 % de todos los tumores mediast í -

n icos . H a y tres t ipos y de el los los quistes b ronco -

gén icos son los mas c o m u n e s , en segundo lugar los

quistes esofágicos q u e suelen ser mas grandes y 

pueden estar en e l mediast ino posterior, no sue len

c o m u n i c a r c o n la luz esofágica a u n q u e a v e c e s

están en int imo con tac to c o n la pared muscu la r de l

esófago, por fin los quistes neuroentér icos se pre-

sentan tanto en mediast ino med io c o m o posterior,

t ienen c o n f recuenc ia conex ión residual c o n e l

cana l espina l y son mas f recuentes en e l lado dere -

c h o .

El d iagnóst ico se basa en las técn icas de imagen

e m p e z a n d o por la Radiograf ía s imp le y s igu iendo

c o n T A C y R N M .

CASO CLÍNICO

Se trata de una niña de 12 años en c u y o s an te-

cedentes fami l iares destaca la abue la materna d iag-

nost icada de tuberculos is un mes antes. En los ante-

ceden tes personales no hay nada q u e destacar.

La e n v í a n del Hospi ta l V i rgen del Cast i l lo de

Y e c l a por una masa med ias t ín ica .

H a c e un a ñ o fue d iagnos t icada de n e u m o n í a

redonda de posib le et io logía n e u m o c ó c i c a y fue tra-

tada c o n amox ic i l i na oral durante 10 d ías. En c o n -

trol rad io lóg ico tras su t ratamiento se ve imagen

r e d o n d e a d a de las m i smas ca rac te r í s t i cas .

Exp lo rac ión norma l por órganos y aparatos, b ien

desarro l lada y nutr ida. Exámenes comp lemen ta r i os :

H e m o g r a m a a l pr imer d iagnóst ico c o n leucoci tos is

nutrofi l ia y desv iac ión izquierda. H e m o g r a m a s pos-

teriores norma les . B i o q u í m i c a no rma l . M a n t o u x

negat ivo . Rx . S i m p l e de tórax: imagen redondeada

de bordes b ien def in idos en mediast ino med io . T A C :

I m a g e n nodu la r en med ias t ino med io -pos te r io r

a d y a c e n t e a l hi l io pu lmonar . R N M : A n ive l de

mediast ino medio-poster ior junto a la aorta d e s c e n -

den te y cuerpos ver tebra les, re t rocard iaca se apre -

c ia una masa redondeada , h o m o g é n e a de bordes

bien def in idos no ca lc i f i cada de 3 cm de d iámet ro ,

h ipointensa en T1 e hiper intensa en T2 compa t i b l e

c o n quiste b roncogén i co o quiste de d u p l i c a c i ó n

esofág ica.

Tratamiento: A c c e s o med ian te to racoscop ia a 

t ravés de 4 t rocares de 5 m m , con in tubac ión se lec-

t iva, se conf i rma la ex is tencia de la masa quíst ica en

la loca l i zac ión prevista. Se p rocede a abrir la p leu -

ra parietal y se d iseca ex t rayéndo la integra.

DISCUSIÓN

Se trata de una masa mediast ín ica que aparece de

forma casual a raíz de estudios por un proceso agudo

respiratorio. C o n los actuales procedimientos de

diagnóst ico por imágenes, se cons igue c o n o c e r las

característ icas y loca l izac ión exactas de la masa. El

tratamiento mediante la toracoscopia mejora enor-

memente el postoperatorio de estos pacientes d ismi -

nuyendo el dolor y la morbi l idad postquirúrgica.

ANÁLISIS EPIDEMIOLÓGICO DEL TRAUMA-
TISMO CRANEOENCEFALICO EN PEDIATRÍA

Martínez Romero M., Galindo Anaya M., 

Cervantes Martínez B., Rodríguez Caamaño J.,

Pajarón de Ahumada M. 

Urgencias Infantiles. Hospital Universitario "Virgen 

de la Arrixaca". Murcia 

INTRODUCCIÓN

El t raumat ismo c ráneo -ence fá l i co (TCE) es m u y

f recuente en la in fanc ia , adqu i r iendo proporc iones

e p i d é m i c a s en los países industr ia l izados.
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OBJETIVO

Eva luar di ferentes datos ep idemio lóg i cos referi-

dos a l T C E q u e sufren los pac ien tes pediát r icos de

nuestro entorno.

METODOLOGÍA

Estudio retrospect ivo de los n iños q u e ingresaron

en nuestro hospital c o n T C E . Rev i samos las historias

de los afectados en e l per iodo c o m p r e n d i d o entre e l

1 de Abr i l del 98 y el 31 de M a r z o de 1999.

RESULTADOS

Duran te ese año se a tend ieron 944 T C E , q u e

cor respond ían a l 2 . 4 8 % de las 37 .972 urgencias

q u e acud ie ron a nuestro serv ic io de U rgenc ias

Infant i les.

Ingresaron en planta 25 n iños (2 .6%) , queda ron

en obse rvac ión durante un t iempo inferior a 24

horas 126 (13%) y fueron dados de alta a su d o m i -

c i l io los 793 restantes ( 84%) .

La edad med ia de los ingresados fue de 5 años
(rango de 5 meses a 10 años) ; por grupos etar ios, el
3 6 % de los afectados cor respondía a n iños menores
de 3 años , el 2 4 % a los s i tuados entre los 3 y 7 años
y el 4 0 % a los mayo res de 10 años , El 6 0 % de los
pac ientes ingresados e ran va rones . De los 25 n iños,
15 ingresaron en U C I y 10 en planta.

La mayor ía de los T C E fueron deb idos a a c c i -
dentes de tráf ico ( 48%) , s iendo las ca ídas en e l
domic i l i o (28%) la causa más f recuente en e l a c c i -
dente c a s u a l .

La franja horar ia de l T C E fue m u y va r iab le , s ien -

do el martes y el sábado los d ías de más casos y 

ene ro y abri l los meses más proc l i ves .

La s intomatología más f recuente fue : s o m n o l e n -

c ia en e l 6 4 % , pérd ida de c o n c i e n c i a en e l 5 6 % ,

vómi tos (más de 3) en e l 2 4 % y, la mayo r ía p resen-

taba her idas en cue ro cabe l l udo .

La radiografía de c ráneo se le h izo a l 8 4 % de los
afectados, encon t rándose 10 fracturas (5 tempora-
les, 2 par ieta les, 2 frontales y 1 occ ip i ta l ) .

La T A C c ranea l se le real izó a l 8 8 % de los

pac ientes (4 presentaban con tus ión-hemor rag ia , 3 

e d e m a cerebra l y 2 hema tomas subdura les) .

No se registraron exitus. Q u e d a r o n secue las

leves en 5 n iños y graves en 1.

CONCLUSIONES

La gran mayor ía de los T C E q u e se a t ienden en

nuestra U n i d a d , son leves (84%) .

Tanto la radiografía c o m o la T A C c ranea les , son

una prueba rutinaria en nuestro hospi ta l .

La obse rvac ión de l T C E , sigue s iendo una m e d i -

da prudente en casos dudosos .

DEBUT DE LA DIABETES MELLITUS EN EL 
NIÑO

Pastor Vivero MD., Escuelero Cárceles F., Sánchez 

López MP, 

Rodríguez Caamaño J., Pajarón de Ahumada M. 
Urgencias Infantiles. Hospital Universitario "Virgen de 

la Arrixaca". Murcia. 

INTRODUCCIÓN
La d i abe tes me l l i tus i n s u l i n o - d e p e n d i e n t e

( D M I D ) es la en fe rmedad endoc r ino lóg ica más fre-
cuen te en la edad infanti l , i nc rementándose todav ía
más en los úl t imos años . Y, aún ten iendo t ra tamien-
to sustitutivo e f icaz y a d e c u a d o , sigue s iendo una
en fe rmedad f recuentemente rev isada.

OBJETIVO

Revisar nuestra casuíst ica y va lorar di ferentes

datos c l ín ico -ana l í t i cos presentes en e l debu t de la

D M I D y ana l izar e l t ratamiento in ic ia l .

METODOLOGÍA

R e a l i z a m o s un estudio retrospect ivo de 49 n iños
q u e fueron a tend idos , por presentar D M I D de ini-
c i o , en nuestra U n i d a d de U rgenc ias Infanti les
durante e l per íodo c o m p r e n d i d o entre M a r z o de l 96
y M a r z o del 99 . A n a l i z a m o s d iversas var iab les .

RESULTADOS

Los niños c o n D M I D representaron e l 0 . 0 4 % del

total de las urgencias a tend idas y el 0 . 4 % de los

ingresos rea l izados en e l m i smo per íodo de t iempo.

El 1 0 . 2 % de los casos fueron remit idos por otro hos-

pi tal , e l 4 9 . 4 % proced ía de su dom ic i l i o y solo e ran

env iados por su pediatra e l 4 0 . 4 % . El debut no tuvo

c lara inc idenc ia es tac iona l .

C o m o factor desencadenan te solo de tec tamos

in fecc ión v i ra l en el 2 0 . 4 % de los casos y hab ía
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antecedentes fami l iares de d iabetes t ipo I en el

3 2 . 6 % y de d iabetes t ipo I I en e l 3 2 . 6 % igua lmente ;

sin an tecedentes en e l 3 4 . 8 % .

En cuan to a l sexo, e l 5 5 % eran va rones y e l 4 5 %
mujeres . El 7 7 . 5 % eran mayores de 5 años (el
menor tenía 16 meses y el mayo r 11 años) .

El s íntoma más f recuente fue la pol iur ia (89 .8%)

seguida de pol id ipsia (83 .6%) , la pérd ida de peso

(63.2%) y la pol i fagia (32 .6%) . El t i empo med io de

la e v o l u c i ó n del cuad ro c l í n i co fue de 28 d ías .

La g lucemia fue super ior a 400 m g % en 21

niños, entre 200 y 4 0 0 m g % en 26 y menor de 200

m g % en 2 . E l 4 2 . 8 % presentaba ce toac idos is .

El 9 6 % ingresó en planta y tan solo e l 4% lo h izo

en U C I .

Se administró insulina intravenosa en el 36.7% y sub-

cutánea en el 63.3%. Recibieron bicarbonato el 14.2%.

La estanc ia med ia en el hospital fue de 8 d ías .

CONCLUSIONES

El debut en forma de ce toac idos is sigue s iendo

m u y alto en nuestro med io de in f luenc ia .

En nuestro hospi ta l , la ce toac idos is no es subsi-

diar ia de ingreso en U C I .

En nuestra serie, e l n ú m e r o de n iños c o n D M I D

remit idos por su pediatra es m u y ba jo .

El d iagnóst ico p recoz d i sm inuye la morb i l idad

del debut .

SÍNTOMAS RELACIONADOS CON EL ASMA 
EN NIÑOS DE 8-12 AÑOS EN SAN JAVIER. 
DATOS PRELIMINARES.

Sánchez Nanclares G'., Mondejar Gómez FJ'., 

Cáscales Barceló I2., Vera Lorente M2., Valverde 

Molina J3., Sánchez-Solis M4.

'Residente Medicina FyC. 2C.S. San Javier. 3Hospital

Los Arcos. 4Sección Neumología pediátrica Hospital 

Universitario "Virgen de la Arrixaca". Murcia. 

OBJETIVOS

En la in fanc ia, e l asma es una de las en fe rmeda-

des más f recuentes. H a n sido descr i tas p reva lenc ias

de asma distintas según s i tuac iones geográf icas.

Nuest ro ob je t ivo es c o n o c e r la p reva lenc ia del asma

en nuestra pob lac ión infanti l .

POBLACIÓN Y MÉTODOS

En e l C . S . de S a n Jav ie r son a tend idos 3.200

n iños, de los cua les 1.200 t ienen entre 8-12 años .

H e m o s entrev istado a 65 n iños med ian te un c u e s -

t ionar io escri to sobre asma. Se real izan preguntas

para intentar ident i f icar a n iños c o n s ín tomas persis-

tentes, asma g rave y p reva lenc ia de l asma. As í

m ismo se real iza a todos los n iños un test de b ron-

cod i la tac ión ( P E F basal y P E F a los 20 minutos de

administ rar 2 dosis de terbutal ina med ian te sistema

turbuhaler) c o m o una de las pruebas func iona les

ut i l izadas para e l d iagnóst ico de asma. Se sol ic i ta e l

consent im ien to paterno para la rea l izac ión de d i c h o

test. Se ana l i zan los datos med ian te e l p rograma

S P S S .

RESULTADOS

De los 65 n iños entrevistados 39 eran va rones
(60%) y 26 mujeres ( 40%) . El 52.3 % de los n iños
h a b í a n t en i do s i b i l anc i as e n a l guna o c a s i ó n ,
hab iendo sido d iagnost icados de asma e l 2 1 . 5 % . En
el ú l t imo año el 16.9 % han ten ido s ib i lanc ias , pre-
sentando entre 1-3 a taques el 9 . 2 % , entre 4 -12 el
1.5% y n inguno más de 12 a taques. El 6 . 2 % reco-
n o c e haber ten ido rec ien temente s ib i lanc ias graves.
El 1 0 . 7 % de los n iños t ienen transtornos del sueño .
En cuan to a la to le ranc ia del e je rc ic io el 9 .4% de los
entrevistados t iene s ib i lanc ias y el 1 0 . 9 % tos tras su
rea l i zac ión .

CONCLUSIONES

1 . - E l evada f recuenc ia de s ín tomas de asma en l a

pob lac ión infantil entre 8-12 años .

2 . - E l evada p reva lenc ia de s ín tomas re lac ionados

c o n e l asma.

3 . - No encon t ramos asoc iac ión entre la var iab i l i dad

del P E F y la existencia o no de s ín tomas rela-

c ionados c o n e l asma .
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¿CORTICOIDES INHALADOS EN EL TRATA-
MIENTO PRECOZ DEL ASMA INFANTIL?.

Garde Garde JM., Medina Pomares J., Vargas Torcal F. 

Servicio Pediatría. Unidad de Alergología. Hospital 
General de Elche. 

INTRODUCCIÓN

En la bibl iografía de los úl t imos años se hab la

insistentemente de la " in t roducc ión p r e c o z " d e los

cor t ico ides inha lados ( C I . ) en los n iños asmát icos ,

sin espec i f icar en q u é consiste este concep to . En la

presente c o m u n i c a c i ó n rea l izamos una revis ión de

los t rabajos a favor y en contra de d i cha postura y 

h a c e m o s una va lo rac ión cr í t ica de nuestra pos ic ión .

METODOLOGÍA

R e v i s a m o s e l t r a tam ien to i n d i c a d o en los

pac ientes asmát icos (6-14 años) q u e a c u d e n por pr i-

mera v e z a nuestra un idad y los mot ivos q u e lo jus-

t i f ican. A c a d a pac ien te se le pract ica un estudio

a lergo lóg ico comp le to , un estudio de la func ión

pu lmonar (espirometr ía basal forzada y test de b ron-

cod i la tac ión) y una prueba terapéut ica moni tor iza-

da c o n med ido r de F E M durante 3-6 meses. Tras este

per iodo de t i empo se prescr ibe la m e d i c a c i ó n m ín i -

ma necesar ia para mantener a l n iño bajo cont ro l ,

junto c o n las med idas de contro l ambien ta l y /o

inmunoterap ia (si está ind icado) .

RESULTADOS

De a c u e r d o a la bibl iografía sólo e l 5% de los
niños asmát icos p a d e c e n un asma persistente sus-
cept ib le de ser tratado con cor t ico ides inha lados .
S in embargo , en nuetra exper ienc ia , tras los 3-6
meses de prueba terapéut ica , un 33 % de nuestros
niños fueron et iquetados c o m o asmas persistentes, y 
prec isaron t ratamiento in ic ia l c o n cor t ico ides inha-
lados.

En e l grupo de n iños c o n un a d e c u a d o c u m p l i -

miento de las med idas prof i láct icas ( C . amb ien ta l

y /o inmunoterap ia) se p u e d e reduci r ráp idamente la

neces idad de C . I . hasta su total supresión en un

p lazo de 3 años .

Por otra parte en e l grupo de pac ientes en q u e
por d iversos mot ivos no se pudo real izar de m o d o
satisfactorio estas med idas , presentan una e v o l u c i ó n
menos favorab le , cons igu iendo una reducc ión par-
c ia l de las dosis de C I . , q u e no pueden ser suspen-
d idos .

CONCLUSIÓN

1 a No se puede hablar a favor de l a " in t roduc-
c ión p r e c o z " d e C I . en los n iños asmát icos s i por
e l lo se en t iende "an tes de la ind icac ión hab i tua l " ,
pero en nuestra exper ienc ia la neces idad de uso de
C I . e s m u y super ior a l 5 % teó r i camente esperado ,
(según los consensos in ternacionales)

2- Las med idas de control ambien ta l e i nmuno-

terapia permi ten una reducc ión en la neces idad de

uso de C I . sin deter ioro c l í n i co n i f unc iona l , por lo

q u e e l c o n c e p t o de " t ratamiento p recoz "de l n iño

asmát ico , deber ía ser en tend ido de un m o d o m u c h o

más amp l i o q u e e l ac tua lmen te en boga de " intro-

d u c c i ó n p recoz de t ra tamiento c o n cor t i co ides

inha lados"y entenderse dentro de un contexto de

tratamiento integral del asma.

INTOXICACIÓN POR MONÓXIDO DE CAR-
BONO: REVISIÓN

Bastida Sánchez E,. Martínez Ros MC, Dónate 
Legaz JM., Rodríguez Caamaño J., Pajarón de 

Ahumada M. 

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

INTRODUCCIÓN:

La tox ic idad del monóx ido de ca rbono ( C O ) se

d e b e , en parte, a su e n o r m e af in idad por la h e m o -

g lob ina. A d e m á s este tóx ico se p u e d e or iginar en

cua lqu ie r hogar (estufas de bu tano, gas natura l , bra-

seros, etc . ) . Por todo e l lo , y al ser un gas invis ib le y 

sin olor, p u e d e or ig inar in tox icac ión sin ser c o n s -

c ien te de e l la . E l d iagnóst ico se es tab lece en base al

an teceden te de expos ic ión , s ín tomas, signos f ís icos

y a la c o n c e n t r a c i ó n de c a r b o x i h e m o g l o b i n a

( C O H b ) en la sangre.

O B J E T I V O :

Va lo ra r la e p i d e m i o l o g í a , c l í n i c a , c i f ras de

C O H b y t ratamiento d e las in tox icac iones por C O

atendidas en nuestro hospi ta l .

MATERIAL Y MÉTODOS: 

Estudio retrospect ivo de 9 casos de in tox icac ión

por C O atend idos e n l a U n i d a d d e U rgenc ias

Infant i les del HU "V i rgen de l a A r r i xaca "en t re

D i c i e m b r e de 1997 y Enero de 1999.
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RESULTADOS

Las in tox icac iones se produ jeron en e l dom ic i l i o

propio y sa lvo en una o c a s i ó n , q u e suced ió en pr i -

mave ra , todas ocur r ie ron en los meses fríos de

inv ierno.

El or igen del CO fue la estufa de butano en 5 

ocas iones , un incend io casero en 3 y un brasero en

1. La in tox icac ión ocur r ió 5 v e c e s en e l baño

(55 .5%) .

La edad med ia fue de 6 años , s iendo el a fec tado

más j o v e n un lactante de 20 meses y e l mayor , un

esco lar de 10 años de e d a d . No hubo p redomin io

de sexo: 5 mujeres y 4 va rones .

Los s ín tomas más f recuentes fue ron : ce fa lea y 

mareo en 5 casos (55 .5%) , er i tema en 3 (33 .3%) y 

piel rojo cereza so lo una v e z . Se detectó taqu icard ia

en 2 n iños y taqu ipnea en otros 2.

Los va lo res de C O H b osc i la ran entre 19 y 4 3 . 3 %
salvo un caso q u e tenía 8 . 8 % y otro 1.7%. D o s de
los in tox icados durante incend io presentaron a c i d o -
sis g rave , desar ro l lando neumoni t is uno de e l los,
p rec isando ox igenoterap ia durante más t iempo .

Todos se trataron c o n apor te de ox ígeno m e d i a n -

te mascar i l la . Se lograron ci fras normales de C O H b

en un t i empo med io de 8.5 horas de t ratamiento

(rango de 4 a 12 horas).

D o s de los pac ientes rec ib ieron ant ib ió t icos, cor-

t i co ides, beta adrenérg icos y b ica rbonato . No hubo

éxitus.

CONCLUSIONES

En pr imer lugar destacar q u e son pocos los estu-
d ios de esta in tox icac ión en la pob lac ión infanti l .

S i gue s iendo una pato logía f recuente por los fac -

tores de riesgo q u e presenta: estufas, braseros,

defectos de a i reac ión del hab i tácu lo , mal func iona-

mien to de la fuente de calor .

C r e e m o s c o n v e n i e n t e l a d e t e r m i n a c i ó n d e

C O H b e n aque l los pac ien tes e n los q u e concu r ran

cefa lea y déf ic i t de c o n c i e n c i a de or igen d e s c o n o c i -

do .

No obse rvamos d i ferenc ias entre e l med io urba-
no y el rural .

INGESTIÓN DE UN CUERPO EXTRAÑO. PRESEN-
TACIÓN DE UN CASO PECULIAR.

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

S., López Soler J., Cornejo Polanco J.

Servicio de Pediatría.Hospital "Rafael Méndez". Lorca. 

INTRODUCCIÓN

Se presenta un caso de ingestión de cuerpo extraño

que condujo a confusión al solaparse cuadro de amigdali-

tis, considerar inadecuadamente la sintomatología referida

por la madre e interpretar de forma errónea los exámenes

complementarios.

CASO CLÍNICO

Preescolar de 3 años ingresado por fiebre y vómitos de

3 días de evolución, rechazo progresivo del alimento y 

odinofagia en las últimas 48 horas. Diagnosticado de

amigdalitis recibía tratamiento con amoxicilina y antitér-

micos. No hay antecedentes de crisis de sofocación,

acude a guardería y ha estado ciudado en los últimos días

por la abuela.

La exploración al ingreso muestra un estado general
conservado, fiebre (38 a C) , nutrición, hídratación y colora-
ción adecuadas. Auscultación pulmonar normal, salvo
ruidos transmitidos de vías altas; auscultación cardíaca:
soplo sistólico de apariencia funcional, O R L : hipertrofia
amigdalar con exudado fibrinoso en la derecha.

Los exámenes complementarios (hemograma, bioquí-

mica y radiología) al ingreso, se interpretaron como nor-

males.

Durante su estancia desaparece la fiebre y los vómitos,

pero rechaza totalmente ingesta de sólidos y de forma pro-

gresiva a líquidos. El estado general empeora surgiendo

decaimiento, odinofagia y sialorrea severa. Por este moti-

vo se realiza nuevo control analítico y radiológico apre-

ciándose en la radiología lateral de cuello cuerpo extraño

radiopaco, enclavado en el tercio superior del esófago a 

nivel de senos piriformes, que ya aparecía en la radiología

de tórax al ingreso y fue interpretada como un artefacto. Se

traslada al Servicio de Cirugía Infantil del Hospital de refe-

rencia, donde se extrae bajo sedación pieza metálica de 2 

x2 cms.

DISCUSIÓN
Aportamos este caso para destacar por un lado el valor

que tiene la sintomatología referida de forma insistente por
la madre y que no se interpretó adecuadamente, y por otra
parte, recordar la importancia que tiene hacer una valora-
ción sistemática y exhaustiva de los exámenes comple-
mentarios.
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MASA TORÁCICA: DIFICULTAD DIAGNÓS-
TICA INICIAL 

Fernández Paredes JJ., Brea Lamas AB., Téllez González 

C, Rodríguez Caamaño J., Pajarón de Ahumada M. 

Urgencias Infantiles. Hospital Universitario "Virgen de la 

Arrixaca". Murcia 

INTRODUCCIÓN

El neurob las toma es un tumor ma l igno q u e t iene

su or igen en la cresta neura l (médu la suprarrenal y 

c a d e n a s impát ica de cue l l o , mediast ino posterior,

a b d o m e n y pelv is) . Después de los tumores de l sis-

tema nerv ioso cent ra l , e l neurob las toma es el tumor

sól ido más f recuente en la in fanc ia ; a p a r e c e aprox i -

m a d a m e n t e en 1/100.000 niños menores de 16

años . E l 5 0 % de estos tumores apa recen antes de los

2 años y el 8 0 % en menores de 5 años . En las dos

terceras partes de los pac ientes sue le metast izar en

el hueso, la médu la ósea, la p ie l , el h ígado y los

gangl ios l infát icos.

Presentac ión c l ín i ca d iversa: I r r i tabi l idad, pérd i -

da de peso, d iar rea, masa a b d o m i n a l , s índ rome de

Horner , ronquera, parap le j ía , d isnea, disfagia, o jos

amora tados , do lor óseo. .

El d iagnóst ico ana l í t i co se fundamenta , esenc ia l -

mente , en el ha l lazgo en sangre u or ina de sustan-

c ias de or igen neurógeno : ca teco lam inas ( h o m o v a -

ní l ico y van i lmandé l i co ) , eno lasa y ferrit ina. El de

imagen e n : Rad io log ía , T A C , gammagra f ía c o n

M I B G y R N M . E l de con f i rmac ión en e l estudio

b ióps íco .

CASO CLÍNICO

Pac ien te va rón de 8 meses de e d a d , q u e ingresa

en nuestro hospital por la presenc ia de un cuad ro

febri l c o n una imagen de c o n d e n s a c i ó n retrocardía-

ca izquierda, a n ivel del segmento ap ica l del lóbu lo

super ior izqu ierdo, q u e se interpreta c o m o una n e u -

mon ía . Se adminis t ran ant ib iót icos y ant i térmicos.

Afebr i l a l qu in to dia del ingreso, se da de alta a u n -

q u e persiste la imagen q u e mot i vó su ingreso, por

ésto se d e c i d e un n u e v o contro l rad io lóg ico de

forma ambula to r ia c u a n d o c o m p l e t e e l t ratamiento

in ic iado.

A los ve in te dias reingresa asís tomát ico - man te -
nía idént ica imagen re t rocardíaca - al detectarse en
una T A C to rác ica una tumorac ión sól ida, ¡nfracar i -
nal y paraesternal izquierda sugest iva de tumor n e u -
rogén ico .

En una R N M se e v i d e n c i a una masa tumora l en

medias t ino posterior, paraesternal izquierda, h o m o -

génea y b ien  de l im i tada.

C a t e c o l a m i n a s ur inar ias, alfa fetoproteína, g a m m a -

grafía y m a p a óseo son normales .

A los d o c e d ias de este segundo ingreso se extir-

pa la masa en b loque , cons iguéndose resecc ión

tumora l comp le ta .

La biopsia de médu la ósea muestra una a n e m i a

de inf i l t ración neoplást ica .

El estudio ana tomopa to lóg i co de la p ieza revela

un gang l ioneurob las toma imperfecto.

COMENTARIOS

Q u e r e m o s destacar este caso por tratarse de una

patología p o c o f recuente , pero q u e e l pediatra d e b e

tener s iempre en mente c u a n d o una imagen rad io-

lógica s imp le , q u e indujo a pensar en una c o n d e n -

sac ión n e u m ó n i c a , persiste sin c a m b i o a lguno tras

un per iodo de t i empo p rudenc ia l .

SÍNDROME DE LA PIEL ESCALDADA POR 
ESTAFILOCOCO

Rodríguez Martínez EM.,Pastor Vivero MD., Martínez 

Romero M., Rodríguez Caamaño J., Marín Vives L., 

Pajarón de Ahumada M. 

Urgencias Infantiles. Hospital Universitario "Virgen de 

la Arrixaca". Murcia. 

INTRODUCCIÓN

La esca ldadura es ta f i locóc íca es una urgenc ia

dermato lóg ica c u y o t ratamiento precoz supone un

pronóst ico exce len te .

Este s índrome, q u e con preferencia afecta a 
n iños menores de 5 años , t iene un amp l í o espectro
c l í n i co q u e var ía desde e l impé t igo ampo l la r l oca l i -
z a d o , hasta la a fec tac ión cu tánea genera l i zada, c o n
repercus ión s istémica.

E x p o n e m o s dos casos de esca ldadura por estafi-

l o c o c o c o n a fec tac ión s is témica, q u e rec ien temente

fueron atendidos en nuestro hospi ta l .

CASO CLÍNICO 1

Escolar de 7 años , q u e presenta exan tema en te -

matoso ves í cu loampo l l oso genera l i zado - i n i c i a d o

en pl iegues h a c e 8 d ías - , do loroso y a fec tando al
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5 0 % de la superf ic ie co rpora l . Estaba febri l , p resen-

taba d e s c a m a c i ó n en láminas en a lgunas zonas y en

las mucosas no había a fec tac ión . Ana l í t i camen te :

leucoc i tos is , a u m e n t o de reactantes de fase aguda e 

h ipopro te inemía . En e l cu l t i vo de lesiones cu táneas

c rec ió es ta f i lococcus aureus . E l t ratamiento fue :

l íquidos y e lect roc i tos, se roa lbúmína , c loxac i l i na

int ravenosa, su l fadiaz ina argént ica tóp ica , baños

c o n a v e n a y ant i térmicos. E v o l u c i ó n favorab le . A los

15 días alta hospi ta lar ia.

CASO CLÍNICO 2

Preesco lar de 2.5 años , q u e presenta p lacas er i -

tematosas c o n fo rmac ión de ampo l las en cara y 

t ronco q u e , dos días antes, se hab ían in ic iado c o m o

un er i tema per ior i f ic ia l . Irr i table, febri l y c o n mal

estado genera l . Costras y f isuras radia les en párpa-

dos y or i f ic ios nasales. S e c r e c i ó n con jun t i va ! puru -

lenta. Ana l í t i ca s imi lar a l caso anterior. Cu l t i vos de

exudado lagr imal y de lesiones cu táneas posi t ivos a 

esta f i l i coccus aureus .

Terapéut ica : neces idades h idroelect ro l í t icas, c l o -
xac i l ina in t ravenosa y su l fad iaz ina argét ica tóp ica ,
esenc ia lmen te . A l ta hospitalar ia a los 8 días tras
exce len te e v o l u c i ó n .

CONCLUSIONES

Es un s índrome de baja f recuenc ia .

Es impor tante el d iagnóst ico p recoz , pues la

rápida instauración del t ra tamiento ant ib ió t ico c o n -

d u c e a la cu rac i ón ev i tando así la morb i l idad q u e

suponen las c o m p l i c a c i o n e s .

A u n q u e los frotis far íngeo y ocu la r sue len ser

más rentables para e l d iagnóst ico , en nuestros casos

hay q u e subrayar la posi t iv idad de los cu l t ivos de las

lesiones er i tematosas.

C o m o en la l iteratura consu l tada, e l hemocu l t i vo

no reporta posi t iv idad en la mayor ía de los casos .

ANÁLISIS DE LOS SÍNDROMES FEBRILES SIN 
FOCO EN URGENCIAS 

Valverde Molina J, Muñoz Ruiz-Séiquer* J, García 

Rojo A*, González Sánchez EJ y Diez Lorenzo P. 

Servicio de Pediatría y de Urgencias* del Hospital 

Los Arcos. Santiago de la Ribera. Murcia. 

OBJETIVO

Anál is is de los s índromes febri les sin foca l idad

asist idos en nuestro Se rv i c i o de U rgenc ias y de los

d iagnóst icos def in i t ivos de los pac ientes ingresados

por d i c h o mot i vo .

METODOLOGÍA

Estudio descr ip t ivo y retrospect ivo de los asist i-

dos e ingresados por cuad ro febri l sin foco de urgen-

c ia durante 1.997 y 1.998 a t ravés de la base de

datos de U rgenc ias y del Se rv i c i o de Pedia t r ía , y 

anál is is de la i nc idenc ia y d iagnóst icos de urgencia

e ingresados según grupos de e d a d : G r u p o I (0 a 3 

meses) , G r u p o II (3 a 24 meses) y grupo III (>24

meses) .

RESULTADOS

Se asist ieron entre 1997 y 1998 un total de
27086 n iños, de los q u e consu l taron por f iebre sin
foco 1680 (6 .2%) , y se ingresaron 157 (9 .3%) .

D e l total de ingresados (157), cor respond ieron a l

G r u p o I 35 (22 % ) , a l G r u p o I I 62 (40 %) y a l G r u p o

III 59 (38 % ) .

G r u p o I: fueron asistidos 69 e ingresados 35

(50 .72%) y los d iagnós t i cos fueron al a l ta : 3 

Pielonefr i t ís , 3 Seps is , 2 I T U , 2 Desh id ra tac ión , 1 

G E A y el resto (68 %) pato logía b a n a l : 1 7 Vir iasis y 

7 O t ros .

G r u p o I I : de los 707 pac ientes q u e consu l ta ron ,
fueron ingresados 63 (8 .91%) , s iendo sus d iagnóst i -
c o s : 12 F i eb re i nves t i gada , 4 N e u m o n í a s , 4 
Pie lonefr i t ís , 2 Sepsis , 2 I T U , 1 Men ing i t i s bater iana
1 G E A y e l resto (45 %) pato logía b a n a l : 20 Vir iasis
y 8 O t ros .

G r u p o I I I : de los 904 asist idos, ingresaron 59
( 6 . 5 3 % ) : 9 F iebre invest igada, 6 N e u m o n í a , 4 
Men ing i t i s asépt ica, 4 F iebre botonosa, 2 G E A y el
resto (59 %) pato logía b a n a l : 14 Vir iasis y 21 Ot ros) .
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CONCLUSIONES

1 . B a j o índ i ce de ingresos de cuadros febri les sin

foca l idad (9,3 % ) .

2 . Ba ja inc idenc ia de patología bacter iana en los

ingresados.

3 . A l ta inc idenc ia de patología bana l , c u y o ingre-

so está supedi tado a la edad del pac ien te , a 

existencia de a l terac ión de los exámentes c o m -

p lementar ios , ex is tencia de otra s in tomato logía

a c o m p a ñ a n t e y /o re i teración del número de

consu l tas-ans iedad famil iar.

4 . La no exis tencia de área de obse rvac ión ped iá -

tr ica en nuestro Se rv i c io de U rgenc ias tal v e z

justi f ica en parte e l ingreso de patología b a n a l .

BRONQUIOLITIS EN NUESTRO MEDIO

Cervantes Martínez B, Dónate Legaz JM,

Fernández Paredes JJ,

Rodríguez Caamaño J, Pajarón de Ahumada M. 

Urgencias Infantiles. Hospital Universitario "Virgen 

de la Arrixaca". Murcia 

INTRODUCCIÓN

La bronquiol i t is es una en fe rmedad v i ra l , causa -
da en su mayor ía por el v i rus respiratorio sincit ial
( V R S ) , q u e afecta a n iños menores de 24 meses pro-
d u c i é n d o l e obs t rucc ión de las v ías respiratorias
pequeñas .

OBJETIVO

Pecu l ia r i dades y anál is is ep idem io lóg i co de las

bronquiol i t is agudas de nuestro entorno q u e fueron

ingresadas en nuestro hospital

METODOLOGÍA

Estudio retrospect ivo de los niños q u e ingresaron

por bronquiol i t is aguda en e l per íodo c o m p r e n d i d o

entre el 1 de d i c i embre del 98 y el 30 de abri l de 99 .

RESULTADOS

Duran te estas fechas hubo 136 ingresos por

bronquiol i t is aguda s iendo, cu r iosamente , la mi tad

varones y la mitad mujeres

En cuan to a la e d a d , 38 n iños (28%) eran m e n o -

res de 2 meses, entre 2 y 4 meses había 62 casos

(45 .5%) y mayo res de 4 meses los 36 restantes

(26 .5%) .

En los a n t e c e d e n t e s fam i l i a res h a b í a

a lerg ia /asma en el 1 0 % y padres fumadores en el

9 . 5 % .

De los a fec tados, 13 n iños (10%) eran ex-pretér-
m inos y 8 (6%) tenían patología g rave asoc iada .

El t i empo de en fe rmedad prev io a l ingreso fue

inferior a 72 horas en 95 casos (70%) . La va lo rac ión

de la sever idad al ingreso, según pun tuac ión de

W o o d - D o w n e s , fue de leve en 21 casos (15 .5%) ,

mode rada en 109 niños (80%) y g rave en 6 (4 .5%) .

Di f i cu l tad respiratoria, tos y taqu ipnea estaban

presentes en el 1 0 0 % de los ingresos. En la rad io-

grafía de tórax había h iper insuf lac ión en 81 casos

(60%) , infi l trado y /o ate lectasia en 32 (23 .5%) y 

e ran normales 23 ( 1 7 % ) .

La estanc ia hospitalar ia fue menor de tres d ías en

12 ocas iones (8 .8%) , de cuat ro a siete d ías en 72

casos (52%) y super ior a una semana en 52 (38%) .

C o n respecto a l t ratamiento, e l 1 5 % rec ib ió
suero f is io lógico nebu l i zado , e l 2 5 % broncod i la ta-
dores nebu l i zados , e l 3 6 % ant ib iót icos y a l 5 5 % se
le admin is t raron cor t i co ides ; los úl t imos m e d i c a -
m e n t o s se a s o c i a r o n a otros t ra tamien tos .
In ic ia lmente todos rec ib ieron l íquidos y electrol i tos
por v ía in t ravenosa y ox igenoterap ia .

CONCLUSIONES

Di f icu l tad respiratoria y tos, son s ín tomas q u e no

sue len faltar en este p roceso .

Esta en fe rmedad es or igen de un número impor-

tante de ingresos en nuestro hospi ta l .

Es cur iosa la presenc ia de radio logía to rác ica

norma l en el 1 7% de nuestros casos .

La terapéut ica ut i l izada fue va r iada y, en a lgunos
ext remos, d iscordante c o n la l iteratura consu l tada.
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