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EL PEDIATRA DE ATENCIÓN PRIMARIA ANTE SU FUTURO. 

Dr. Servando García de la Rubia. 

Pediatra. C.S. La Alterca. Murcia 

Vocal de Extrahospitalaria SPSE. 

Presidente de la Asociación de Pediatría Extrahospitalaria de la Región de Murcia 

Los Pediatras de Atención Primaria al servicio del 
Sistema Nacional de Salud, valoramos positivamen
te el interés de la Administración por la mejora y 
ampliación de las prestaciones que ofrece, mante
niendo estas ofertas en unos niveles de calidad ade
cuados. Encuestas sobre el nivel de satisfacción de 
la población, controles sobre la cartera de servicios, 
estadísticas son labores habituales que se reali
zan periódicamente en la valoración de dicha ges
tión. Esta actuación, aún siendo la más importante, 
no resta para que la Administración menoscabe al 
personal que desempeña toda esta función. 
Personal, que en nuestro caso, trabaja con la parte 
más frágil de la sociedad: el niño. La concentración 
en el trabajo, la estabilidad emocional, la vigilancia 
diagnóstica, la posibilidad de mantener unos míni
mos de formación continuada, son elementos fun
damentales que el pediatra debe constantemente 
mantener al estar ante un enfermo, el cual no le 
puede comentar lo que le ocurre y por tanto los 
datos le llegan a través de terceras personas. 
Añadimos a esto, la necesidad de una comunica
ción fluida, la reiteración, la docencia para con los 
niños y con los padres que se debe enmarcar en un 
amplio programa de educación sanitaria, que sirva 
de cimentación para lo que el niño va a ser en un 
futuro. Abarcamos desde la higiene o la nutrición, al 
consumo de medicación o de drogas, pasando por 
el estímulo de la realización de ejercicio físico. Estas 
serán las bases fundamentales para que no sólo ten
gamos un niño más sano, sino para que creemos 
unos hábitos de vida más saludables que perduren 
hasta la edad adulta. 

Pero, ¿Cómo se encuentran los pediatras?, 
¿Cuáles son sus expectativas?, ¿Cuál es su estado de 
ánimo?, ¿Cuáles son sus condiciones de trabajo? Las 
respuestas a estas preguntas parece dar a entender 
que la administración no se ha preocupado excesi
vamente de su personal. 

Desde la Asociación de Pediatría Extrahospita
laria de la Región de Murcia, hemos querido saber 
cómo se encuentran estos profesionales, realizando 
una miniencuesta que intenta reflejar los problemas 

actuales y las perspectivas de futuro de los pediatras 
de Atención Primaria en nuestra Región. 

Se envía una miniencuesta (Anexo 1) anónima a 
todos los pediatras de Atención Primaria de la 
Región de Murcia, 138 en total, devolviéndola con
testada 78 (56,52%). 

De esta muestra, 43 (55,13%) son mujeres, 30 
(38,46%) son hombres, 5 no responden en esta pre
gunta. 

Por años de ejercicio como pediatra: 9 (11,54%) 
llevan ejerciendo menos de 5 años, 26 (33,33%) 
ejercen entre 5 y 15 años y 43 (55,13%) desempe
ñan su trabajo desde hace más de 15 años. 

La situación en cuanto a número de pediatras por 
Centro: el 17,11% trabajan solos, el 38,16% son 
dos pediatras por Centro y el 44,74% son tres o más 
pediatras por Centro. 

Los problemas que encontramos los pediatras en 
nuestro quehacer diario en el Centro de Salud son: 
Un exceso de niños el 75,64%, falta de incentivos 
profesionales (carrera profesional) el 46,15%. La 
obligación de atender adultos el 39,74%, ausencia 
de formación en los centros el 38,46 y escasa remu
neración el 38,46%. Otros problemas serían el ais
lamiento del pediatra un 20,51%, excesiva burocra
cia el 15,38% y falta de relación con el hospital de 
referencia el 15,38%.Estos problemas afectan al 
pediatra en un 85,9%, afectándole bastante a un 
43,59% y mucho a un 42,31%. 

Respecto a cómo le afectan estos problemas, a 
un 61,54% le crean frustración profesional, a un 
36,46 le afectan en su relación de trabajo, a un 
29,49% le crean problemas de salud y a un 6 ,41% 
le crean problemas familiares. Solamente al 7,69% 
no le afectaría nada estos problemas. 

La afectación de los problemas según el sexo, 
muestra un mayor grado de frustración profesional y 
de problemas de salud en mujeres respecto a hom-
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bres (88,37% ; 70,00%) (34,88%; 26,67%) y una 
mayor incidencia de problemas en la relación de 
trabajo en hombres respecto a mujeres 
(46,67%;39,53%). 

Si valoramos la afectación de los problemas del 
Centro con respecto a los años de ejercicio profe
sional, en el grupo de más de 15 años ejerciendo, 
destaca la mayor afectación en cuanto a su relación 
de trabajo (53,49%) y en cuanto a problemas de 
salud (34,88%). En el grupo de 5 a 15 años de ejer
cicio destaca el alto grado de frustración profesional 
(95,83%). 

Atendiendo al número de compañeros por cen
tro y los problemas que encontramos en los mismos, 
el tener que atender a adultos afecta principalmente 
a los Centros con uno (61,54%) y dos pediatras 
(55,1 7%), frente un 20,59% en los que tienen tres o 
más pediatras. La ausencia de formación en los 
Centros la echan más en falta los Centros con dos o 
más de dos pediatras (38,24%, 41,38%). El exceso 
de número de niños por pediatra es denunciado 
sobre todo en los Centros que tienen dos pediatras 
(96,55%). El aislamiento lo manifiestan sobre todo 
los pediatras que trabajan solos en su Centro 
(46,15%). El exceso de burocracia es más manifies
to como problema entre los pediatras que trabajan 
dos en un Centro (24,14%). 

En cuanto al número de pediatras por Centro y la 
afectación de los problemas. La frustración profesio
nal según trabaje uno, dos o más pediatras en el 
mismo Centro sería del 84,64%, 82,76% y 58,82% 
respectivamente. Las relaciones de trabajo afectan 
en el mismo orden al 53,85%, 44,83% y 32,35%. En 

cuanto a los problemas de salud se afectan el 
30,77%, 31,03% y 26,47%. 

El 91.03% de pediatras que contestaron la 
encuesta piensan que no va a mejorar su situación 
con la actuación de nuestros actuales gestores 

Comentarios 

Estos resultados pueden dar lugar a distintas 
interpretaciones, por lo que pienso que cada uno de 
nosotros debe sacar sus propias conclusiones. 
Indudablemente, y es mi opinión a la vista de los 
resultados, algo no está funcionando bien en la 
Pediatría de Atención Primaria y el malestar entre los 
pediatras es generalizado. Creo que los puntos trata
dos en esta encuesta pueden ser una base para que 
la Administración tenga una referencia de discusión 
y negociación, pudiendo aportar entre todos solu
ciones eficaces al problema del Pediatra de 
Atención Primaria. 

Esto nos debería ayudar a cambiar el punto de 
vista que tiene actualmente el Pediatra de Atención 
Primaria respecto a su futuro en la Región de 
Murcia, que es cuando menos desconcertante. 
Variedad de adjetivos imposible de reproducir en su 
totalidad contestaban en la encuesta a la pregunta 
de "cómo describiría el futuro de la Pediatría de A P " . 
La inmensa mayoría de las respuestas se decantan 
en los siguientes términos: "masificado", "desmoti-
vador", "frustrante", "nefasto", "degradante", "se va 
a pique", "desilusionante", "sobreexplotación", 
"infravaloración", "muy negro", "tiende a desapare
cer", "caemos en manos de Medicina de Familia", 
ansioso", "angustioso", "desesperante". 

6 S E PEDIATRÍA 



R E V I S T A D E L A S O C I E D A D D E P E D I A T R Í A D E L S U R E S T E D E E S P A Ñ A 

ANEXO 1 

ENCUESTA 

1 .- Sexo: 

Hombre Mujer 

2 .- Años de ejercicio: 

< 5 5 - 1 5 >5 

3 .- Número de pediatras en tu centro: 

1 2 3 >=4 

4 .- El principal problema que te encuentras en tu Centro de Salud es: 

(Señala 3 en orden de interés, 1 al primero ) 

- Exceso n° de niños/presión asistencial 
- Escaso contacto con otros compañeros pediatras (aislamiento) 
- Escasa remuneración por tu trabajo 
- Falta de incentivos profesionales (carrera profesional) 
- Ausencia de formación en los Centros 
- Falta relación con el Hospital de referencia 
- Exceso de burocracia 
- Obligación de atender a adultos 
- Ninguno 
- Otros (escribe el o tus problemas si no están descritos aquí) 

5 .- Estos problemas te afectan: 

Mucho Bastante Poco Nada 

6 .- Estos problemas te afectan 

(Puedes hasta tres) 

- En tu relación de trabajo 
- Te crean frustración profesional 
- Te crean problemas familiares 
- Te ocasionan problemas de salud 
- No te afectan 

7 .- Las perspectivas que se vislumbran con la actuación de nuestros gestores, piensas que están mejo
rando nuestra situación 

Mucho Bastante Poco Nada 

8 .- Representa en tres palabras el futuro de la Pediatría de AP en la Región de Murcia 
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CONTROVERSIAS EN OTITIS MEDIA ACUDA 

Dr. José Domingo Cubillana Herrero. 

Adjunto Servicio ORL. Hospital Universitario "Virgen de la Arrixaca". Murcia 

Clasificación de O. Media. 

Otitis media aguda. 
Otitis media serosa. 
Otitis media crónica, 

simple. 
colesteatomatosa. 

Otitis media. Clasificación. 

Otitis media aguda. 
O M A esporádica. 
O M A persistente: recaída en los siete días 

siguientes a la finalización del antibiótico. 
O M A recurrente: tres episodios en seis o 

cuatro en 12 m. 
Otitis media serosa. 

O M S subaguda: duración exudado < 3 m. 
O M S crónica: duración exudado > 3 m. 

Fuente: Del castillo. An esp pediatr 2002. 

OMA vs OMS. Características clínicas. 

Características O M A ( % ) O M S ( % ) 
Infecc. Resp. 93 73 
Dolor >75 0 
Fiebre 23 <2 
Otorrea <3 0 

OMA vs OMS. En el primer año de vida (2-12 

meses) 

>1 episodio de OM de cualquier tipo:87% 
>1 episodio de O M A : 52% 
De 192 primeros episodios de O M : 22% O M A ; 
78% O M S . 
De 228 episodios de OMA, 47% de los niños 
presentaban O M S en la primera visita. 

Conclusión: O M S se desarrolla con frecuencia 
durante el primer año de vida. Presentaba una 
prevalencia alta y con frecuencia anuncia el 
desarrollo de episodios de O M A . 

Criterios diagnósticos de OMA. 
Otalgia más alteraciones timpánicas indicativas 
de exudado en O. Medio reconocido por: 

• Abombamiento timpánico. 
• Timpanoscopia patológica. 

Ausencia de dolor pero signos inflamatorios tim
pánicos evidentes: 

• Intenso enrojecimiento con abombamien
to. 

• Coloración purulenta con abombamiento. 
Otorrea aguda sin signos de otitis externa. 

Fuente: del Castillo, an esp pediatr 2002 

OMA vs OMS. Características del tímpano. 

Características 
Color 
FJilateralidad 
Posición 
Movilidad 
Exudado 

O M A 
Rojo, amarillo 
57% 
Abombado 
Disminuida 
Pus 

O M S 
descolorido 
49% 
Normal 
Disminuida 
Serosa 

Técnicas diagnósticas. 
Otoscopia. 
Otoscopia neumática. 
Otomicroscopio. 
Endoscopia. 
Impedanciometria. 
Audiometria. 

OMA vs OMS. Estacionalidad. 
Otitis media aguda. 

Invierno. 
Otitis media serosa. 

Otoño. 
Primavera. 
Invierno. 

Fuente: Faden et al. Pediatr infect dis j 1998;1105-13. 

Técnicas diagnósticas. 
Dificultad de la otoscopía. 

Porcentaje de certeza en el diagnóstico de OMA 
de un grupo de pediatras de 9 países 

8 S E PEDIATRÍA 



R E V I S T A D E L A S O C I E D A D D E P E D I A T R Í A D E L S U R E S T E D E E S P A Ñ A 

Complicaciones de la OMA. 

I n t ra tempora les . 

Mastoiditis aguda. 
Perdida de audición. 
Parálisis facial. 
Perforación residual. 
Colesteatoma. 
Daño osicular. 

I n t rac ranea les . 
Meningitis 
Absceso extradural 
Trombosis seno lateral 
Absceso subdural. 
Absceso cerebral. 
Hidrocefalia de origen otógeno 

Tratamiento de OMA 

Antibióticos. 
Antiinflamatorios. 
Descongestionantes y antihistamínicos. 
Gotas óticas. 
Miringocentesis. 

¿hay que tratar con antibióticos una OMA?. 
En la era preantibiótica 20% complicaciones intracranea
les y 17% mastoiditis. 

Tto. Atb Mastoiditis 
Holanda 3 1 % 3,8/100.000/año 
Noruega 90% 3,5/100.000/año 
Dinamarca 90% 4,2/100.000/año 
Otros países 90% 1,2-2/100.000/año 

 

Bacteriología. 

P r o b l e m a s bac te r io lóg icos e n españa . 

Más de 40% neumococos tienen resistencia 
parcial o total a penicilina, con ampliación a 
otros betalactámicos orales. 
El 50% de h. Influenzae y el 80-90% de m. 
Catarrhalis son productores de betactamasas. 

Limitación de Antibacterianos 

1.- M a c r ó l i d o s : 
Bacterias gram-negativas 

H. Influenziae 
K. Pneumoniae 

Parcialmente cocos y gram-positivos 

2 . - A m o x i c i l i n a : 

S. Aureus 
M. Catarrhalis 
H. Influenziae (beta-lactamasa+) 
Patógenos atípicos 

3. - C e f a c l o r : 
Bacterias gram-negativas 
Patógenos atípicos 

4 . - C e f i x i m a / c e f t i b u t e n o 

S. Aureus 
Parcialmente S. Pneumoniae 
Patógenos atípicos 

5 . - C e f p o d o x i m a : 

Patógenos atípicos 
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Tratamiento médico de la OMA. 

A n t i b i ó t i c o s . 

Entidad clfnica Tratamiento 
de elección 

Alternativas 

OMA y Mastoiditis Amoxi-cla o. Macrólido o 
aguda: oral cef u roxi ma 

Fluorquinolona o 
levofloxacino 

telitromicina 

Parenteral Ceftriaxona o Vancomicina+ 
cefotaxima aztreonam. 

OMC y Aplicación tópica antibióticos 
Mastoiditis C. de ciprofloxacino+ orales 

Tratamiento. 
Antibióticos de primera línea. 
Amoxicilina+ac. Clavulánico 80mg/kg/día en 
tres dosis durante 10 días. 
Cefuroxima axetilo. 
Ceftriaxona im (50 mg/kg/día en 1 dosis.) 

Dowell et al. Pediatr infect dis j 1999; 18:1-9 

Tratamiento. 

Ana lgés icos -an t i in f l amator ios . 

Corticoides. 
• 1-2 mg/kg/día en 1-2 dosis. 

Paracetamol. 
• 60 mg/kg/día en 4-6 dosis. 

Ibuprofeno. 
• 20-30 mg/kg/día. En 3-4 dosis. 

Descongestionantes y antihistamínicos. 
• No evidencia de que sea superior a pla

cebo. 
• Su uso indiscriminado debe evitarse. 

Gotas óticas. 
• Su uso en perforación son evidentes, a 

tímpano integro se podría discutir pero las usa
mos. 

¿cuando se debe referir el niño al otorrino?. 
Diagnóstico ambiguo. 
Sospecha de complicaciones. 
Ausencia de mejoría tras 3-4 días de tratamien
to. 
Persistencia de otorrea a pesar de tratamiento 
antibiótico> de 5-7 días. 
Persistencia de perforación> 6 meses. 
Perdida de audición > 2 meses. 
O M A recurrente. 

Indicaciones de timpanocentesis. 

Complicaciones supurativas. 
Persistencia de dolor intenso. 
Respuesta insatisfactoria de tratamiento antibió

tico (72 h )—af ines diagnósticos y terapéuticos. 
O M A en neonatos. 
O M A en inmunodeprimidos. 

Tubos de ventilación. 
Aireación del oído medio. 
Igualar presiones del oído medio con la atmósfera. 
Proporciona vía de drenaje del oído medio. 

Indicaciones. 
Prevención de episodios recurrentes de OMA. 
O M A refractaria a tratamiento antibiótico. 
Tratamiento de pérdida de audición. 
Presencia de membrana timpánica deprimida, 
bolsas de retracción-atelectasias—>~evitar coles-
teatoma. 

¿debe de hacerse adenoidectomía.? 

Hipertrofia adenoidea. 
Insuficiencia respiratoria nasal. 
Apnea obstructiva del sueño. 
Malformación craneofacial. 
Otitis media (recidivante o serosa.) 
Infección adenoidea. 
Rinosinusitis recidivantes. 
Reagudizaciones de procesos de vías altas. 
Valorar según edad. 
< 3 años: generalmente no. 
3-7 años: generalmente si. 
>7 años: no salvo gran hipertrofia 

Precauciones de adenoidectomía. 
Edad inferior a 18 meses. 
Insuficiencia velofaringeas. 
Antecedentes familiares de tendencia al sangrado, 
ingesta de salicilatos o alteraciones hematológicas. 

Prevención de la OMA. 

Lactancia materna, (duncan et al.pediatrics 1993) 
Limitar uso de chupetes, (nimela. pediatrics. 1995) 
Vacunación antigripal, (descenso incidencia un 
40%.) (russell.drugs 2002.) 
Vacunación antineumocócica. ( reduce 6%) 
(escola et al.n.engl.j med 2001 ;344: 403-9) 

Profilaxis antibiótica. 
Aumento de riesgo de resistencias. 
Casos muy seleccionados. 
Niños en los que ya tiene tubos de ventilación y 
persisten la OMA. 
Retracciones timpánicas. 
Episodios de OMA con otorrea frecuente. 
Amoxicilina 20-40 mg/kg/día. 
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   HÁBITOS DESADAPTATIVOS 

Dr. Gabriel Galdó Muñoz. 

Catedrático de Pediatría. Pediatría Social y Adolescencia. Facultad de Medicina. Granada. 

Introducción 

El pediatra del siglo XXI , preocupado por la salud 
integral de la infancia, no puede sólo atender los 
problemas clínicos de la pediatría clásica del niño. 
La sociedad en la que desarrollamos nuestra labor 
médica nos demanda una asistencia mas amplia, en 
la cual se incluyen aspectos tan diversos como valo
ración de salud física y mental, adopción de medi
das preventivas en diversos campos (vacunaciones, 
nutrición, higiene, actividad física, hábitos, medici
na escolar, etc.), valoración diagnóstico y tratamien
to de la clínica clásica, pero especialmente la valo
ración de la patología funcional, psico-social y 
madurativa, que en conjunto permitan al niño crecer 
para convertirse en un adulto sano y feliz. 

En la práctica diaria vemos que casi todos los 
padres tienen algún tipo de preocupación respecto a 
sus hijos, que no suele ser el motivo de consulta en 
la mayoría de los casos, pero que una buena anam
nesis puede detectar referente al desarrollo de su 
hijo. Todos los pediatras y especialmente los que se 
dedican a la asistencia primaria deben saber reco
nocer estos problemas y valorar cuando se trata de 
una variación normal del desarrollo, una hábito 
desadaptativo que puede requerir una cierta aten
ción y medidas o se trata de un trastorno específico 
que requiere una actitud activa, y una derivación 
para poder abordarlo adecuadamente y hacer un 
tratamiento especializado. 

Los hábitos desaclaptativos en sí no son cuadros 
patológicos, pero en determinadas ocasiones pueden 
ir asociados a patología o confundirse con problemas 
de verdadera patología, pero de una forma o de otra, 
generalmente motivan una gran preocupación para 
el niño y/o su familia, por lo que deben ser identifi
cados adecuadamente, especialmente si persisten, ya 
que al cronificarse desencadenan trastornos en el 
niño, lo que obliga a actuar adecuadamente para su 
corrección y evitar las posibles secuelas, muchas 
veces desde un prisma multidisciplinar. A continua
ción vamos a hacer algunas consideraciones sobre 
algunos de estos hábitos desadaptativos. 

1. Succión del pulgar. Muchas madres que acu
den con sus hijos a los controles pediátricos de 
salud o por otro motivo nos refieren que el niño se 
succiona el pulgar, o es un hecho de nuestra obser
vación. La succión del pulgar es normal en el 60 % 
de los niños desde que el periodo fetal. Todos los 
lactantes, tienen una necesidad natural de succio
nar, con la finalidad de la ingesta de alimentos. A la 
succión del pulgar se le atribuye una explicación de 
satisfacción compensatoria (por hambre, sueño o 
déficit de estimulación o de atención emocional). 
Con esta finalidad se creó el chupete, al objeto de 
tranquilizar al lactante. El uso del mismo ha sido 
muy discutido por los riesgos que ha podido entra
ñar (especialmente en épocas previas). Hoy se sabe 
que los modernos chupetes (con las adecuadas 
medidas higiénicas) son preferibles a la succión del 
dedo, si bien no deben prolongarse más allá de los 
dos años de vida, para evitar alteraciones locales 
(formación de callos, deformidades de uñas, ezce-
ma, panadizos, intoxicaciones, así como deforma
ciones dentales y maxilares definitivas, como suce
de con la succión del pulgar. 

Tras el primer año este hábito es difícil de erra
dicar, no se han demostrado métodos realmente 
efectivos. La succión del pulgar es una de las mani
festaciones reactivas, considerada como patológica 
sólo cuando se practica en forma excesiva, es decir, 
si se observa durante varias horas del día y después 
de los 5 años de edad. La mejor estrategia para 
enfrentarse al problema consiste en darle al niño 
muestras de interés por su bienestar y otras formas 
de satisfacción. Los padres deben ignorar el síntoma 
en lo posible, y al mismo tiempo prestar atención a 
aspectos más positivos de la conducta del niño. El 
niño que intenta de forma activa refrenar la succión 
del pulgar debe recibir elogios y ánimo. A partir de 
esa edad cabe la posibilidad de la instalación de una 
rejilla palatina, cuyos efectos parecen óptimos. 

2. La onicofagia. Similar al de la succión del pul
gar, con una incidencia elevada, y muchas veces tras 
la succión del pulgar, pero con un curso natural más 
permanente, observándose agregación familiar y 
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prolongación de este hábito hasta la adolescencia o 
incluso en la etapa de adulto. Es una costumbre ins
taurada desde pequeño o corresponder a un hábito 
neuropático, en momentos de estrés, fatiga o aburri
miento. Al igual que el hábito anterior puede oca
sionar heridas en dedos, labios, aparición de verru
gas periungueales, alteración de los dientes con des
gaste y astillamiento de los incisivos medios supe
riores y requiere para su corrección la colaboración 
del paciente. Se pueden utilizar unturas amargas, en 
algún caso un ansiolítico, pero lo mejor es una tera
pia de modificación de conducta o el uso de un apa
rato que evite la mordida. 

3. Bruxismo. Parece ser consecuencia de tensio
nes originadas por ira o resentimiento no expresa
dos, si es ocasional no tiene trascendencia. Puede 
producir desgaste o fractura de dientes o problemas 
de la oclusión dental y a veces asocia vértigos, 
mareos, dolor de espalda. El problema puede mejo
rar ayudando al niño a encontrar formas de expresar 
su resentimiento. Se puede hacer más entretenida y 
relajada la hora de acostarse leyéndole algo o 
hablando con el niño, permitiéndole recordar y sen
tir de nuevo algunos de los miedos o iras experi
mentados durante el día. En estos casos son útiles 
los elogios y otras formas de apoyo emocional. 
Puede ser necesaria la acción conjunta del psicólo
go y del dentista aplicando aparatos que reorientan 
la oclusión de las mandíbulas. 

4. El balanceo del cuerpo. El lactante y el prees-
colar pueden presentar movimientos de balanceo 
sobre todo al tratar de conciliar el sueño, que no 
constituyen un trastorno y tienden a desaparecer 
espontáneamente lo mas tarde a los 4 años. Todos los 
niños, en diversos momentos de su desarrollo, mues
tran ciertos movimientos repetitivos. El que se consi
dere anormal depende del grado en que perturban el 
funcionamiento físico, emocional o social del niño. 
Muchos empiezan como movimientos con un fin 
que, por alguna razón, se vuelven repetitivos, de 
modo que el hábito pierde su significado original y 
se convierte en un medio para descargar la tensión. 
Por ejemplo, un niño que tiene un ojo irritado o está 
intentando no soltar lágrimas podría intentar cerrar 
los párpados varias veces en una sucesión rápida. 
Estos movimientos se hacen mas evidentes por la 
atención que les prestan los padres u otras personas. 

5. Golpearse la cabeza. El golpearse la cabeza es 
un hábito alarmante y se ha relacionado con la 

hipersensibilidad a estímulos sonoros, habilidad 
especial por la música, dificultad en el sueño y ten
dencia a las pataletas. El dar cabezazos y balancear 
rítmicamente la cabeza, puede presentarse cuando 
el niño está solo o se le deja en la cama; estos movi
mientos parecen proporcionar un cierto tipo de con
suelo sensorial a un niño que está sintiéndose, de 
otra forma, falto de cuidados o poco estimulado por 
el contacto o la interacción con otras personas. 
Representan una especie de caricias internas. Se 
observan movimientos equivalentes en niños que se 
enroscan el cabello, o que se tocan o juegan con 
zonas de su cuerpo de forma repetitiva. A medida 
que estos niños se hacen mayores, aprenden a inhi
bir algunos de sus hábitos rítmicos, sobre todo en 
público. 

Se recomienda confortar al niño en la crisis, dis
traer su atención y observar las situaciones en que 
esto ocurre de modo de prevenir la repetición. El 
castigo o una excesiva referencia al tema están con
traindicados. Tales hábitos a menudo se observan en 
los niños con retraso mental o en los que sufren 
carencia afectiva y la evolución natural puede variar, 
dependiendo de sí la conducta es parte de un pro
blema crónico (p. ej., retraso mental) o procede de 
un trastorno episódico. 

6. Zurdería. La hemos de considerar una varian
te de la normalidad y debemos facilitar su desarro
llo, facilitándole los medios necesarios para ello. 

7. Hipo. El hipo es una contracción involuntaria 
y espasmódica de los músculos inspíratenos, aso
ciada con un cierre retrasado y brusco de la glotis 
causando un sonido peculiar. Los episodios cortos 
de hipo, son comunes en niños sanos y no requieren 
atención médica. El hipo crónico, poco frecuente, es 
aquel que dura más de 48 horas o presenta ataques 
repetidos, con duración variable dependiendo de la 
causa y puede llegar a ser debilitante para el 
paciente. 

Son múltiples las causas que pueden provocar 
hipo crónico: enfermedades del sistema nervioso 
central, trastornos psiquiátricos, procesos metabóli-
cos, infecciosos o tóxicos, procesos localizados en 
oídos, nariz, tórax o abdomen que produzcan com
presión o irritación local. Un reflujo gastroesofágico 
pequeño se ha relacionado claramente con el hipo 
crónico, aunque existe controversia sobre si el hipo 
es la causa o la consecuencia del reflujo gastroeso-
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fágico. En la mayoría de los casos el hipo es una 
consecuencia de la irritación esofágica producida 
por el contenido ácido del estómago. Sin embargo, 
se han descrito casos en los cuales el reflujo se 
detectaba sólo durante los ataques de hipo, lo que 
sugiere que el reflujo es una consecuencia directa 
del hipo, circunstancia que debe tenerse en cuenta 
en aquellos pacientes en los que el tratamiento anti-
rreflujo no soluciona el hipo. 

Otras consecuencias del hipo crónico van a 
depender, tanto de la duración, como de la causa 
subyacente. En los episodios prolongados de hipo, 
la alimentación y/o el sueño pueden alterarse pro
duciendo pérdida de peso, cansancio, ansiedad o 
depresión. Habitualmente la frecuencia del hipo 
decrece con la profundidad del estado del sueño y 
pierde su ritmicidad durante el sueño R E M . 

Ante un caso de hipo crónico se debe realizar un 
estudio exhaustivo de las posibles causas con el fin de 
iniciar un tratamiento etiológico. Los tratamientos 
descritos para el hipo crónico idiopático son muy 
variados y la mayoría tienen escaso éxito. Las crisis 
cortas de hipo suelen desaparecer espontáneamente. 
En caso contrario, se recomienda intentar alguno de 
los métodos tradicionales; maniobras respiratorias 
(aguantar la respiración con extensión del cuello, 
beber un vaso de agua rápidamente, maniobras de 
Valsalva, hiperventilación...), estimulación nasal y 
faríngea (presión en el puente nasal, tracción de la 
lengua, estimulación de la pared posterior de la farin
ge...), estimulación vagal (compresión ocular, masaje 
carotídeo, masaje rectal digital...), compresión bilate
ral del conducto auditivo externo y los clásicos sustos. 
Si no son eficaces se debe indicar un tratamiento 
médico. La mayoría de los autores recomiendan pro
bar por su potencia y seguridad relativa la clorproma-
cina, la metoclopramida, haloperidol, amitriptilina, 
carbamazepina, nifedipina o ácido valproico, todos 
ellos con escaso éxito o efectividad. Actualmente se 
ensaya el baclofeno. En niños mayores de 10 años la 
dosis recomendada es de 0,75 a 2 mg/kg de peso, con 
un máximo de 2,5 mg/kg/día. La dosificación debe 
incrementarse cuidadosamente. Las dosis de mante
nimiento recomendadas son: de 12 meses a 2 años de 
10 a 20 mg/día; de 2 a 6 años de 20 a 30 mg/día y de 
6 a 10 años de 20 a 30 mg/día. Se recomienda su reti
rada si con las primeras dosis no responde de una 
forma progresiva. Los efectos secundarios más comu
nes son somnolencia, náuseas, vómitos, confusión, 
fatiga e hipotonía. Menos frecuentemente pueden 

aparecer mareos, hipotensión, alucinaciones, depre
sión, cefalea, tinnitus, parestesias, diarrea o estreñi
miento, insomnio, alteraciones visuales, reacciones 
alérgicas en piel, prurito, alteraciones urinarias y 
daño hepático. Pese a ello, por su éxito en el adulto, 
esta terapia debe ser considerada cuando fracasen las 
medidas convencionales. 

8. Tricotilomanía. Afecta a un 4 % de la pobla
ción con edad superior a 6 años y cuando su 
comienzo es mas tardío es mas frecuente en los 
niños. Consiste en la producción de alopecia trau
mática ocasionada por la manipulación mediante la 
tracción, torsión, plegamiento del cabello, cejas, 
pestañas, vello de forma deliberada o inconsciente. 
Se caracteriza por la presencia de una o varias pla
cas circunscritas y mal delimitadas de alopecia difu
sa y cuando evoluciona como alopecia tonsurante. 
En general se afectan las regiones fronto-parietales y 
fronto-temporales contrarias a la mano dominante, 
así como las cejas y pestañas. 

En ocasiones se asocia a cuadros clínicos com
pulsivos o a tricofagia dando lugar a un cuadro de 
tricobezoar que ocasiona procesos obstructivos con 
dolor epigástrico, náuseas, vómitos, hematemesis, o 
cuadros intermitentes con dolor anorexia, flatulen-
cia, estreñimiento o diarrea periódica. 

Para su diagnóstico es necesario hacer una 
anamnesis cuidadosa, estudio radiológico y toma 
biópsica que muestra porciones intrafolicilares de 
pelos anágenos distorsionados, junto a pelos norma
les en la misma zona. Puede ser necesario un trata
miento quirúrgico, si bien el problema debe corre
girse mediante envío al psicólogo. 

9. Trastornos relacionados con la alimentación. 
Las consultas respecto a trastornos del apetito y la 
ingesta de alimentos son muy frecuentes y requieren 
de una detallada anamnesis de los hábitos alimenta
rios, normas, horarios y creencias. La anorexia es un 
síntoma frecuente de consulta que angustia a los 
padres, y es un motivo de maltrato. Los pediatras tie
nen la posibilidad de evaluar el progreso ponderal y 
así medir la repercusión de la anorexia. Si el pacien
te aumenta de peso, significa que las expectativas de 
ingesta de alimentos son desmesuradas. Si hay un 
peso estacionario en un tiempo prolongado o dete
rioro de la curva ponderal, se debe distinguir entre 
una anorexia transitoria, secundaria a una enferme
dad, o psicógena por un conflicto emocional o una 
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anorexia nerviosa. Otro problema en los preescola-
res, sobre todo, es la neofobia, el rechazo a todos los 
alimentos o a sabores nuevos. A medida que se resta 
ansiedad a la situación y que el niño crece y com
parte con padres y familiares, comienza a ampliar su 
abanico de sabores. La pica es Ingestión persistente 
de sustancias no nutritivas (yeso, tierra, grasa, excre
mentos, etc.). Se considera normal hasta los 18 meses 
de vida. Pese a que se postula que podría deberse a 
una deficiencia nutricional (hierro, zinc) y/o a una 
falta de supervisión y estimulación, no existe ninguna 
explicación clara para este trastorno. Es un trastorno 
más frecuente en 1) pacientes con trastornos psicóti-
cos o retraso mental (son los casos más atípicos, 
incluyendo la ingesta de heces); 2) adolescentes y 
jóvenes embarazadas (la ingesta suele ser voluntaria y 
es más prevalente en determinados grupos culturales 
como una forma aceptada de conducta); 3) niños y 
adultos sin patología en momentos de ansiedad (lápi
ces, goma de borrar, uñas) y 4) niños hasta los seis 
años de vida. La evaluación y tratamiento de la pica 
depende de la población específica en la que ocurre.. 

10. Rumiación. Trastorno caracterizado por la 
regurgitación de alimentos previamente ingeridos, 
que se vuelven a masticar y degluten de nuevo par
cialmente. Puede ser espontánea o seguir a la inser
ción de los dedos en la boca. Como ya hemos 
comentado, la pérdida sistemática de alimento 
implica frecuentemente malnutrición. En ocasiones 
se producen aspiraciones alimentarias, malnutrición 
grave, detención del crecimiento, retraso del desa
rrollo e incluso la muerte. Para algunos autores 
depende de una interacción madre-hijo alterada. 
Otros proponen la secuencia: 1) alteración en la 
capacidad del niño para regular su estado de satis
facción interno; 2) propensión física para regurgitar, 
y 3) asociación aprendida (en la que la regurgitación 
y la atención social a ésta alivia el malestar interno). 
Generalmente se inicia entre los 3 y los 12 meses de 
vida, aunque puede ocurrir en adolescentes. Genera 
una mortalidad del 25% (1). Se ha asociado con 
retraso mental (generalmente los casos más graves) y 
con alteraciones esofágicas (hernia de hiato, reflujo, 
disfunción de la motilidad). En adolescentes tam
bién se ha relacionado con anorexia y bulimia ner
viosas. Suele resolverse espontáneamente; en los 
casos en que no es así se aconseja un tratamiento 
integral (orgánico, dinámico, conductual). 

11 . Los tics. Los tics pueden presentarse de 
manera normal y transitoria y desaparecer en forma 

espontánea, por lo que no se recomienda prestarles 
demasiada atención, pues de lo contrario se facilita 
su perpetuación. En el caso de que se prolonguen 
habrá que averiguar cuáles son los factores emocio
nales que perturban al niño. Suponen movimientos 
repetitivos de grupos musculares que representan 
descargas de tensión ocasionadas por estados emo
cionales y físicos y que carecen de utilidad aparen
te. Pueden haber sido intencionales al principio y 
algunas veces pierden esta condición muy rápida
mente. Las partes del cuerpo implicadas con mayor 
frecuencia son los músculos de la cara, cuello, hom
bros, tronco y manos. Pueden consistir en lamerse y 
hacer muecas con los labios, sacar la lengua, guiñar 
los ojos, aclararse la garganta, etc. 

Son diferentes de las convulsiones menores, ya 
que el niño no experimenta una pérdida transitoria 
de conciencia ni amnesia, y de los movimientos dis
cinéticos y de las distonías en que se interrumpen 
durante el sueño y es posible controlarlos de forma 
consciente durante cortos períodos de tiempo. Los 
tics pueden acompañar a otros síndromes psiquiátri
cos o ser secuela de una encefalitis, pero en la 
mayoría de los casos, no parecen haber tenido ante
cedentes físicos y son transitorios. Una atención 
indebida de los padres puede reforzarlos mientras 
que si se ignoran puede disminuir su aparición. Los 
hallazgos electroencefalográficos y los tests cogniti-
vos no permiten distinguir los pacientes con tics de 
los controles. 

El síndrome de Gilíes de la Tourette, cuya preva
lecía es de 0.5/1000 aparece antes de los 7 años de 
edad en la mitad de los casos. Se caracteriza por 
múltiples tics, soltar gritos y gruñidos de forma com
pulsiva, o gritar palabras obscenas. Es mas común 
en los familiares de primer grado de estos pacientes 
que en la población general, y afecta tres o cuatro 
veces más a niños que a niñas. Los niños sufren a 
menudo problemas secundarios de conducta, emo
cionales y escolares. Probablemente derive de una 
interacción entre factores genéticos, neurobiológi-
cos, psicológicos y ambientales. Los fármacos de 
acción dopaminérgica desencadenan o empeoran 
los tics y el síndrome de Gilíes de La Tourette. Se han 
observado muchos factores ambientales desencade
nantes que producen estrés emocional, que también 
precipitan o empeoran los tics y este síndrome. Los 
estudios de laboratorio no son específicos; hasta un 
80 % de pacientes con síndrome de Gilíes de 
Tourette pueden tratarse bastante bien con haloperi-
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dol, o pimozida, clonazepam y carbamazepina. El 
trastorno suele persistir toda la vida, pero algunos 
estudios han demostrado una disminución significa
tiva de los síntomas entre la mitad y dos terceras par
tes de los casos a los 10-15 años de la primera eva
luación y al inicio del tratamiento. 

12. La tartamudez. La tartamudez es la falta de 
fluidez en el lenguaje y aparece entre los 3 y 6 años 
de edad. En esta etapa existe una asincronía entre la 
velocidad del pensamiento y la capacidad de verba-
lización. Están implicados en su origen la herencia, 
trastornos neurológicos de diverso orden, trastornos 
de lateralización, de la estructuración témporo-
especia, disfunciones en los circuitos del habla, pro
blemas psicológicos u otros trastornos del lenguaje. 

Es preferible no corregir al niño cuando habla 
para que no se fije el síntoma. Es importante que los 
padres no sean exigentes con este hábito dado su 
carácter normal y transitorio y que disipen sus preo
cupaciones y favorezcan la prevención otorgando el 
tiempo necesario para el diálogo. No deben termi
nar la frase por el niño ni interrumpirlo, sino mante
ner una actitud de aceptación respetando sus difi
cultades de desarrollo. El tartamudeo primario suele 
empezar como un desarrollo atípico durante el 
aprendizaje del habla. Se inicia de forma gradual, 
primero con la repetición de consonantes, a menu
do seguida por una repetición de palabras y frases. 
Conforme el niño se hace consciente de su falta de 
fluidez, pueden aparecer reacciones de ansiedad y 
en la conducta. A medida que el problema se hace 
permanente, aparecen movimientos secundarios 
compulsivos y repetitivos de varios sistemas muscu
lares cuando el niño trata de forzar la salida de las 
palabras y liberar la creciente tensión. 

La mayoría de los casos se resuelve espontánea
mente, aunque alrededor de un 20 % siguen pade
ciendo la discapacidad al llegar a adultos. Se ha obser
vado una fuerte incidencia familiar, y el trastorno pare
ce remitir más rápidamente en niñas que en niños. 

El médico puede ayudar a los padres a aceptar 
los hábitos iniciales de lenguaje poco fluido del 
niño. Hay que procurar que el niño se sienta triun
fador y cuidado en otros aspectos. Si el hábito per
siste, hay que consultar con un logopeda. Los méto
dos de tratamiento comprenden ejercicios de con
trol de la respiración y el empleo de un metrónomo 
en miniatura que marca el ritmo del habla. 

Farfulleo. Trastorno caracterizado por un ritmo 
rápido del habla con interrupciones en la fluidez, 
pero sin repeticiones o indecisiones, de una grave
dad que da lugar a un deterioro en la comprensión 
del habla. El habla es errática y disrítmica, con súbi
tos brotes espasmódicos que generalmente implican 
formas incorrectas de la construcción de las frases 
(por ejemplo, alternancia de pausas y explosiones 
del habla dando lugar a la expresión grupos de pala
bras sin relación con la estructura gramatical de la 
oración). 

13. Masturbación. En el niño pequeño (lactante o 
preescolar) es un hábito sin connotación sexual, que 
no se debe sancionar ni ironizar en público. Es más 
común en niños que permanecen muchas horas sin 
atención. La mejor forma de resolverlo es brindando 
actividades lúdicas o de interés. En el adolescente 
también es una fase normal, que requiere respeto de 
su intimidad y aclarar a los padres que, en forma 
definitivamente, no se relaciona con los temidos 
trastornos de homosexualidad, esterilidad, retardo 
mental, etc. Si se le atribuye y manifiesta al adoles
cente que es un acto reprobable, se le crea un sen
timiento de culpabilidad, nocivo para el desarrollo 
psicológico sano. Si un adolescente se masturba 
varias veces al día o sin condiciones de intimidad se 
hará un estudio para descartar problemas psicológi
cos. En caso de masturbación compulsiva es nece
saria una intervención psicológica. 

14.Trastornos de la conducta. Se manifiestan por 
diversas conductas antisociales: robar, prender 
fuego, hacer novillos, destruir la propiedad, ser 
crueles con los animales, violar, utilizar armas, robar 
a mano armada, mostrar crueldad física con los 
demás e intentar fugarse repetidas veces del domici
lio. Cuando se observa este tipo de conductas 
durante un período superior a 6 meses, puede diag
nosticarse trastorno de conducta. Entre un tercio y la 
mitad de los pacientes psiquiátricos adolescentes 
presentan alteraciones de la conducta. El trastorno 
por negativismo desafiante se define por actitudes 
menos graves que el anterior: el niño tiene rabietas, 
discute continuamente, desafía las normas, culpa 
siempre a los demás, se muestra airado y resentido, 
tiene actitudes rencorosas y vengativas y utiliza fre
cuentemente un lenguaje obsceno. De forma signi
ficativa, algunos estudios han diferenciado el nega
tivismo visto en los pacientes con este trastorno de 
las conductas delictivas observadas en niños con 
trastorno de conducta. Se piensa que un tercio de 
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los niños y adolescentes con diagnósticos psiquiátri
cos presentan negativismo. 

Mentiras. Las mentiras son muy empleadas como 
método de jugar con el lenguaje por los niños entre 
2 y 4 años. Mediante la observación de las reaccio
nes de padres y cuidadores, los preescolares apren
den cognitiva y afectivamente que se espera de ellos 
que sean sinceros cuando se comunican. En otro 
sentido, la mentira es una forma de fantasía para los 
niños, quienes describen las cosas como desearían 
que fueran, en lugar de como realmente son. En la 
edad escolar, la mentira representa más a menudo 
un intento del niño por evitar el dolor de su pérdida 
relativa de autoestima. Es decir, que la mayor parte 
de los embustes son un esfuerzo por ocultar algo de 
su propia conducta que el niño no quiere aceptar; 
en consecuencia, se los inventa para sentirse tem
poralmente bien. A veces, pueden ser también el 
resultado de modelos parentales, en cuyo caso las 
interpretaciones infantiles de la realidad son a 
menudo conflictivas, confusas o poco claras, cuan
do la madre y el padre se acusan a menudo mutua
mente de mentir, el niño puede terminar sintiéndose 
desesperadamente inseguro acerca de cómo debe 
interpretarse este verbo, más aún, se añade un con
flicto de lealtad al proceso, ya distorsionado, de exa
men de la realidad. Muchos adolescentes mienten 
porque temen que sus padres desaprueben lo que 
están haciendo. Sin embargo, la mentira crónica 
aparece a menudo asociada con otras conductas 
antisociales y es un signo de psicopatología subya
cente. Al igual que dichas conductas, la mentira se 
utiliza a menudo corno método de rebelión. 

Con independencia de la edad o del grado de 
desarrollo, cuando la mentira se convierte en una 
forma frecuente de afrontar los conflictos y la ansie
dad, está justificado intervenir. En un principio, los 
padres deben enfrentarse a su hijo para expresarle 
con claridad qué es lo aceptable. Para lograr el 
éxito, es necesario mostrar sensibilidad y brindar 
apoyo, porque los niños y los adolescentes son muy 
vulnerables a la vergüenza y a las situaciones emba
razosas. Si el problema no puede resolverse de 
forma equitativa (es decir, que los padres compren
dan la situación del niño y éste comprenda que la 
mentira no es una alternativa razonable), está indi
cada la intervención profesional. 

Rabia, gritos y llantos, rabietas o pataletas. Entre 
el año y los 4 años de edad, los niños se manifiestan 

resistentes y negativistas. Algunos irrumpen en llan
to fuerte después de una frustración, se tiran al 
suelo, patean o destruyen objetos de valor y gritan 
por un tiempo a veces bastante prolongado. 
Algunos niños inician estas conductas ya antes del 
año de edad, al parecer midiendo los límites de la 
crianza pero al percibir que no son atendidos o 
satisfechos en sus demandas tienden a no repetirlas. 
Por ello se recomienda no prestar atención, ignorar 
el hecho, sin intentar el diálogo en el momento de 
la crisis, pues de lo contrario se refuerza y se esta
blece. Es bueno evitar que sea público, llevándolo a 
su habitación hasta que se calme. Es importante 
aclarar a los padres que el llanto no es nocivo para 
el niño, pues existe la creencia de que es malo que 
el niño llore. Algunos vomitan o presentan apnea 
emocional lo cual asusta mucho a los padres, pero 
ésta es una conducta de manejo infantil, de probar 
fuerzas en una lucha de poderes en la que los padres 
no deben participar satisfaciendo las demandas de 
los hijos, tendiendo a un mejor enfrentamiento de 
los conflictos y frustraciones. Los menores de 3 años 
suelen contener la respiración lo utilizan a menudo 
en un intento de controlar su entorno y a sus cuida
dores. Algunos niños contienen la respiración hasta 
perder la conciencia, lo que a veces produce con
vulsiones, pero no por ello corren mayor riesgo de 
padecer más adelante una enfermedad convulsiva. 
Se aconseja a los padres que hagan caso omiso de 
esta conducta y que reaccionen abandonando la 
habitación porque, sin el refuerzo suficiente, no tar
dará en desaparecer. 

Las personas que, ante los desafíos del niño, res
ponden enfadándose y castigándoles corren el ries
go de reforzar la actitud desafiante y enseñar al niño 
que las emociones descontroladas son una forma 
razonable de responder a la frustración. En respues
ta a las rabietas y al negativismo, se aconseja a los 
padres que informen verbalmente a su hijo de que 
las razones de su frustración son comprensibles, 
pero que esta forma de reaccionar a ellas no es 
aceptable. Al niño se le debe ofrecer tiempo y espa
cio para que se recupere. Si es incapaz de abando
nar su conducta y, por el contrario, muestra aún 
mayor tendencia a oponerse, los padres deben ais
larlo en su habitación sin cargar de emotividad la 
situación, hasta que sea capaz de comportarse más 
razonablemente. 

Niños inquietos, activos. Los niños inquietos, 
exploradores, activos son muchas veces un proble-
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ma para algunos padres y consultan ya que temen 
el conocido diagnóstico de niño hiperactivo. Sin 
embargo, un síntoma de desarrollo psicomotor sano 
y adecuado en la edad preescolar es la exploración 
del medio y la actividad motora en la mayor parte 
del día. Por ello se requiere averiguar exactamente 
respecto de la actividad del niño, aclarar que es una 
etapa normal, saludable y transitoria, aliviar a los 
padres en el sentido de que faciliten el desarrollo sin 
pretender que un preescolar permanezca inmóvil 
por más de algunos minutos y orientar en cuanto a 
las actividades apropiadas para cada uno, a los cui
dados que requieren los más inquietos para evitar 
accidentes. Por otra parte, todos los niños son dife
rentes y algunos demandan más cuidado. 

Agresividad. El niño de 2 a 5 años puede tener 
explosiones de agresividad que van desde rabietas y 
gritos hasta hacer daño a los demás y romper jugue
tes y muebles. Esta conducta suele ser a menudo 
producto de frustraciones concretas y de la incapa
cidad del pequeño para superarlas. Hasta los 3 años, 
la agresividad suele ir dirigida hacia los padres y, 
durante el período preescolar, es más probable que 
se oriente hacia hermanos o amigos. La agresividad 
verbal aumenta entre los 2 y los 4 años y, después 
de los 3 años, la venganza y la represalia se con
vierten en los determinantes más importantes de la 
agresión. La conducta agresiva de los varones es 
relativamente constante desde la edad preescolar 
hasta la adolescencia; un niño con elevado nivel de 
agresividad entre los 3 y los 6 años tiene muchas 
probabilidades de arrastrar esta conducta durante la 
adolescencia. Por otra parte, es menos probable que 
las niñas menores de 6 años que son agresivas con 
sus compañeros sigan mostrando esta conducta más 
adelante. Los niños expuestos a modelos agresivos a 
través de la televisión o de sus juegos muestran con
ductas más agresivas que los que no lo están. La ira 
y los castigos violentos o muy severos constituyen 
modelos de conducta que los niños pueden llegar a 
imitar cuando se sienten física o psicológicamente 
heridos. 

En la inmensa mayoría de los informes, los chi
cos se muestran más agresivos que las chicas. Es fre
cuente que los niños corpulentos sean más agresivos 
que los de físico mas menudo; también los que se 
muestran más activos y entrometidos dan una ima
gen de mayor agresividad. Se ha comprobado la 
relación entre temperamento difícil y ulteriores con
ductas agresivas. Los niños de familias grandes son, 

con frecuencia, más agresivos que los de familias 
más cortas. Las desavenencias maritales y las agre
siones dentro de casa contribuyen sin duda a susci
tar agresividad en los pequeños. En la clínica, es 
importante identificar las causas y los motivos de la 
agresividad infantil. Muchos niños hiperactivos y 
torpes reciben el calificativo de agresivos por los 
resultados accidentales de su conducta. La agresión 
intencional puede ser primariamente instrumental, 
esto es, dirigida a conseguir un objetivo, o primaria
mente hostil, es decir, destinada a infligir dolor físi
co o psicológico. Existe también una relación entre 
agresividad individual y trastornos emocionales, fra
caso escolar, lesiones cerebrales, hiperactividad y 
rasgos patológicos. También se asocian trastornos 
psicopatológicos a estas alteraciones de conducta; 
el trastorno por déficit de atención y los rasgos de 
personalidad límite guardan correlación con la agre
sividad. Reviste particular importancia la relación 
entre el retraso grave de la lectura, así como defi
ciencias cognitivas en general, con el desarrollo de 
síntomas de trastornos de conducta agresiva, en 
especial en chicos. 

Mal rendimiento escolar. El pediatra debe ocu
parse del rendimiento escolar de los pacientes, pre
guntando a qué colegio asiste y en qué curso está, 
pues es un índice del aprendizaje. La anemia ferro-
pénica, un déficit sensorial o el retardo mental leve 
puede manifestarse como mal rendimiento escolar y 
se requiere averiguar los antecedentes perinatales, 
familiares, mórbidos; realizar un buen examen físico 
y neurológico (puede necesitar más de una consul
ta), solicitar una evaluación oftalmológica y audio-
métrica, un informe escolar, evaluar métodos de 
estudio, hábitos de alimentación y de sueño, hora
rios, motivaciones e intereses y descartar los factores 
emocionales perturbadores del buen rendimiento. 
En algunos casos se justifica una evaluación psico-
métrica para evaluar el coeficiente intelectual o un 
diagnóstico de trastorno específico del aprendizaje y 
orientación escolar o vocacional, con la finalidad de 
evitar el abandono escolar, el ocio, la vagancia y la 
delincuencia. 

Hacer novillos y fugas del hogar. A diferencia de 
las conductas descritas hasta ahora, los novillos y las 
fugas no son adecuados en ningún momento del 
desarrollo. Algunos niños no van al colegio porque 
temen a compañeros o profesores, o porque se sien
ten humillados debido a dificultades de aprendizaje; 
otros se ausentan porque tienen síntomas de angus-
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tia de separación. Lo más frecuente es que los novi
llos reflejen desorganización en el hogar, problemas 
de personalidad o ambas cosas. Mientras que los 
niños más pequeños amenazan a menudo con 
fugarse debido a frustraciones o a su deseo de regre
sar con sus padres, las fugas sin rumbo fijo expresan 
casi siempre un grave problema subyacente. En la 
adolescencia deben considerarse como posibles 
desencadenantes tanto las desavenencias con los 
padres como los problemas de personalidad, de 
malos tratos y de abandono. 

Timidez, falta de contacto social. Se trata de un 
trastorno por evitación. Comienza generalmente 
pasados los dos años de edad y son niños que están 
muy unidos a sus cuidadores, poco habladores, con 
inseguridad y faltos de confianza. Pueden mejorar 
espontáneamente o cronificarse. El tratamiento debe 
ser similar a la ansiedad de separación 

Conducta antisocial. Aunque no existe una teoría 
totalmente satisfactoria sobre la naturaleza y las cau
sas de la conducta antisocial, se han identificado 
factores de riesgo en el individuo y en la familia. Los 
estudios de adopción en gemelos indican con clari
dad que tanto los factores genéticos como los méto
dos de educación contribuyen a la posterior apari
ción de conductas agresivas. También pueden pre
disponer a una conducta antisocial los factores 
socioculturales, el temperamento, algunos trastornos 
psiquiátricos y las limitaciones cognitivas. 

Conductas pasivas-agresivas. Las conductas pasi-
vas-agresivas son comunes en la infancia y la ado
lescencia y muestran una prevalencia del 16 al 22 
%. Estos niños expresan indirectamente su hostili
dad en forma de actitudes dilatorias, obstinación o 
resistencia. Los padres se quejan a menudo de que 
estos niños no les escuchan ni responden a las soli
citudes reiteradas. El rendimiento escolar suele ser 
bajo. Es probable que al investigar los antecedentes, 
se descubra un negativismo excesivo durante los tres 
primeros años, con problemas en la alimentación y 
el control de esfínteres. Los niños pueden adoptar de 
manera inconsciente estrategias pasivas-agresivas 
por diversos motivos: para adquirir independencia al 
tiempo que mantienen la dependencia, para contra
rrestar la escasa autoestima subyacente, para con
servar el control y la autonomía cuando se sienten 
amenazados por la ansiedad, y para vengarse. Estos 
niños temen la expresión directa de la autoridad y la 
hostilidad. Es frecuente que sus padres los críen de 

forma intimidatoria, crítica e incongruente o, por el 
contrario, sean indulgentes y permisivos. Tanto ellos 
como sus hijos tienen a menudo dificultades para 
controlar la cólera. 

Ante la conducta pasiva-agresiva, los padres 
deben marcar a su hijo unos límites y unas expecta
tivas firmes. Todos deberían llegar a un acuerdo 
acerca de cuáles son las tareas y responsabilidades 
importantes del niño. Primero han de tratarse las 
cuestiones de mayor importancia. Deben promover
se y recompensarse las actitudes de seguridad y de 
independencia adecuadas a cada edad. Los casos 
más refractarios necesitan a menudo intervención 
psiquiátrica. 

La farmacoterapia no está indicada, en general, 
para este problema; sin embargo, puede resultar 
beneficiosa si se utiliza juiciosamente en niños en 
quienes subyace alguna vulnerabilidad biológica 
(trastornos psicóticos intermitentes, problemas de 
déficit de atención), aunque el litio y el haloperidol 
tienen cierta eficacia en el tratamiento de la agresi
vidad. 

Mutismo selectivo. Son factores presdiponentes 
la sobreprotección, los trastornos del habla y/o el 
lenguaje ( Dislalias, disfemias, Rinolalias, Retraso 
del habla y el lenguaje, etc.), el retraso mental recu
perable/límite (Síndrome psicosocial), la emigra
ción, la hospitalización o un trauma antes de los tres 
años y, la entrada en la escuela, podemos conside
rarlos como factores que predisponen una inhibi
ción del habla en los niños. Consiste en la inhibi
ción del habla en una, varias o muchas situaciones 
sociales, incluyendo la escuela, a pesar de tener 
capacidad para hablar y comprender el lenguaje. 
Algunos pueden comunicarse mediante gestos, con 
afirmaciones o negaciones con movimientos de 
cabeza o, en algunos casos, utilizando monosílabos 
o expresiones cortas. Lo más frecuente es que el 
niño no hable en la escuela, aunque sí en casa y que 
se niegue a hablar con adultos desconocidos. 

El mutismo más grave es la inhibición del habla 
en todas las situaciones. Pueden poseer habilidades 
normales para el lenguaje oral, aunque también 
pueden sufrir un retraso en el desarrollo del lengua
je y/o trastornos en la articulación y la fluidez 
(Dislalias/Tartamudez). El rechazo a hablar no es, sin 
embargo, debido a un déficit grave del lenguaje o a 
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otro trastorno mental. Podría hablar, aunque fuera 
mal, pero no lo hace. 

La edad de comienzo suele ser antes de los cinco 
años, pero llaman la atención al ingresar en la 
escuela. En algunos casos, la alteración dura solo 
varios meses, aunque puede perdurar varios años, si 
no se inicia tratamiento psicológico. Puede haber un 
deterioro grave del funcionamiento social y escolar. 

Puede presentarse junto a otros trastornos en el 
lenguaje expresivo (dislalias, disglosias, rinolalias), 
timidez excesiva, aislamiento social, retraimiento, 
rechazo escolar, encopresis, enuresis, rasgos com
pulsivos, temperamento inestable y conductas de 
negativismo y como complicaciones pueden pre
sentarse fracaso escolar y el ser victima propiciato
ria de los compañeros. 

Podemos considerar los siguientes criterios para 
los niveles de afectación: la edad del sujeto (a mayor 
edad, mayor persistencia del trastorno y mayor gra
vedad), la duración del mismo (cuanto mayor tiem
po desde que se conoce la inhibición, mayor grave
dad); la extensión (cuanto más numerosas y genera
lizadas sean las situaciones en las que inhibe su 
habla, mayor gravedad) y la intensidad (cuanto más 
inhiba su comunicación oral, mayor gravedad com
porta). Así, podíamos establecer los siguientes nive
les: 

A.- Mutismo total o casi total, en la mayoría de 
las situaciones de interacción y con casi todas la 
personas. 

B.- Mutismo selectivo idiomático: Niños de fami
lias emigrantes de un país de idioma diferente que 
se niegan a hablar nuestra lengua, aunque existe 
una adecuada comprensión, pero persiste rechazo a 
hablarla. 

C- Mutismo selectivo de personas: Niños que 
seleccionan las personas con las que hablan, aun
que sea poco, solo hablan a algunos de sus iguales 
y sus familiares más próximos. No hablan con adul
tos extraños incluido la maestra o el maestro, o sola
mente contestan con gestos a sus preguntas. 

D.- Mutismo selectivo de situaciones: Solo 
hablan en casa y con sus padres o familiares más 
próximos, en el colegio con muy pocos niños y muy 

poco, nada con los demás niños ni con los profeso
res, ni dentro de la clase a todo el grupo. 

En el retraso mental grave, en un trastorno pro
fundo del desarrollo, o en los trastornos del desarro
llo del lenguaje de tipo expresivo (Disfasia) puede 
haber dificultades para hablar, pero no una inhibi
ción tan grande que les impida hacerlo. En la depre
sión, el trastorno por evitación en la infancia o la 
adolescencia, el negativismo y la fobia social, puede 
haber también un rechazo a hablar pero en todos 
estos casos la ausencia de habla (Total o casi total) 
no es la alteración predominante, que sí lo es en el 
mutismo. 

Conducta regresiva. Se suele observar como 
celos ante un nuevo hermano, a veces asociada a 
agresividad. Debe resolverse con una educación 
adecuada, sin hacer comparaciones y explicando 
que el/la hermano/a no viene a disputar su puesto en 
la familia 

Hurtos. Casi todos los niños hurtan algo en algún 
momento de sus vidas. Esta conducta se convierte 
en un problema cuando ocurre dos o más veces. 
Algunos preescolares y escolares lo hacen en res
puesta a un sentimiento de pérdida interior. Se sien
ten a menudo abandonados y, de hecho, sufren pri
vación afectiva. Hurtan de forma impulsiva, pero la 
gratificación no satisface sus necesidades profundas. 
En los niños y adolescentes, el hurto es a veces 
expresión de ira o de venganza por frustraciones 
reales o imaginarias originadas en los padres. En 
muchos casos, el niño alberga un intenso deseo de 
ser descubierto. La conducta se convierte así en una 
forma de manipular e intentar controlar las interac
ciones con los padres. Como ocurre con la mentira, 
el niño puede haber aprendido a robar de sus 
padres. Los progenitores que presumen de defraudar 
en el pago de impuestos o de sobrepasar los límites 
de velocidad están atribuyendo implícitamente al 
robo la condición de conducta aceptable. 

Para los padres, es importante ayudar a su hijo a 
que deshaga el entuerto devolviendo los artículos 
robados o su equivalente, ya sea en dinero que el 
niño pueda ganar o en servicios que pueda prestar. 
Cuando resulta evidente que el niño no puede resis
tir la tentación, no hay que dejar a su alcance dine
ro ni objetos valiosos para reducir las oportunidades 
de robo. También es importante no dar demasiado 
énfasis al acto para que la conducta o la reacción a 
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la misma no se vuelvan tan emocionantes que se 
reproduzcan en futuros períodos de descontento. 

Cleptomanía. Es una fracaso del control de sus 
impulsos de robar objetos que ni son necesarios 
para el uso personal ni se toman por su valor. Esos 
objetos pueden ser abandonados, regalados, escon
didos o simplemente olvidados. Normalmente el 
niño tiene la capacidad de poder comprarlos, pero 
siente una necesidad o tensión al hacerlo experi
mentando una intensa gratificación o alivio después 
de cometido el acto. Muchas veces prefiere ser cas
tigado a ignorado. Muchas veces hay un ambiente 
familiar confuso, con conflictos, frustraciones. 

Juego compulsivo. Se trata de una adicción y 
compromete los intereses personales, familiares o 
vocacionales, llevándoles al deterioro de las relacio
nes familiares, sociales, etc., así como a conductas 
delictivas. Necesita un tratamiento especializado. 

Interés por el fuego. Aunque el interés por el 
fuego es general en la primera infancia, hacer fuego 
sin supervisión es siempre una conducta inadecua
da. Los escolares pequeños tienden a hacerlo por
que albergan una hostilidad latente secundaria a pri
vación dentro de una familia desorganizada y desa
tendida; suelen encender fuegos por sí solos dentro 
de sus casas. En los adolescentes, esta conducta es 
más indicativa de delincuencia; suelen provocar 
incendios en pequeños grupos, buscando vengarse 
de las autoridades escolares y de la comunidad. 
Ante un niño que prende fuego es preciso que, 
como mínimo, intervengan los padres, pero, en la 
mayoría de los casos, también hacen falta profesio
nales de la salud mental. A menudo hay que combi
nar la terapia familiar con la terapia individual para 
conseguir cambios proporcionales en la conducta. 
Con todo, el niño reincidente es muy difícil de tra
tar. Muchos incendiarios adultos actuaban así cuan
do eran pequeños. 

15. Los conflictos en el ciclo sueño/vigilia. Cada 
individuo necesita períodos de sueño caracterizados 
por fases R E M (movimientos oculares rápidos) y por 
períodos de sueño ortodoxo, constituido por cuatro 
etapas de sueño, progresivamente más profundo que 
en los adultos. En los niños mayores se producen por 
ciclos de aproximadamente noventa minutos a lo 
largo de la noche, mientras que en los mas peque
ños el ciclo se completa en sólo cincuenta minutos. 
Esto significa que los lactantes y los niños pequeños 

tienen más posibilidades de experimentar períodos 
de sueño superficial. El 80% del sueño de los adul
tos es profundo, mientras que en los bebés sólo lo es 
el 50%. 

Un niño normal de dos años requiere un prome
dio de doce horas por noche, más de una a dos 
horas de siesta. A los seis años, un niño aún necesi
ta doce horas de sueño, pero sus siestas ya son más 
cortas. A los nueve, el promedio de horas de sueño 
es de once horas y a los doce, de diez. Hay que 
tener en cuenta que éstos son promedios de horas 
de sueño y que un niño que duerma más o menos 
horas no es anormal. 

Muchas veces los padres se quejan de que el 
niño tiene un sueño inquieto, se mueve constante
mente durante la noche, lo cual es normal y no indi
ca patología. Los lactantes menores que reciben ali
mentación durante la noche se habitúan a desper
tarse por la noche, costumbre, a veces difícil de erra
dicar que requieren aprender a conciliar solos el 
sueño nuevamente, lo cual se favorece con actitudes 
de tranquilidad, de aceptar el despertarse sin ofre
cerle alternativas, sin proporcionar alimentos, para 
evitar la ingesta excesiva de leche, los carbohidratos 
que tienen consecuencias nefastas en la dentadura, 
en la sincronización sueño-vigilia, en la enuresis y 
en el desarrollo de niños obesos. Los preescolares, 
hijos de padres permisivos, tienen dificultad para 
conciliar el sueño a las horas adecuadas, pues los 
hábitos de crianza (secundarios a múltiples razones, 
como el preferir que el niño duerma hasta tarde en 
la mañana) han favorecido el ver televisión hasta 
altas horas de la noche, o alimentarlos varias veces 
dificultando el tránsito relajado hacia el dormir. 
Estos hábitos de sueño son muy importantes porque 
se relacionan con la aparición de insomnio en la 
edad adulta. Las pesadillas pueden provocar el des
pertar nocturno y se deben buscar causas tales 
corno los conflictos familiares, los programas vio
lentos de TV y diferenciarlos del terror nocturno y de 
algún trastorno del sueño como el sonambulismo. 

Los trastornos del sueño son comunes en la 
infancia y pueden ser de naturaleza temporal, inter
mitente o crónica. Su prevalencia varía de un 0.2 a 
un 10 %. Una proporción considerable de los niños 
plantea dificultades a la hora de irse a la cama. 
Muchos emplean un determinado juguete o una 
lámpara de noche para que les ayuden a dormirse. 
Los lactantes que muestran dificultades a la hora de 
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establecer pautas regulares de sueño nocturno tam
bién pueden mostrar a menudo nerviosismo e irrita
bilidad generales como características de su tempe
ramento. Los trastornos del sueño durante la lactan
cia pueden ser el resultado de angustia o disputas de 
los padres. Los niños mayores pueden experimentar 
temores nocturnos transitorios (a ladrones, ruidos, 
truenos y relámpagos, a ser raptados) que perturban 
el sueño. Los niños pueden expresar sus temores 
abiertamente, o disimularlos, acudiendo a menudo 
a tácticas destinadas a retrasar la hora de acostarse. 
El niño asustadizo también puede buscar dormir en 
el cuarto de los padres o intentar entrar en él una 
vez que ellos se han dormido. La incapacidad para 
quedarse dormido o para mantener el sueño es rara 
durante la infancia, pero es más común en la ado
lescencia. La ansiedad por la separación a menudo 
contribuye a este problema. Los niños pueden inter
pretar inconsciente y simbólicamente el sueño 
como un período durante el cual se les aparta del 
amor y la atención de los padres. Si existe un con
flicto dentro de la familia o ha habido separación o 
divorcio, esta ansiedad se exacerbará. Los temores a 
acostarse con frecuencia guardan relación con sepa
raciones normales como las que se producen cuan
do por primera vez el niño va a la guardería o al jar
dín de infancia. A medida que, al crecer, los niños se 
hacen más conscientes de la muerte, pueden mos
trarse reacios a irse a dormir por temor a morir. Este 
temor aumenta si recientemente ha muerto algún 
miembro de la familia. La ansiedad relacionada con 
otras áreas de la vida del niño (familia, compañeros, 
rendimiento escolar) puede expresarse como un 
trastorno del sueño. La depresión igualmente puede 
provocar alteraciones del sueño. 

La narcolepsia es un trastorno que provoca ata
ques de sueño y cataplejía durante el día, parálisis 
del sueño y alucinaciones hipnagógicas. Se ha 
observado una predisposición genética. Aunque 
suele comenzar en la adolescencia, se han descrito 
casos prepuberales. Para el diagnóstico definitivo se 
requieren estudios de laboratorio del sueño. Se suele 
recomendar un tratamiento conservador. Para los 
ataques de sueño durante el día se han empleado 
estimulantes y para la cataplejía, antidepresivos. 

Los terrores nocturnos empiezan, por lo general, 
en la edad preescolar; el niño se despierta en la fase 
4 del sueño (no-REM), por lo general al inicio del 
ciclo de sueño. El niño está confuso y desorientado, 
muestra signos de intensa actividad vegetativa (res

piración trabajosa, pupilas dilatadas, sudoración, 
taquipnea y taquicardia), puede quejarse de fenó
menos visuales peculiares y parece asustado. Puede 
presentarse un período de sonambulismo, durante el 
cual el niño puede correr el riesgo de lesionarse. 
Pueden pasar varios minutos antes de que el niño 
parezca estar orientado. Por lo general, el niño no 
puede recordar el contenido del sueño que provocó 
el terror nocturno. Los terrores nocturnos a menudo 
desaparecen espontáneamente y pueden guardar 
relación con un conflicto específico del desarrollo o 
con un acontecimiento traumático desencadenante. 
La incidencia en niños oscila entre un 2 % y un 5 % 
y es más común en niños que en niñas. Existe un 
patrón familiar en el desarrollo de terrores noctur
nos, y las enfermedades febriles pueden ser un fac
tor predisponente. 

Poco es lo que se puede hacer para ayudar al niño 
durante un terror nocturno. Se debe simplemente 
esperar a que cese y recordar que no ha sido causa
do por las tensiones y que no tendrá efectos traumá
ticos ni duraderos para el niño. Tranquilizar al niño. 
Hay que abrazar al niño, calmarle y pasarle una toa
lla refrescante por la cara. Esto hará que los padres 
sientan que están haciendo algo útil y tranquilizará al 
niño mientras pierde su mirada vidriosa y empieza a 
volver a la realidad, preguntándose qué pasa. 
Regular los horarios de sueño. Para ayudar al niño a 
desarrollar un patrón de sueño más maduro, asegú
rese de que tiene un horario regular de sueño y que 
descansa lo suficiente. Consultar a un profesional. A 
pesar de que los terrores nocturnos no son en gene
ral significativos existe sin embargo la posibilidad de 
que sean síntomas de alteraciones neurológicas. Para 
verificar este extremo, al mismo tiempo que las pesa
dillas muy molestas, habrá que comentarlo con el 
médico. Si los terrores se producen con mucha fre
cuencia, el médico puede sugerir aliviarlos con una 
medicación cuidadosamente controlada. 

Las pesadillas, al contrario que los terrores noc
turnos, pueden ser aterradoras para el niño y tam
bién para los padres y son, con frecuencia, el resul
tado de sentimientos de inseguridad, ansiedades, 
miedos o preocupaciones. Son reacciones de miedo 
comunes y normales a los sueños desagradables que 
se inician normalmente a los tres años de edad, 
teniendo su punto máximo a las edades de cuatro y 
seis años. Alrededor de los diez años, la frecuencia 
de estos sueños desagradables se incrementa otra 
vez, para remitir más tarde. Las pesadillas difieren 
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de los terrores nocturnos en que mientras que el 
niño transpira, grita y respira agitádamente al expe
rimentar una pesadilla puede ser despertado rápida
mente y se acordará del sueño o de partes del sueño. 

Los sueños pueden estar inducidos por enferme
dades y por el dolor, sobreexcitación, miedo y ansie
dad, programas violentos de televisión o por ame
nazas enfermizas por parte de los padres. Aunque el 
niño puede no ser capaz de indicar exactamente 
qué le está afectando, pueden sacarse algunas cla
ves a partir de su comportamiento y conversando 
con él. Cualquiera que sea la causa, los niños inse
guros, preocupados o con ansiedad tienen más pro
babilidades de tener pesadillas. 

Normalmente, lo máximo que los padres pueden 
hacer por un niño que sufre pesadillas es despertar
le, tranquilizarle y darle seguridad, decirle que todo 
va bien, que no ocurre nada. Acariciarle y mecerle, 
pero no dar demasiada importancia a la pesadilla, 
puesto que de otro modo podría aprender a utilizar
la como mecanismo para atraer la atención. No es 
importante, en este momento, comentar el conteni
do del sueño. 

Evitar la excitación excesiva. Todos los niños 
deben tener un periodo de calma y relajación antes 
de acostarse, y por ello es preferible no permitirles 
que vean programas de televisión violentos o de 
terror, no contarles historias de miedo ni permitir que 
realicen actividades físicas violentas. A pesar de que 
no ha sido comprobado científicamente que haya 
relación entre la televisión v las pesadillas, las expe
riencias de muchos padres sugieren que es de gran 
ayuda limitar la televisión. Comentar problemas, 
miedos y acontecimientos susceptibles de causar 
tensión. Utilice la conversación y los sueños como 
datos de cualquier problema que esté experimentan
do el niño. Háblele durante el día de sus pesadillas, 
e intente aliviar sus miedos e inquietudes. 

También hay que ser previsor y preparar al niño 
con antelación para acontecimientos que sean sus
ceptibles de causarle tensión, tales como la vuelta a 
la escuela después de las vacaciones o el salir de 
viaje. Los miedos en los niños son a menudo causa
dos por la falta de información. 

El sonambulismo. Se estima que de un 10 a un 
15% de niños andan dormidos por lo menos una 
vez en su vida. La mayoría lo supera, pero un 2% 

continúa haciéndolo hasta la edad adulta. El sonam
bulismo, término técnico para designar a los que tie
nen este hábito, no es la manifestación física de un 
sueño, ni parece asociarse a problemas psicológicos 
o a desórdenes emocionales. El sonambulismo pare
ce tener una incidencia familiar. Cuando un niño 
anda dormido mantiene los ojos abiertos, pero 
vidriosos, dando la apariencia de no ver. Los paseos 
pueden durar desde unos minutos hasta una hora y 
no son en sí mismos peligrosos excepto por el hecho 
de que los niños o adultos que se pasean dormidos 
y por lo tanto sin control pueden hacerse daño. Los 
padres deben idear formas de protección para que el 
niño no se haga daño mientras camina dormido. 
Esto no significa que haya que atarle. En su lugar se 
ha de intentar disponer de los objetos para que el 
niño no se lesione y para que se pueda detectar 
inmediatamente que está levantado. Los niños 
mayores pueden ayudar a preparar sus propias 
medidas de seguridad. Se pueden instalar alarmas, 
bloquear las salidas, barandillas de seguridad, utili
zar la sugestión y elogiar y recompensar la remisión 
de la conducta. Si el sonambulismo del niño es per
sistente, habrá que consultar con el pediatra. A 
veces, la medicación altera los patrones de sueño 
del niño. A diferencia del trastorno en los adultos, el 
sonambulismo infantil suele ser benigno en ausen
cia de alteraciones psicopatológicas. Debe descar
tarse la epilepsia del lóbulo temporal. La terapia 
suele ser de apoyo, es decir, basada en asegurar que 
el niño está a salvo y que los padres entiendan que 
la evolución suele ser limitada en el tiempo. 

Otros problemas relacionados con el sueño 

El niño que no quiere acostarse. Hay niños que 
se resisten a acostarse por diversos motivos (miedo 
de la oscuridad o de no despertarse, o sentirse inse
guros cuando están solos). Les gustaría más jugar o 
ver la televisión y preferirían la compañía y aten
ción de sus padres. Si la hora de acostarse es un pro
blema, será necesario planificar nuevas iniciativas 
para conseguir que el niño duerma. Es importante 
decidir lo que se hará, que el niño sepa que el cam
bio es inminente y que el día 1 hay que poner el 
plan en marcha. 

1. Se debe decidir el momento preciso en que el 
niño debe acostarse y, una vez decidido, proceder 
con firmeza. Esto no significa que los padres deban 
ser absolutamente rígidos. 
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2 los niños pequeños, especialmente los que 
empiezan a andar, encuentran seguridad en la ruti
na. Les gusta la seguridad de lo habitual y de ahí la 
afición a ciertos objetos con los que pueden con
taran muñeco, besar a todos el mundo), etc. 

3. A los niños siempre les gusta saber lo que ocu
rrirá un instante después de ahora. Unos hábitos noc
turnos regulares conseguirán que el niño sepa que el 
momento de acostarse se acerca y que ha llegado el 
momento de parar. Se puede seguir esta guía para 
establecer una rutina nocturna. No comenzar con 
normas que después no se seguirán. Mantener al 
niño calmado. Las peleas o los juegos muy activos 
inmediatamente antes de irse a la cama, no preparan 
al niño para dormir. Media hora antes de acostarse, 
el niño debe encontrarse relajado para cuando llegue 
el momento. No hay que pensar que los niños algo 
mayores no necesitan estos hábitos. Incluso a los 
escolares les encanta que les lean o bien les gusta 
utilizar estos momentos para charlar de algo impor
tante o preguntar algo antes de que se convierta en 
un problema. Algunos niños adquieren el hábito de 
leer, otros escriben su diario o planifican el día 
siguiente. Otros hacen ejercicios de relajación. 

Hablar con el niño de sus miedos y angustias. 
Cada individuo, incluyendo los niños, tiene temores 
que tienden a manifestarse de noche. Los padres 
deben animar al niño para que hable de sus proble
mas y preocupaciones, a fin de poderlos solucionar, 
ayudando a que se duerma. 

El niño que se levanta durante la noche. Todos 
los niños se han levantado alguna vez en su vida 
durante la noche a fin de llamar la atención. Este es 
un comportamiento que no debe considerarse un 
problema a menos que se convierta en un hábito. A 
veces el insomnio denota un problema médico o 
emocional, y si los padres sospechan esta posibili
dad han de verificarla. Pero en muchos casos un 
niño que se despierta noche tras noche ha desarro
llado simplemente un comportamiento que debe 
modificarse. 

Si un niño se despierta por la noche en busca de 
atención porque está hambriento, mojado o tiene 
dolor, no puede ser ignorado. No obstante, a un 
niño algo mayor, bien alimentado y cuidado, se le 
puede ayudar a dormir durante períodos de tiempo 
prolongados, aplicando la ignorancia sistemática. Se 
debe trazar un plan utilizando los principios de la 

ignorancia sistemática y después aferrarse al mismo, 
aplicándolo constantemente, hasta que se produzca 
una mejoría en el comportamiento del niño. Poner 
al niño en la cama, firme pero cariñosamente, dese
arle buenas noches y abandonar la habitación. 

El niño que quiere dormir con sus padres. A los 
niños les gusta dormir con sus padres, es algo cáli
do, acogedor y seguro. Permitir que el niño duerma 
con sus padres, excepto en ocasiones especiales, es 
poco saludable para niño y padres. Permitir que el 
niño duerma regularmente en la cama de sus 
padres, puede provocar graves problemas. Puede 
llegar a hacerle excesivamente dependiente e inca
paz de pasar, más adelante, una noche fuera de 
casa. 

Hay una gran diferencia entre permitir que un 
niño duerma con sus padres ocasionalmente o con
sentirlo de forma regular. Se debe prevenir la cos
tumbre desde su inicio. Cuando el niño está enfer
mo, un interfono permitirá a sus padres oírle. O, si 
fuera necesario, uno de los padres puede dormir en 
su habitación. Si los padres han permitido que el 
niño duerma con ellos cuando está enfermo, se ha 
de interrumpir dicha practica cuando se encuentre 
bien nuevamente. Se debe devolver al niño a su 
cama. Si el niño va hasta la habitación de sus 
padres, hay que hacerle volver a su cama. Muchos 
padres cuentan que su hijo se mete de hurtadillas en 
su cama mientras duermen. Si fracasa es necesaria la 
ayuda de un profesional. 

Los niños que quieren dormir con sus hermanos. 
Algunas veces, el niño quiere dormir con sus her
manos. Normalmente se trata de hermanos o her
manas con los que compartió su habitación. A veces 
es la única opción que le queda antes que dormir 
solo si es que ha fracasado la posibilidad de dormir 
con sus padres. Introducirse con la cama de un her
mano puede parecerle a un niño bastante atractivo. 
Es un hábito que no debe alentarse. En primer lugar, 
porque los niños deben aprender a dormir solos. En 
segundo lugar porque dormir junto a un hermano 
puede estimular fantasías y juegos sexuales en los 
niños. 

Si el niño se ha acostumbrado a dormir acompa
ñado pueden ser útiles las siguientes soluciones: 
informar al niño de que a partir de ahora dormirá 
solo Con una actitud y un tono firmes, los padres 
deben decir al niño que tiene su propia cama para 
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dormir. Sin mas. Comentar con el niño sus miedos 
nocturnos. Si el niño tiene miedo de dormir solo, 
han que hablar con él sobre su miedo e intentar 
resolver el problema. Proporcionar alternativas. 
Haga que el proceso de dormir solo sea más suave, 
haciendo compañía al niño o proporcionándole un 
compañero de sueño, un peluche o un muñeco son 
las alternativas naturales para que el niño desarrolle 
su independencia, sin sentirse solo. Permita que el 
niño duerma en la misma habitación que sus her
manos, pero no en la misma cama. Se han de vigi
lar las reincidencias. 

Los que hablan dormidos. La mayoría de los 
niños hablan ocasionalmente durante el sueño y ello 
no se considera un problema, a menos que despier
te al resto de la familia. Si así ocurriera, pueden 
intentarse las siguientes soluciones: Hacer caso 
omiso, cuanta menor atención se preste, mayor será 
la probabilidad de que la conducta cese, no hay que 
hacer comentarios al día siguiente, si el hablar dor
mido o somniloquia parece ser provocado por una 
sobreexcitación a la hora de irse a dormir, habrá que 
prohibir los juegos movidos por la tarde, controlar 
también los programas de televisión para que el 
niño no esté sobreexcitado o tenga miedo. En oca
siones el hablar en sueños del niño obedece a algu
na preocupación, manera casual al día siguiente. 

16. Enuresis. Trastorno caracterizado por la emi
sión involuntaria de orina, durante las horas diurnas, 
o durante la noche, que es anormal para la edad 
mental del enfermo y no es consecuencia de una 
falta de control vesical secundaria a un trastorno 
neurológico, a ataques epilépticos o a alguna ano
malía estructural del tracto urinario. La enuresis 
puede haber estado presente desde el nacimiento 
(por ejemplo, como una prolongación anormal de la 
incontinencia normal infantil) o bien aparecer des
pués de un período de control vesical adecuado. La 
variedad de comienzo tardío (o secundaria) suele 
iniciarse entre los cinco y los siete años. La enuresis 
puede ser un trastorno aislado o bien puede acom
pañar a un trastorno de las emociones o del com
portamiento más amplio. Los problemas emociona
les pueden presentarse como una consecuencia 
secundaria a las molestias producidas por la enure
sis, al sentirse estigmatizado por la misma o formar 
parte de algún otro trastorno psiquiátrico, o bien 
ambos, la enuresis y el trastorno de las emociones 
de comportamiento pueden presentarse paralela

mente, como expresión de factores etiológicos 
corrientes. 

No existe una línea de separación clara entre las 
variaciones normales de la edad de adquisición del 
control vesical y el trastorno enurético. Sin embargo, 
la enuresis, por lo general, no debe diagnosticarse 
en niños menores de cinco años o con una edad 
mental inferior a cuatro años. Si la enuresis se acom
paña de alguna otra alteración, emocional o del 
comportamiento, la enuresis será el primer diagnós
tico sólo si la emisión involuntaria de la orina tuvie
se lugar al menos varias veces por semana y el resto 
de los síntomas presentasen variaciones a lo largo 
del tiempo relacionados con la intensidad de la enu
resis. La enuresis se acompaña en ocasiones de 
encopresis. En este caso se hará el diagnóstico de 
encopresis. 

17. Encopresis. Trastorno caracterizado por la 
presencia reiterada de deposiciones voluntarias o 
involuntarias de heces de consistencia normal o 
anormal, en lugares no adecuados para este propó
sito, de acuerdo con las pautas socioculturales pro
pias del lugar. El trastorno puede ser la expresión de 
la continuidad de una incontinencia fisiológica 
infantil, aparecer después de haber adquirido el 
control de los esfínteres o consistir en la deposición 
deliberada de heces en lugares no adecuados, aun 
cuando exista un control normal de los esfínteres. 

Puede manifestarse de diferentes formas. En pri
mer lugar, puede ser la expresión de una enseñanza 
inadecuada del control de esfínteres o de un fallo en 
el aprendizaje de dicha enseñanza, con anteceden
tes de un continuo fracaso del control de los esfínte
res. En segundo lugar, puede ser expresión de un 
determinado trastorno psicológico en el cual hay un 
control fisiológico normal de la función, pero que 
por alguna razón hay un rechazo, resistencia o fra
caso a la aceptación de las normas sociales sobre el 
defecar en los lugares adecuados. En tercer lugar, 
puede ser consecuencia de una retención fisiológica 
por la impactación de las heces, con un desborda
miento secundario y deposición de heces en lugares 
no adecuados. Esta retención puede haber tenido 
origen en las consecuencias de tensiones entre 
padres e hijos sobre el aprendizaje del control de 
esfínteres, de la retención de heces a causa de una 
defecación dolosa (por ejemplo, como a conse
cuencia de una fisura anal) o por otras razones. 
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En algunas ocasiones la encopresis puede ir 
acompañada de untar con heces el propio cuerpo o 
el medio circundante y menos frecuentemente por 
manipulaciones o masturbaciones anales. Con fre
cuencia se acompaña de algún grado de trastorno de 
las emociones o del comportamiento. 

No es rara la asociación de encopresis y enure-
sis, en este caso la codificación de la encopresis 
tiene preferencia sobre la enuresis. A veces la enco
presis puede tener una etiología somática, como, 
por ejemplo, una fisura anal o una infección gas
trointestinal. La causa orgánica es el diagnóstico a 
tener en cuenta si es una explicación suficiente para 
la deposición fecal. 

Trastornos relacionados con los hábitos desa-

daptativos 

Pueden aparecer problemas psiquiátricos tras 
infecciones, lesiones, intoxicaciones, o enfermeda
des genéticas, metabólicas o idiopáticas que afecten 
al sistema nervioso central. No deben confundirse 
con las manifestaciones de la disfunción cerebral 
mínima, trastorno por déficit de atención o, en tér
minos conductistas, niño hiperactivo o hipercinéti-
co. Una lesión cerebral, sobre todo si es grave, 
incrementa el riesgo de alteración intelectual y de 
trastorno psiquiátrico. Las psicosis no son conse
cuencias típicas de lesiones o de enfermedades 
cerebrales en la infancia. 

Un porcentaje significativo de casos infantiles de 
lesiones o enfermedades cerebrales, o de epilepsia 
se acompañan o van seguidos de trastornos psiquiá
tricos. El estudio epidemiológico de la isla de Wight 
reveló que los niños entre 5 y 15 años con epilepsia 
o lesiones cerebrales tenían cinco veces más proba
bilidades de sufrir trastornos psiquiátricos; también 
corrían mayor riesgo de padecerlos los niños con 
retraso mental. 

Durante mucho tiempo, se ha sospechado que 
ciertos factores prenatales provocan lesiones cere
brales o trastornos de la conducta. Se ha observado 
que la premadurez y las complicaciones neonatales 
que producen hipoxia causan problemas como 
hiperactividad, impulsividad, dificultades de rela
ción y escaso control de las emociones, en especial 
de la cólera. El consumo abusivo de sustancias 
durante el embarazo puede afectar al desarrollo en 
el período prenatal y en la primera infancia. Aunque 

se han descrito problemas de placenta, premadurez, 
retraso del crecimiento Intrauterino y bajo peso en 
fetos y bebés, lo que se ha estudiado es el efecto de 
la cocaína y otras sustancias sobre el desarrollo 
cerebral. Los problemas del S N C descritos en fetos y 
lactantes como derivados de la cocaína comprenden 
infarto cerebral, microcefalia, retrasos del desarrollo 
y problemas de conducta y de aprendizaje. Aunque 
el consumo de esta droga durante el embarazo se 
asocia con diversos déficit de conducta y de apren
dizaje en algunos niños expuestos, un porcentaje 
significativo de los niños expuestos a sustancias 
durante el período prenatal no resultan afectados 
negativamente. 

Los niños menores de 3 años que sobreviven a 
encefalitis o meningitis presentan efectos más dura
deros sobre la personalidad o la conducta que los 
que han padecido estas enfermedades a mayor 
edad. El resultado contradice la idea de que, en los 
primeros años, el cerebro podría tener mayor capa
cidad para recuperarse sin que queden disfunciones 
residuales significativas. Los niños con hidrocefalia y 
deficiencias motoras muestran una incidencia de 
trastornos psiquiátricos siete veces superior a la 
media. Cuando a ello se añaden una inteligencia 
escasa, trastornos del lenguaje o bilateralidad de la 
minusvalía motora, dicha incidencia aumenta de 
forma significativa, pero tampoco en estos casos 
existe un tipo específico de trastorno. 

Cuando los niños con daño o lesión cerebral tie
nen problemas para controlar sus impulsos o su ira, 
o muestran agresividad, hiperactividad u otras reac
ciones emocionales, estos problemas no difieren 
cualitativamente de los de aquellos niños que sufren 
los mismos trastornos, pero cuyo sistema nervioso 
central está intacto. 

El estrés postraumático es resultado de un trau
matismo abrumador e incluye síntomas o nueva 
experiencia ingresiva (como en pesadillas y actua
ción repetitivo relacionada con el acontecimiento 
traumático), rechazo de estímulos ligados con el 
traumatismo y entorpecimiento de las respuestas 
generales (como incapacidad para recordar un 
aspecto importante del traumatismo, disminución 
del interés y respuesta emocional), y mayor desper
tar (insomnio, irritabilidad). 

Los niños con fobia social presentan un temor 
notable y persistente a situaciones sociales o de 
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desempeño, como fiestas, o leer en voz alta en 
clase; temen ser escudriñados o humillados e inten
tan evitar estas frustraciones tanto como les es posi
ble, con un deterioro funcional como resultado. 

Trastornos de ansiedad. Aproximadamente 9% 
de los niños en edad escolar tiene síntomas de 
ansiedad que interfieren con su actividad diaria y los 
colocan en riesgo de rechazo escolar, logros meno
res y baja autoestima. A menudo suceden juntas 
ansiedad y depresión. Un tercio a la mitad de los 
niños con trastornos de ansiedad están deprimidos y 
la mayoría de ellos tiene uno o más de aquéllos; los 
más comunes son la ansiedad de separación, ansie
dad generalizada, pánico, fobia social y de estrés 
postraumático. 

La ansiedad de separación se caracteriza por 
una preocupación excesiva e inadecuada del desa
rrollo sobre la separación de la casa o de quienes los 
cuidan. Por ejemplo, un niño de cinco años de edad 
con dicha afección puede presentar un rechazo 
agudo a la escuela por su incapacidad para afrontar 
los temores sobre la separación de su madre para 
asistir a clases. 

La ansiedad generalizada es una preocupación 
excesiva sobre diversas áreas de la vida de un niño, 
como escuela, compañeros, familia y actividades, y 
síntomas somáticos, como fatiga, tensión muscular, 
cefaleas concurrentes e insomnio. Estos niños pue
den ser irritables y tienen mala concentración. 

El pánico es muy raro en niños en edad escolar 
primaria pero se presenta más frecuentemente entre 
adolescentes. Se expresa por ataques de pánico con 
múltiples síntomas somáticos como atolondramien
to, acortamiento de la respiración, sudoración, pal
pitaciones, dolor torácico o abdominal, un senti
miento de pánico y sentido de fatalidad inminente. 
El ataque inicial origina ansiedad anticipadora sobre 
episodios futuros y esfuerzos para evitarlos, es decir, 
impedir el ambiente en que sucedió el ataque ini
cial. 

Trastorno de hiperactividad con déficit de aten
ción (ADHD) . El trastorno de hiperactividad con 
déficit de atención es bien conocido y tal vez el tras
torno mental más común entre los pacientes en 
edad escolar con índices de prevalencia de 9 % en 
niños y 3 % en niñas. Las características del cuadro, 
que con frecuencia surge antes de los cuatro años de 

edad, consisten en falta de atención, impulsividad, 
distracción, malas habilidades de organización, baja 
tolerancia a la frustración y grados de actividad más 
altos de los apropiados para el desarrollo. Los sínto
mas deben suceder cuando menos en dos ambien
tes y deteriorar de manera significativa el aprendiza
je, el desarrollo social, o ambos. Con frecuencia el 
A D H D coexiste con otros trastornos, lo que puede 
complicar el diagnóstico y tratamiento. Las asocia
ciones más comunes son con los trastornos de la 
conducta (30 a 50 % ) , de ansiedad (25 % ) , del 
ánimo (1 5 a 75 %) e incapacidad para el aprendi
zaje ( 25 % ) . 

Los niños de diferentes edades y temperamentos 
muestran una gama amplia de conductas relaciona
da con la actividad física, la atención y el autocon
trol. Normalmente los preescolares tienen periodos 
de atención muy cortos y es posible que los niños en 
edad escolar no persistan mucho tiempo en labores 
que les desagradan y requieren concentración. 
Otros niños pueden tener falta de atención o con
ducta hiperactiva e impulsiva que causan cierto 
grado de dificultad familiar o social, pero no son lo 
bastante perjudiciales o penetrantes para justificar el 
diagnóstico de A D H D . Los hechos que causan 
estrés, como los problemas familiares, o el naci
miento de un hermano, pueden desencadenar una 
falta de atención pasajera o problemas de conducta 
hiperactiva-impulsiva, sin que se justifique el diag
nóstico de A D H D . 

El paciente confuso y/o desorientado. Es impor
tante, en este caso, proceder a un diagnóstico dife
rencial provisional, evaluando aquellas posibles 
causas orgánicas (infecciosas, tóxicas, metabólicas, 
vasculares, etc.), que deberán ser tratadas de forma 
prioritaria para evitar daño irreversible. No esta indi
cada a priori una sedación inespecífica sin diagnós
tico y tratamiento de la etiología orgánica de base 
(los trastornos de conciencia de base psicológica 
suponen una muy pequeña minoría del total de 
casos). 

El paciente agitado y/o violento. Para evitar daño 
a personas o a cosas, lo mejor es prevenir la acción 
violenta, más probable en quienes tienen antece
dentes de la misma. Para ello, hay que detectar pre
cozmente los signos de riesgo de violencia: 

A) Características diagnósticas del paciente 
potencialmente violento: 
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a) intoxicación por alcohol o drogas 
b) síndromes de abstinencia 
e) estado confusional agudo (descartar patología 

orgánica; nunca sedación inespecífica olvidan
do tratamiento etiológico); 

d) estado post-ictal epiléptico 
e) psicosis agudas (esquizofrenia, manía ... ); 
f) trastorno paranoide, antisocial o límite de la per

sonalidad. 
B) Características conductuales que suelen hallarse 

presentes en el paciente potencialmente violen
to: 

a) la postura (sentarse en el borde o agarrar los bra
zos de la silla; cuanto más tensa es la postura, 
mayor es el peligro); 

b) la voz (más riesgo si es alta y estridente, sobre 
todo si va en aumento); 

c) la actividad motora (la inquietud o el estar 
moviéndose de un sitio a otro indican el máxi
mo peligro, por lo que entonces se ha de inter
venir de forma inmediata); 

d) la reacción de sobresalto (puede indicar un inmi
nente síndrome de abstinencia). 

Para entrevistar al paciente, conviene encontrar 
un lugar relativamente tranquilo. El entrevistador se 
ha de colocar entre el paciente y la puerta, pues de 
otro modo quedaría atrapado; otras medidas de pro
tección son dejar la puerta abierta o hacerse acom
pañar de alguna otra persona. Conviene distanciarse 
al menos un metro y no volverle la espalda si no 
median 5-7 metros. Intervenciones aconsejables: 

a) El habla: con voz firme pero suave, conviene pre
guntar ")En qué puedo ayudarle?"; a veces es 
preferible empezar con temas poco cargados (el 
trabajo, el tiempo, etc.) ; a la voz alta se debe 
contestar con voz suave, sin polemizar. 

b) Ofrecer comida o un zumo; muchas veces es muy 
eficaz para relajar la tensión. 

c) Apoyo de personas influyentes en el paciente (un 
familiar, alguien del equipo, un guardia de segu
ridad, etc.). 

d) Guardias de seguridad: llamarlos usando una 
clave y hacer que el paciente los vea antes de 
que entren en acción (muchas veces el sólo 
hecho de verlos resulta suficiente). 

e) Sujeción mecánica: se ha de aplicar cuando el 
paciente está agitado, no establece relación con 
el médico y no obedece las indicaciones tera
péuticas; una vez decidida, no se debe negociar 
sobre ello con el paciente; no debe hacerlo el 

personal del equipo sino los agentes de seguri
dad (lo ideal es que los agentes sean cinco, uno 
para cada extremidad y otro para la cabeza, 
pues el paciente también puede morder). 
Conviene sedarlo con medicación, siguiendo 
las pautas mencionadas más abajo, y evaluarlo 
a intervalos frecuentes mientras dure la sujeción 
mecánica. En determinadas ocasiones y sobre 
todo en aquellos pacientes agitados cuyo estado 
orgánico suponga un cierto riesgo vital es 
muchas veces preferible recurrir a la sujeción 
mecánica, complementada si fuese preciso con 
una ligera sedación, antes que utilizar dosis ele
vadas de sedantes que pueden enmascarar y 
aún complicar ( aspiración en caso de vómitos, 
depresión respiratoria, etc. ) el cuadro clínico 
del paciente. 

f) Medicación: se puede comentar con el paciente la 
tensión que sufre y se le puede ofrecer alguna 
medicación para calmarla; la forma ideal es 
disolverla en un zumo, o bien por vía i.m. (en 
aquellos casos en que el paciente se niega a 
tomar medicación oral). Una pauta apropiada 
puede ser administrar cada media hora, hasta 
conseguir la sedación, uno de los siguientes 
medicamentos: haloperidol (Haloperidol) 5-10 
mg (menos sedante). Levomepromazina: 25-50 
mg. Clorpromazina: 25-100 mg. Tioridazina: 
25-100 mg. 

En el caso de pacientes epilépticos o alcohólicos 
sería preferible utilizar benzodiazepinas para lograr 
la sedación, toda vez que los neurolépticos dismi
nuyen el umbral convulsivo. Debe recordarse que la 
mayoría de las benzodiazepinas disponibles para 
administración parenteral en nuestro medio (el lora-
zepam no está disponible) se absorben de forma 
errática y lenta por vía i.m. (son excepciones el 
midazolam y, parcialmente, el clonazepam) , por lo 
que no deberá utilizarse dicha vía i.m. sino la oral (o 
la i.v. en caso necesario). Cabría utilizar, por vía 
oral, Diazepam, 20 mg (acción bastante rápida, 
desde luego más rápida y, sobre todo, más regular 
que por vía i.m.) o clorazepato dipotásico, 25 -50 
mg (acción algo más lenta que el diazepam). En 
aquellas situaciones en que sea imprescindible una 
sedación inmediata del paciente se puede utilizar 
midazolam , 0, 08 mg/kg de peso por vía i.m., pero 
esta medida debería quedar reservada a médicos 
familiarizados con el uso del midazolam así como 
con técnicas de resucitación cardiopulmonar. 
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Asimismo debería disponerse del antagonista espe
cífico flumazenilo y de equipo de RCP. 

Intoxicaciones y síndromes de abstinencia: Las 
intoxicaciones por alcohol, otras drogas, fármacos, y 
tóxicos de la más variada índole pueden ser: 

a) Accidentales, en cuyo caso corresponde su trata
miento y alta definitiva a Medicina Interna 
(salvo complicaciones específicas). 

b) Voluntarias, con posibles fines suicidas, corres
pondiendo su tratamiento a Medicina Interna; 
su alta ha de ser doble: primero por Medicina 
Interna, y en segundo lugar por Psiquiatría, una 
vez el paciente esté fuera de peligro desde el 
punto de vista orgánico y en condiciones de ser 
evaluado su riesgo suicida. 

En lo referente a los síndromes de abstinencia, 
hay que hacer notar que en el caso de barbitúricos 
o de alcohol, se trata de urgencias médicas poten-
cialmente letales, cuyo tratamiento en puridad 
correspondería a Medicina Interna, si bien en la 
práctica tradicionalmente ha existido una gran 
implicación de Psiquiatría. Los síndromes de absti

nencia de opiáceos, cocaína, anfetaminas o benzo-
diazepinas habituales en nuestro medio, por lo 
general no revisten riesgo vital de naturaleza orgáni
ca, si bien existen excepciones (v. gr., síndrome de 
abstinencia de opiáceos precipitado por naltrexona). 

Hábitos y costumbres. Por último queremos hacer 
alguna referencia, aunque solo sea de pasada, a 
aquellas situaciones en las que el médico ha de asis
tir a un niño y especialmente a un adolescente que o 
bien ha cambiado de costumbres, hábitos o amigos, 
adoptando formas de vivir diferentes y es el motivo 
de preocupación de la familia. En estos casos es muy 
importante conocer cuales son los amigos, pues 
generalmente la influencia viene dada por ellos, 
especialmente en los adolescentes, en lo que la 
influencia de sus padres o amigos es mayor que la de 
la propia familia y su posible integración en pandi
llas, tribus urbanas, adoptando las formas de vida de 
ese grupo en el que se ha integrado, entre las que 
caben las modas como los piercings y tatuajes, tan 
en boga en el momento actual, recientemente regu
lado su uso en la juventud en algunas Comunidades 
Autónomas y sobre los que hay que conocer los pro
blemas derivados de posibles infecciones y alergias. 

S E PEDIATRÍA 2 9 



R E V I S T A D E L A S O C I E D A D D E P E D I A T R Í A D E L S U R E S T E D E E S P A Ñ A 

MESA REDONDA: ASPECTOS NEFROLÓGICOS 

HOMENAJE AL DR. FRANCISCO RODRIGO 

INTRODUCCIÓN 

Dr. Salvador Gracia Manzano. 

Médico Adjunto de Nefrología Pediátrica. Hospital Virgen de la Arrixaca. Murcia. 

Buenos días: 

Vamos a comenzar el Homenaje a nuestro queri
do PACO R O D R I G O . Para ello, la Sociedad de 
Pediatría del Sureste de España ha organizado una 
mesa redonda, que iniciaremos en unos minutos y 
un 2o Acto que se realizará a la clausura de ésta XXX 
Reunión. 

Antes de iniciar la mesa redonda y con vuestra 
autorización, quisiera expresar dos agradecimientos 
y después un Recuerdo a Paco Rodrigo . 

El primer agradecimiento , es para todos ustedes, 
los aquí presentes y a los Socios de la Sociedad de 
Pediatría del Sureste de España y en vuestra repre
sentación, a la Junta Directiva y a su Presidente Dr. 
López Soler, quienes en momentos tan difíciles y 
reunida la Junta Directiva, se decidió por unanimi
dad, ofrecer éste Homenaje a Paco Rodrigo. Es sin 
duda, un reconocimiento de la Pediatría y de los 
pediatras de Murcia y porqué no, de la Sociedad 
Murciana, a su persona. 

De nuevo gracias a todos 

El segundo agradecimiento va dirigido a los ponen
tes de la mesa redonda, Dra. Isabel Zamora, Dra. 
Mercedes Navarro y Dr. Ángel Vila, por la amistad 
demostrada con Paco. Es de justicia que así lo haga, 
basándome, entre otros motivos en hechos como: 

En Diciembre de 1973, en Zaragoza, se realiza el 
Acta Fundacional de la Asociación Española de 
Nefrología Pediátrica y en las firmas, junto a la de 
Paco Rodrigo, está la de la Dra. M. Navarro y la del 
Dr. A. Vila. 6 meses después, junio-1974, en Madrid, 
se les une la Dra. I. Zamora. 

Los cuatro, en algún momento, han sido miem
bros de la Junta Directiva de la AENP. 

Los tres siguieron muy de cerca la evolución de 
la enfermedad de Paco. 

Cuando les llamé para la organización de ésta 
mesa redonda, y el motivo de la misma, la respues
ta inmediata fue: C U A N D O Y D O N D E . Aquí los 
tenemos. 

Muchas gracias a los tres. 

Y ahora, quiero dedicar unas palabras a Paco 
Rodrigo. 

Los hilos que nos conducirían para comenzar 
hablando de PACO, serian infinitos. Seré muy breve 
y lo haré con un Símil : Aceptamos que todas las 
personas tienen su historia, desde que nos conciben 
hasta el adiós definitivo y con ello escribir el "Libro 
de la vida". Este libro, para la mayoría de las perso
nas, entre portada y contraportada, con algunas 
páginas podríamos cerrar la edición. Sin embargo, el 
de Paco Rodrigo, necesitaría varios cientos de pági
nas para su entrega; y tal vez precisaría más de un 
tomo. Y lo digo basándome en el hecho de haber 
tenido la gran fortuna de convivir con él, el día a 
día, durante 25 años. 

Y de éste libro, tan solo, y de forma muy breve, 
ojearemos dos capítulos: 

El primero, donde veríamos su amplia y brillante 
vida profesional . Recordaremos: 

Desde 1967 y durante 10 años, es Médico 
Adjunto de PDT en el H. Infantil La Paz de Madrid. 
Durante éste tiempo, realiza estancias prolongadas 
para conocimientos de Nefrología Pediátrica, en el 
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Alder Hey Children's Hospital de Liverpool (Reino 
Unido) y en el University Hospital de la Universidad 
de Minnesota (USA); obteniendo, además, el titulo 
de la Educational Council for foreing medical gra-
duates para poder ejercer la Medicina en USA, 
Puerto Rico y Canadá. 

En 1977, obtiene la plaza de Jefe de Sección de 
Nefrología Pediátrica en el H U V A de Murcia 

Doctor en Medicina 

Profesor Asociado de Ciencias de la Salud 
(Pediatría) en la Universidad de Murcia 

Tiene 46 publicaciones en diferentes revistas y 
aporta 63 Comunicaciones a diversas reuniones de 
Pediatría y de Nefrología Pediátrica. 

El segundo capítulo seria referente a su envidia
ble y maravillosa, faceta humana. Su bondad, cariño 
y generosidad, traspasaba claramente los limites que 
marcan actualmente los humanos. Su torrente 
humano lo derramaba con cualquier persona de su 
entorno y que aún se acentuaba más, si cabe, con 
sus "niñitos" así como a los padres de ellos; por ello 
he visto a muchos padres, con los ojos preñados de 
lagrimas al conocer tan triste noticia. Esta faceta es 
fácilmente contrastable por todos los que le hemos 
conocido. 

Quien no tiene en éste momento, en la memoria, 
su mirada limpia, su sonrisa permanente, su carca
jada fácil y contagiosa, sus múltiples saludos a todo 
el mundo utilizando su siempre y repetido "hola 
hola"; sus despedidas interminables; su entrada tan 
peculiar en las sesiones matinales del Prof. 
Rodríguez López; así como un sinfín de Anécdotas, 
cuyo escenario, fue tanto dentro como fuera del 
Hospital. 

No me resisto a recordar alguna anécdota. Una 
de ellas por muchos conocida, y ya relatada por 
nuestro compañero Dr. Esteban; ocurrió en la 
Sección de Aislados cuando un niño ingresado esta
ba muy "rebelde" y ya el personal, cuando se le 
acabó los recursos, recurrieron a Paco Rodrigo. Paco 
utilizó una y mil artimañas, echó mano de su perti
naz perseverancia. Pasado un tiempo y en vista de 
no conseguir el objetivo previsto, sale de la habita
ción, vuelve a los pocos minutos y en su mano "El 
Quijote de la Mancha", se sentó a la cabecera del 

niño y comenzó a leer. El niño, ya mayorcito y en 
vista del número de páginas que tenia por delante, 
tomó la sabia decisión, no sin pasar aún un buen 
tiempo, de darse por vencido y dormirse. Pasado 
unos años, el niño, ya más que adolescente, se le 
recordó aquella noche y respondió: 

"Nunca olvidaré a ese médico tan paternal ni la 
noche de "perros" que me dio " 

Sin lugar a dudas: G E N I A L 

Una segunda anécdota, y ésta, fuera del 
Hospital, fue la de un día que el personal del servi
cio quedamos para cenar en un restaurante a las 
afueras y cercano a Murcia. Nos citamos hacia las 9 
de la noche y antes de iniciar la cena, el dueño del 
restaurante se acercó a nuestro grupo y preguntó si 
había algún médico a lo que Paco Rodrigo contestó, 
si, yo lo soy ¿qué desea usted? y le responde, ahí, en 
una mesa, tenemos a un matrimonio joven, ella 
embarazada y con dolor de "tripa". Paco se dirige a 
la señora, le pone la mano derecha en el abdomen 
y a su vez mira su reloj. Enseguida el Diagnóstico . . 
. . ¡Rayos¡ Señora, está ya de parto y le dice: no per
damos tiempo, ahí tengo mi coche, vengan conmi
go que nos vamos al Hospital. A su vez, Paco nos 
dice: "vuelvo enseguida". Pasa el tiempo, las 22 h, 
22.30 h, 23 h. y sin tener noticias de él, decidimos 
comenzar a cenar. 

Ya, bien pasada la medianoche y finalizando los 
postres aparece Paco , paso ligero y todo sonriente: 
Maravilloso, fue maravilloso, ha sido niña y además 
es preciosa. ¡No es fantástico;. Cosas de Paco. 

Nos contaba ROSI (su mujer) que fue a visitarle 
el padre de uno de sus "enfermitos" y al despedirse 
le dijo: "Será que hace falta un Nefrólogo infantil en 
el cielo". Así debía ser, si bien habría que añadir que 
"allí arriba" deberían estar tristes, o decaídos y el 
"Todopoderoso" pensó que para animarles precisa
ba de la presencia de Paco. 

Seguro que su llegada habrá inyectado alegría y 
optimismo; que ya has saludado personalmente a 
todos, has pedido como siempre tu "sopita" de pri
mero, y a los postres, les habrás cantado una "joti
ca" o un fragmento de zarzuela, y que todos, ya se 
disputan estar a tu lado. Estarán gozosos. 
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Para ir finalizando recordaré; que Paco nunca 
tuvo un mal gesto, un disgusto o inquina hacia un 
compañero o persona de su entorno. 

Paco fue amigo de todos y todos le querían como 
un amigo 

Desde aquí, quiero enviar un fuerte abrazo a 
Rosi, su mujer; mujer maravillosa y a sus hijas Ana, 
Cristina y Maria, claro ejemplo de las grandes virtu
des de sus padres. 

Y Termino con una declaración personal: 

Uno de los acontecimientos más importantes y 
gratificantes en mi vida, ha sido el haber conocido a 
Paco Rodrigo, gozando de su generosidad, sabidu
ría, y amistad durante éstos 25 años. Paco, siempre 
estaré en deuda contigo. 

C O M E N Z A M O S LA MESA R E D O N D A 

EN PRIMER L U G A R , la Dra. Isabel Zamora 
hablará de los " signos de alarma en la evolución de 
las hematurias " 

Pocas manifestaciones clínicas son tan alarman
tes para unos padres y también para el niño, como 
la aparición de una hematuria macroscópica. La 
mayoría de las hematurias Macro ó Microscópicas 
en el niño, a diferencia del adulto, suelen tener buen 
pronóstico. Algunos casos no será así. De ahí la 
exposición de la Dra. Zamora que profundizará en 
las hematurias y en particular en la Nefropatía IgA. 

EN S E G U N D O L U G A R , la Dra. Mercedes 
Navarro, expone el "Síndrome Hemolítico Urémico. 
Estudio multicéntrico español" . Se trata de un estu
dio retrospectivo en 19 Hospitales, que aportan en 
total 339 casos. 

Si bien en España no es una patología endémica, sí 
se ha visto un incremento de casos en las últimas 
décadas. El pediatra debe tener presente esta patología 
por su gravedad y beneficio de un tratamiento precoz. 

Básicamente hay dos tipos de S . H . U , uno el clá
sico ó típico que representa el 90% de los casos y 
que se manifiesta con diarrea; y la forma atípica, sin 
diarrea (no olvidar el S .H .U recidivante y el fami
liar). El Pediatra debe pensar en éste Síndrome ante 
un niño con diarrea, más aún, si es sanguinolenta a 
lo que se le unirá una evidente palidez de piel y 
mucosas, lo cual nos obligaría a solicitar una analí
tica urgente (Hemograma, bioquímica y test de 
Coombs) y si se sospecha éste síndrome, remitir al 
niño a un Centro Hospitalario con unidad de UCI 
Pediátrica. 

EN TERCER L U G A R , el Dr. Ángel Vila nos habla
rá de ese mundo tan apasionante de las enfermeda
des: La fisiopatología. En éste caso, la de la "hiper
tensión arterial Reno-Vascular". Nos recordará, y de 
forma actualizada, el Sistema renina - angiotensina, 
como sistema vasoconstrictor; y de los agentes vaso
dilatadores del tono vascular, en contraposición al 
sistema anterior. Igualmente nos acercará al diag
nóstico y tratamiento de elección (médico ó qui
rúrgico) según la causa de la hipertensión. 
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SIGNOS DE ALARMA EN LA EVOLUCIÓN DE UNA HEMATURIA 

Dra. Isabel Zamora Martí. 

Médico Adjunto de Nefrología Pediátrica. Hospital La Fe. Valencia. 

La hematuria es un signo inespecífico de afecta
ción renal, pudiendo tener múltiples etiologías. 

Los diversos procesos que pueden cursar con 
hematuria macro o microscópica pueden dividirse 
en dos grandes grupos: glomerulares y no glomeru-
lares. 

Dentro del origen no glomerular, la hematuria en 
el niño tiene como etiologías más frecuentes la 
infección urinaria, la litiasis y la hipercalciuria e 
hiperuricosuria. Todas estas etiologías son habitual-
mente de fácil diagnóstico por la historia clínica, la 
exploración y exámenes complementarios dirigidos. 
En la microhematuria asintomática, hallazgo casual, 
el diagnóstico diferencial entre glomerular y no glo
merular es a menudo laborioso. La presencia aso
ciada de proteinuria o hipertensión indican origen 
glomerular. La presencia de cilindros hemáticos y 
hematíes dismorficos (>70%) orientan en este 
mismo sentido. 

La hematuria de origen glomerular que cursa 
como hematuria macroscópica recurrente, o 
microhematuria persistente indican la existencia 
de una glomerulopatía crónica. En el niño la causa 
más frecuente es la enfermedad de Berger o glo
merulopatía IgA. 

El diagnóstico de esta enfermedad exige la reali
zación de una biopsia renal. Los hallazgos histológi
cos son inespecíficos y aunque la forma más fre
cuente es la glomerulonefritis mesangial puede 
observarse cualquier forma de afectación glomeru
lar, unida o no a afectación tubulo-intersticial y vas
cular. El diagnóstico se realiza por el hallazgo por 
inmunofluorescencia de depósitos mesangiales de 
IgA, asociados o no a IgG e IgM. 

En el Hospital Infantil La Fe, se han diagnostica
do 59 niños de glomerulopatía IgA. 

La forma de presentación fue muy variable pero 
con un predominio de microhematuria con o sin 
hematuria macroscópica (1 7 casos), hematuria recu
rrente macroscópica aislada (7 casos) o hematuria + 
proteinuria (8 casos). 

La biopsia se indicó mayoritariamente, tras un 
tiempo medio de evolución de 3 años, por la pre
sencia o el desarrollo de proteinuria. 

Los hallazgos histológicos evidenciaron un predo
minio de G l . Mesangial pura (36 casos) observándose 
afectación tubulo intersticial asociada en 15 casos. 

Tras un tiempo de seguimiento medio de 7.5 
años, 21 pacientes presentaban hematuria y protei
nuria, en dos casos asociado a hipertensión arterial 
y en uno a un mínimo o descenso del filtrado. 

Considerando la proteinuria como un dato pro
nóstico desfavorable en la evolución de estos 
pacientes, observamos que la presencia de afecta
ción intersticial se asoció a desarrollo de proteinu
ria. Así pues, en la glomerulopatía IgA, y en cual
quier otra forma de glomerulopatía cuyo signo ini
cial haya sido la hematuria, la presencia de protei
nuria o su desarrollo y la hipertensión serán datos de 
mal pronóstico. Los hallazgos de biopsia nos pue
den orientar en ese sentido. 

Como conclusión señalaremos que en todo niño 
con hematuria aislada, los controles clínicos deben 
ser dirigidos a descartar la presencia de hipertensión 
o proteinuria. La biopsia renal diagnóstica puede dife
rirse si no existen datos de mal pronóstico evolutivo. 
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FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERTENSIÓN RENOVASCULAR 

Dr. Angel Vila López. 

Jefe de Nefrología Pediátrica. Hospital Valí d'Hebrón. Barcelona. 

El hallazgo de unas cifras elevadas de tensión 
arterial, no constituye una enfermedad en sí misma, 
sino que más bien es un signo común a una larga y 
variada serie de procesos que distorsionan los meca
nismos de homeostasis. 

Hemos de efectuar una clara distinción, entre la 
hipertensión arterial (HTA) producida por el efecto 
de una sola causa específica o el fallo de un meca
nismo homeostático concreto, y la que se establece 
sobre la participación simultánea de varias altera
ciones. 

La mayoría de las enfermedades hipertensivas son 
consecuencias de la alteración del equilibrio home
ostático del sistema circulatorio. Como consecuen
cia de ello, se ponen en marcha respuestas fisiológi
cas compensadoras, con finalidad teórica de contra
rrestar las consecuencias de la alteración inicial. 
Pero, si la causa desencadenante se mantiene, dichas 
respuestas dan lugar a una serie de hechos, que aca
baran configurando el cuadro clínico de la HTA. 

La HTA R E N O V A S C U L A R es el ejemplo más típi
co de un proceso patológico que se genera en tres 
fases: 

1 a . Una lesión estenotica de la arteria renal dis
minuye la presión de perfusión renal. Esta situación 
genera de inmediato un aumento de la liberación de 
renina y, por ende, de la formación de angiotensina 
circulante, la cual, induce una estimulación de la 
secreción de aldosterona y, por consiguiente, de la 
reabsorción tubular de sodio. Esta cascada de res
puestas es inadecuada porque no responde al esta
do real del volumen líquido extracelular. 

2 a . Como consecuencia de lo anterior se produ
ce una expansión del volumen líquido extracelular y 
el aumento de las resistencias vasculares periféricas 
y del gasto cardíaco. Todo lo cual produce una ele
vación de las cifras de la tensión arterial. La HTA 
resultante significa una grave alteración de la home
ostasis, la cual conlleva un serio riesgo para la salud 
del paciente. Paradójicamente, para la circulación 

renal representa la recuperación de la normalidad 
hemodinámica, gracias a los sistemas hormonales 
que tiene a su disposición para proteger al órgano 
afecto de los riesgos de la hipotensión. 

3 a . Si se mantiene esta situación, aparecerán dos 
reacciones que son consecuencia de la persistencia 
de la HTA, pero que tienen como finalidad inicial, 
proteger al sistema circulatorio de la propia HTA: 
hipertrofia cardiaca e hiperplasia de las paredes 
arteriolares. 

MECANISMOS DE REGULACIÓN DE LA 

TENSIÓN ARTERIAL 

La tensión arterial media depende del equilibrio 
entre dos factores: la capacidad cardiovascular y la 
volemia. 

La capacidad cardiovascular es controlada por el 
sistema de receptores de alta presión (barorrecptores 
arteriales) que detecta las oscilaciones de la tensión 
arterial periférica y da lugar a las respuestas de adap
tación mediadas por el sistema nervioso simpático. 

El control de la volemia se efectúa a través de los 
cambios en la función tubular renal (mayor o menor 
eliminación de cloruro sódico y agua) como res
puesta a los de la tensión arterial sistémica. 

La principal diferencia entre los dos sistemas, es 
que el primero lleva a cabo las regulaciones a corto 
plazo y el segundo a largo plazo. 

Estos dos sistemas se inter-relacionan con otros dos: 

1. El sistema de receptores de baja presión 
(receptores cardio-pulmonares), el cual puede inter
venir en varias respuestas: 

Eliminación de agua y cloruro sódico por el 
riñon. 

Distribución de líquidos entre espacio intersticial 
vascular. 
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Secreción de hormonas implicadas en la home
ostasis de la tensión arterial (sistema renina-angio-
tensina, hormona antidiurética y prostaglandinas). 

2. El sistema endocrino renal constituido por el 
sistema renina-angiotensina, el sistema calicreina-
cininas y el sistema prostaglandinas. 

SISTEMAS HORMONALES IMPLICADOS EN 
LA FISIOPATOLOGÌA DE LA HIPERTENSIÓN 
RENOVASCULAR (HTARV). 

1. SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTE-

RONA. 

El aparato Yuxtaglomerular es una estructura 
localizada a nivel del hilio glomerular que se halla 
constituido por los siguientes elementos: 

a.- Arteriolas aferente y eferente glomerular: 

Las células granulares mioepiteliales de la zona 
yuxtaglomerular de la arteriola aferente tienen capa
cidad de sintetizar, almacenar y segregar un enzima 
proteolítico denominado Renina, y poseen además, 
una rica inervación de tipo adrenergico, que se rela
ciona funcionalmente con su actividad secretora. 

b.- Mácula Densa: 

Es una porción del asa ascendente de Henle que 
entra en contacto con el polo vascular glomerular y 
que presenta unas características ultraestructurales y 
funcionales peculiares. Su función sería actuar de 
nexo de unión funcional entre el flujo y composi
ción del líquido tubular (concentración de cloro, 
sodio, cloruro sódico u osmolaridad) y los mecanis
mos vasculares de control de la secreción de renina. 

c- Células del "Lac i " : 

Es un conglomerado de células rodeado por un 
entramado de membranas básales que se continúan, 
por un lado, con el mesangio, y con la mácula 
densa, por el otro. Solo en aquellas situaciones de 
estimulación crónica se transformarían en células 
productoras de renina. 

El control de la secreción de renina depende de 
tren factores: 

1 . - intrarrenales. 
2.- sistémicos. 

3.- humorales. 

Los mecanismos intrarrenales son los más impor
tantes por dos motivos fundamentales: 

a.- porque el riñon es el órgano responsable de la 
formación y liberación de renina, y por consi
guiente, de las acciones que pueda desarrollar. 

b.- los efectos biológicos más relevantes que desa
rrolla la angiotensina son los que se producen a 
nivel renal: mantenimiento de la homeostasis 
del sodio y de la volemia. 

Los mecanismos sistémicos se llevan a cabo a 
través de la inervación de las células yuxtaglomeru-
lares por fibras simpáticas. Su estimulación determi
na un incremento de la secreción de renina. 

Los mecanismos humorales están representados 
por algunas hormonas que pueden actuar sobre la 
secreción de renina. 

La prostaglandina E2 estimula la secreción de 
renina. 

La angiotensina II, la vasopresina y las substan
cias vasoconstrictoras en general, tiene un efecto 
inhibitorio sobre la misma. 

El angiotensinógeno es el substrato natural sobre 
el que actúa la renina para generar angiotensina I. 
Probablemente existen muchas formas de substrato, 
cuyas diferencias fundamentales dependerían de su 
grado de glicosilación. Esta diversidad dependería 
de su diverso origen, aunque su concentración plas
mática depende fundamentalmente de la síntesis 
hepática. 

La angiotensina I es un peptido de diez aminoá
cidos, que carece de importantes efectos biológicos, 
aunque se ha observado que estimula la liberación 
de vasopresina por la neurohipofisis y la de cateco-
laminas por la médula adrenal. 

La angiotensina III tiene menos efectos presores 
que la angiotensina II, pero posee la misma capaci
dad que esta para aumentar la síntesis y liberación 
de aldosterona por la zona glomerulosa del cortex 
adrenal. 

La angiotensina II es la hormona efectora del sis
tema. Tiene el papel decisivo en el control de la ten-
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sión arterial. Mantiene el volumen líquido corporal 
a través de sus efectos renales y de los mediados por 
la secreción de la aldosterona y participa en el con
trol de las resistencias vasculares a través de su efec
to vasoconstrictor. 

Los efectos circulatorios de la angiotensina II se 
producen por dos diferentes vías: 

1 . - por medio de los receptores específicos de 
músculo liso vascular y 

2.- actuando sobre el sistema nervioso, bien sea 
a nivel cerebral estimulando la actividad simpática o 
inhibiendo parcialmente el tono parasimpático, o a 
nivel periférico, aumentado la liberación de cateco-
laminas por la médula adrenal y facilitando así la 
transmisión adrenérgica. 

Los efectos de la angiotensina II sobre los otros 
dos componentes del sistema circulatorio, corazón y 
sistema venoso, no están suficientemente definidos. 
Lo único evidente, es que al elevar la tensión arte
rial, la angiotensina produce un aumento en la post
carga. Si también actuase sobre el sistema venoso, 
se produciría un aumento de la precarga, que neu
tralizaría al anterior. 

El sistema renina-angiotensina mantiene un control 
constante de la función renal. En condiciones básales, 
la angiotensina II modula la eliminación renal de 
sodio y agua. Un leve aumento de su concentración 
intrarrenal produce un gran descenso de la diuresis y 
natriuresis. Un mayor aumento provoca una modifica
ción del flujo sanguíneo renal. La respuesta ante cam
bios más importantes, que excedan el rango fisiológi
co, es un aumento de la tensión arterial debido al efec
to vasoconstrictor. Si se produce un gran aumento de 
su concentración, se puede observar el efecto paradó
jico de un aumento de la diuresis y natriuresis produ
cido por el incremento de la tensión arterial. 

Esta progresión en los efectos sobre el riñon, son 
debidos a la diferente sensibilidad a la angiotensina 
de las diferentes partes de la nefrona. Las porciones 
más sensibles son: el túbulo proximal, donde se esti
mula la reabsorción de sodio, y la arteriola eferente, 
donde produce vasoconstricción. Por el contrario, la 
arteriola aferente parece ser la zona menos sensible. 

El hecho de que la angiotensina provoque la con
tracción selectiva de la arteriola eferente es de suma 

importancia, ya que hace que aunque disminuya el 
flujo sanguíneo renal, se mantenga la tasa de filtra
ción glomerular, con lo que aumenta la fracción de 
filtración. El resultado final es que disminuye la pre
sión hidrostática y aumenta la presión oncótica en 
los capilares peritubulares y, por lo tanto, se produ
ce una mayor reabsorción de agua y electrolitos en 
el tubulo proximal. 

La angiotensina II carece de efectos sobre la arte
riola aferente a pesar de que esta posee receptores 
adecuados. Parece ser que las prostaglandinas tendrí
an un efecto protector sobre la arteriola ante las ele
vaciones marcadas de los niveles de angiotensina II. 

Como consecuencia de las acciones arriba cita
das, la angiotensina II es posiblemente la hormona 
que mayor efecto antinatriurético posee, pudiéndo
se disminuir la natriuresis a niveles mínimos. 

La angiotensina II interpreta un papel fundamen
tal en la regulación de la respuesta renal a los cam
bios en la ingesta de sodio. Cuando sus niveles se 
hallan muy elevados por el estimulo de una alta 
ingesta de sal, se produce un aumento de la tensión 
arterial como único mecanismo que garantizará el 
mantenimiento del balance de sodio. 

La importancia fisiológica de la interacción entre 
la angiotensina II y el sistema nervioso simpático no 
esta definitivamente aclarada. La angiotensina II 
aumenta la actividad simpática tanto a nivel central 
como periférico, y la actividad simpática modifica la 
hemodinámica renal y la natriuresis y estimula la 
liberación de catecolaminas por la médula adrenal. 

Aunque la angiotensina II constituye también, 
uno de los principales mecanismos reguladores de la 
secreción de aldosterona, y que esta hormona tiene 
un importante efecto sobre la reabsorción tubular de 
sodio, se considera que los efectos directos de aque
lla sobre la función renal, son más importantes que 
los efectos mediados por la aldosterona. 

Parece ser que el estimulo de la secreción de 
aldosterona, no tiene una gran importancia si 
median los efectos de la angiotensina II sobre ten
sión arterial y retención de sodio. 

La aldosterona jugaría un papel de relieve en 
situaciones de ingesta pobre de sal, en las que evi
taría la pérdida de una cantidad excesiva de sodio y 
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agua. Aún así, tanto en situaciones fisiológicas como 
patológicas, la aldosterona parece ser mucho más 
importante en la regulación de potasio que en el 
control del balance de sodio. 

De todos modos, los efectos renales de la angio
tensina I I , se producen a concentraciones muy infe
riores a las necesarias para que aparezcan las accio
nes extrarrenales: estimulación de la secreción de 
aldosterona y contracción de la musculatura lisa del 
sistema vascular arterial sintémico. 

2. PROSTANGLANDINAS. 

Las prostaglandinas son ácidos grasos insatura-
dos que se sintetizan en la mayoría de las células, 
aunque no se almacenan, por lo que tienen una vida 
media extremadamente corta. 

La mayoría de estos ácidos grasos intervienen en 
el control del tono vascular, en la excreción renal de 
sodio y agua, modifican la secreción de ciertas hor
monas y modulan la actividad nerviosa. 

Las diferentes prostaglandinas, con una vida 
media muy corta que oscila entre 30 segundos y 5 
minutos, son degradadas por la acción enzimática 
de una deshidrogenasa que es especialmente abun
dante en los pulmones. Por ello, la mayoría de estos 
productos metabolizados al pasar por la circulación 
pulmonar son neutralizados, excepción hecha de la 
prostaciclina (PG12), que no utiliza esta vía meta-
bólica y que por tanto, puede llegar a la circulación 
sistémica. Este hecho ha servido de base para supo
ner que la prostaciclina sería la única prostaglandi-
na que podría realizar acciones generales. 

Los efectos vasculares a nivel sistémico de la 
prostaciclina, se traducen en un descenso de la ten
sión arterial debido a una disminución de las resis
tencias vasculares y que se acompaña de un aumen
to en el gasto cardíaco. 

Existen otras prostaglandinas vasodilatadoras 
como la P G D 2 y la PGE2 , teniendo esta última un 
mayor efecto que la prostaciclina sobre el aumento 
del flujo sanguíneo renal. 

La vía por la que estas prostaglandinas influyen 
en el control del tono vascular puede ser doble: 
modulación de la respuesta presora a las substancias 
vasoconstrictoras y atenuación del efecto presor del 
estímulo nervioso. 

La síntesis de prostaglandinas es estimulada por 
todas aquellas substancias vasoconstrictoras que 
tiene la capacidad de aumentar el calcio citoplas-
mático, tales como norepinefrina, vasopresina y 
angiotensina, y la finalidad sería neutralizar sus 
efectos preso res. 

Las prostaglandinas renales son sintetizadas tanto 
a nivel vascular como tubular y con mayor intensi
dad en las porciones tubulares distales y en las célu
las intersticiales medulares. 

Los receptores intrarrenales de prostaglandinas, 
también se encuentran tanto a nivel vascular como 
tubular, pero la mayor densidad se halla en el seg
mento grueso del asa ascendente de Henle. 

La PGE2 posee además la capacidad de inhibir la 
reabsorción de sodio a nivel del tubulo proximal, 
asa de Henle y tubulo colector. 

3. SISTEMA CALICREINA CININAS. 

El sistema cininas (SCC) es un complicado siste
ma enzimático cuyos elementos básicos son la enzi
ma Calicreina, el substrato Cininógeno (Cng), las 
hormonas efectoras o cininas: lysil-Bradicinina (lys-
BK) y Bradicinina (BK), las enzimas degradadoras o 
cininasas: Cininasa I, Cininasa II o Enzima converti-
dora de Angiotensina (ECA), Endopeptidasa Neutra 
24.11 (NEP), endopeptidasa 24,15 (EP 24,15) y una 
serie indefinida de activadores e inhibidores de cali
creina y cininasas. 

Existen dos tipos de calicreina que son dos enzi
mas diferentes: la plasmática, que se sintetiza en el 
hígado y que participa en el proceso de la coagula
ción, y la tisular que se halla en una serie de órga
nos como el riñon. 

La calicreina es segregada únicamente por célu
las conectoras, que juntamente con las células inter
caladas forman el tubulo conectar, segmento del 
nefrón interpuesto entre el tubulo contorneado dis-
tal y el tubulo colector cortical. 

La activación de la calicreina tisular, pone en 
marcha un proceso que lleva a la formación de cini
nas, la más importante de las cuales es la 
Bradicinina (BK). 

Es posible que las cininas, actúan fundamental
mente como hormonas de acción local, dada la pre-
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sencia de varios enzimas (cininasas) con capacidad 
para activarlas rápidamente. Sin embargo, también 
se han localizado cininas en la circulación periféri
ca, por lo que, teóricamente, es posible su efecto sis-
témico. 

Las cininas intervienen en el control de la fun
ción renal a través de su doble efecto vasodilatador 
y diurético. El primero es mediado en parte por pros
taglandinas y factores relajantes derivados del endo-
telio. El segundo, es debido al efecto inhibitorio 
sobre la reabsorción de agua y sodio estimulados 
por la vasopresina. 

Las cininasas más importantes son: Cininasa II o 
ECA, la Endopeptidasa neutra 24.11 (NEP) , la 
Cininasa I y la Endopeptidasa 24.15. 

La Cininasa II es la enzima convertidora de 
angiotensina I a angiotensina II (ECA). Se genera en 
las células endoteliales vasculares. 

La NEP tiene doble capacidad de inactivar la 
angiotensina I y la angiotensina II: 

Ambas cininasas se hallan fundamentalmente en 
el túbulo proximal. La ECA se localiza también en 
las células endoteliales. 

En el riñon existen dos microambientes anatómi
cos compatibles con una función paracrina del SCC. 
Son: 1 . - El formado por el túbulo conector + colec
tor (TCN-TC) y 2.- El constituido por aparato yuxta
glomerular + túbulo conector. 

La localización de calicreina en el TCN le per
mite participar en la excreción de sodio y agua. La 
calicreina, actúa sobre un substrato abundante es 
ese segmento del nefrón, generando BK la cual 
actúa en el TCC y T C M , que son los segmentos ubi

cados inmediatamente después del T C N , inhibiendo 
la reabsorción de agua y sodio. 

La estrecha relación anatómica existente entre el 
TCN (contenido calicreina) con el segmento preglo-
merular de la arteriola aferente (contenido renina), 
sugiere una interacción bioquímica y funcional 
entre los sistemas renina y calicreina, y permite 
especular que ambos sistemas podrían participar 
conjuntamente en la regulación del flujo sanguíneo 
renal, la filtración glomerular, función tubular y ten
sión arterial. 

Como es sabido, los efectores de ambos siste
mas, Angiotensina II y BK tienen efectos opuestos 
sobre las resistencias vasculares, tensión arterial y 
función renal, y ambos sistemas comparten el 
mismo enzima que convierte angiotensina I en 
angiotensina II e inactiva la BK (figura ). 

Los estudios acerca de la participación del SCC 
en la regulación de la tensión arterial y en la pato
genia de la hipertensión arterial, han cobrado reno
vado auge desde el descubrimiento de que la ECA 
era exactamente el mismo enzima que degradaba la 
bradicinina (cininasa II). El posterior descubrimiento 
y exitosa utilización clínica de una serie de drogas 
con un efecto inhibidor sobre el ECA han acentuado 
este interés. Estas substancias son eficaces, redu
ciendo las resistencias periféricas por un doble 
mecanismo: por una parte disminuyen los niveles de 
la hormona vasoconstrictora (angiotensina II), y por 
otra parte, prolongan la vida media de la hormona 
vasodilatadora (BK). El resultado final es un claro 
predominio de los factores vasodilatadores. 

Así pues, las cininas participan del efecto hipo-
tensor de los inhibidores de la ECA, a través de sus 
efectos vasculares y tubulares a nivel renal. 
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COMUNICACIONES ORALES 

O-01 

ESTUDIO PROSPECTIVO DE MORBIMORTALIDAD DE 
LOS RECIÉN NACIDOS MENORES DE 1500 GRAMOS 
DURANTE EL AÑO 2002 EN EL HOSPITAL UNIVERSI

TARIO VIRGEN DE LA ARRIXACA 

Pérez Cánovas C, Benavente García JJ, Quesada López JJ, 
Bosch Giménez V, Agüera Arenas J, Brea Lamas A. 

Sección de Neonatología. Hospital Universitario "Virgen 
de la Arrixaca". 

OBJETIVOS 

Los recién nacidos de muy bajo peso (RNMBP), defi
nidos como aquellos con peso al nacimiento < 1.500 g, 
presentan una patología distinta de otras edades pediátri
cas estando sometidos a una mortalidad y morbilidad 
considerables. Los objetivos de este estudio son determi
nar la incidencia de RNMBP en la población estudiada, 
así como su composición en subcategorías de peso y edad 
gestacional y determinar las principales causas de morbi-
mortalidad en dicha cohorte al alta a domicilio o falleci
miento. 

METODOLOGÍA 

Se realiza un estudio descriptivo prospectivo entre los 
niños nacidos o trasladados a nuestro centro durante el 
año 2002 con peso menor de 1500 g. Se describen, entre 
otras muchas variables, las de sexo, peso a nacimiento, 
edad gestacional, parto múltiple, administración de esfe
roides prenatales, necesidad de oxigenoterapia en sala de 
partos o durante algún momento del ingreso, así como la 
presencia de sepsis precoz o tardía y de otras complica
ciones precoces (enfermedad de membrana hialina, neu
motorax, persistencia de conducto arterioso) o tardías 
(hemorragia intraventricular, displasia broncopulmonar o 
retinopatia del prematuro). 

RESULTADOS 

De los 7.071 niños que nacieron en nuestro hospital 
durante el año del estudio, 92 tuvieron un peso < 1.500 g 
(lo que corresponde a una incidencia del 1,3%) a los que 
se añadieron 7 procedentes de otros centros conformando 
una muestra total de 99 niños con un peso mínimo de 550 
g y máximo de 1.490 g (con una media de 1268,8 g y des
viación estándar de 247,8 g) y edad gestacional mínima 
de 24 semanas y máxima de 34 (media de 29,6 y desvia
ción estándar cíe 2,6 semanas). Del total de la muestra 
fallecieron 26 (correspondiendo a una incidencia del 
26,3%) siendo la causa básica que condujo al falleci
miento las infecciones (65,2%). Los niños que no fallecie
ron precisaron una hospitalización media de 54,5 días 
(desviación estándar de 24,4 días) precisando oxigenote
rapia en algún momento el 83,8%. Fueron diagnosticados 
de enfermedad de membrana hialina el 40.4%, de ente
rocolitis necrotizante el 2%, sepsis temprana (definida 
como sepsis en las primeras 72 horas) el 10.1% y tardía 
por diversos patógenos el 25,3% de los casos. Se practicó 
ecografía cerebrafen 87 casos (87,9%) encontrando algún 

grado de hemorragia intraventricular en 29 (29,3%) de los 
cuales precisaron cirugía por hidrocefalia el 4%. 
Precisaron algún tipo de terapia específica para la retino-
patía del prematuro el 4% de los niños de la muestra. 
Fueron diagnosticados de displasia broncopulmonar (defi
nida como la necesidad de oxígeno a los 28 días de vida) 
14 de los 77 niños que no fallecieron con anterioridad , 
loque supone una incidencia del 18,1%. 

CONCLUSIONES 

1.- La incidencia de RNMBP nacidos en nuestro hos
pital durante el año 2002 es del 1,3%. 2.- La incidencia 
de mortalidad calculada en nuestra muestra es del 26,3%. 
3.- Las infecciones suponen una causa considerablemen
te alta, y potencialmente reductible, de mortalidad en la 
población de nuestro estudio. 4.- Los RNMBP presentan 
una alta morbilidad con patologías potencialmente cróni
cas lo que hace necesario un programa de seguimiento 
para tratamiento de las secuelas y valoración por consul
tores y especialistas. 

O-02 

ÍNDICE CRIB COMO PREDICTOR DE MORTALIDAD Y 
MORBILIDAD EN RECIÉN NACIDOS DE MUY BAJO 
PESO. ESTUDIO COMPARATIVO FRENTE A PESO AL 

NACIMIENTO Y EDAD GESTACIONAL. 

Benavente García JJ, Pérez Cánovas C, Quesada López JJ, 
Espín López JM, Bosch Giménez VM, Agüera Arenas J, 

Brea Lamas A. 
Sección de Neonatología y UCI Neonatal. Hospital 

Universitario "Virgen de la Arrixaca". 

OBJETIVOS 

Se han descrito múltiples modelos de predicción de 
morbimortalidad neonatal en recién nacidos de muy bajo 
peso (RNMBP). Entre los modelos utilizados clásicamente 
destacan el peso al nacimiento y la edad gestacional, 
otros utilizados más recientemente son el índice CRIB (eli-
nical risk index for babys), SNAP (score for neonatal acute 
physiology) o el SNAP-perinatal extensión. El objetivo de 
este estudio es el de analizar la capacidad del índice CRIB 
para predecir la morbimortalidad en nuestra población y 
establecer una comparación con el peso al nacimiento y 
la edad gestacional. 

METODOLOGÍA 

Se realiza un estudio analítico entre los 99 niños < 
1.500 g ingresados en nuestro centro durante el año 2002, 
recogiendo datos para calcular el índice CRIB a las 12 
horas de vida (compuesto por peso al nacimiento, edad 
gestacional, presencia de anomalías congénitas, peor 
déficit de bases y máxima y mínima FÍ02 necesarias en 
las primeras 12 ñoras de vida) otorgándole una puntua
ción de 0 a 15. Así mismo, también se recogen datos de 
mortalidad, diagnóstico de displasia broncopulmonar 
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(definida como la necesidad de oxígeno a los 28 días de 
vida) y la presencia y grado de hemorragia intraventricu
lar. Como instrumentos estadísticos para establecer el 
estudio comparativo se utilizan la curva ROC, el punto 
cut-off y el análisis de correlación lineal. 

RESULTADOS 

Analizamos el carácter predictivo de mortalidad del 
índice CRIB en nuestra muestra encontrando un área por 
debajo de la curva ROC de 0,907 observando el mejor 
carácter predictivo para un punto de cut-off de 2 (que 
posee una sensibilidad del 90% y especificidad del 78%). 
Por otra parte se analiza el peso al nacimiento como pre-
dictor de mortalidad encontrando un área bajo la curva 
ROC de 0,207. Posteriormente comparamos el índice 
CRIB con el peso al nacimiento como predictores de dis-
plasia broncopulmonar, obteniendo un área bajo la curva 
ROC para el índice CRIB de 0,887 con un mejor carácter 
predictivo, de nuevo, para un punto cut-off de 2 (sensibi
lidad: 85% y especificidad: 86,6%) mientras que el área 
bajo la curva ROC para el peso al nacimiento es de 0,208. 
Finalmente relacionamos mediante análisis de correla
ción lineal el grado de hemorragia intraventricular (diag
nosticada por ecografía cerebral en 87 de los 99 niños 
que componen la muestra) con el índice CRIB, peso al 
nacimiento y edad gestacional encontrando para el índi
ce CRIB un coeficiente de correlación (r.) de 0,625 (n: 87, 
p<0,001), para el peso al nacimiento r: -0,372 (n: 87, 
p<0,001) y para la edad gestacional r: -0,569 (n:87, 
p<0,001). 

CONCLUSIONES 

1.- Mientras existen divergencias en estudios revisados 
entre si existe mejoría o resultan iguales como predictores 
de morbilidad el índice CRIB, peso al nacimiento y edad 
gestacional; en nuestra muestra el índice CRIB se ha mos
trado significativamente mejor como predictor de mortali
dad hospitalaria en RNMBP que el peso al nacimiento. 2.-
El índice CRIB ha sido más eficaz como predictor de dis-
plasia broncopulmonar que el peso al nacimiento. 3.-
Tanto para la mortalidad como para la displasia bronco
pulmonar se ha objetivado el mejor carácter predictivo 
para un punto cut-off en el índice CRIB de 2. 4.- Se obser
va una buena correlación lineal entre el índice CRIB y el 
grado de hemorragia intraventricular, mejorando la del 
peso al nacimiento y la de la edad gestacional. 5.- Sería 
conveniente seguir midiendo este índice en años sucesi
vos para comprobar evolución y estado de la calidad asis-
tencial en nuestra unidad. 

O-03 

ESTUDIO EPIDEMIOLÓGICO Y DE PATOLOGÍAS MÁS 
COMUNES EN NEONATOS DE EMBARAZOS MÚLTIPLES. 

Olivares JM, Martínez S, Agüera JJ, Brea A, Pérez C, 
Benavente JJ, Bosch V. 

Hospital Universitario "Virgen de la Arrixaca". Murcia. 

INTRODUCCIÓN 

El número de embarazos múltiples (EM) ha sufrido un 
incremento en la última década provocados en parte por 
la introducción de las técnicas de reproducción asistida. 
Este aumento ha contribuido a una mayor incidencia de 

partos prematuros derivando en cambios en la morbi-
mortaliclad neonatal. 

OBJETIVO 

Estudiar características epidemiológicas de los EM en 
nuestro Hospital destacando su influencia en la mortali
dad neonatal, y las patologías más comunes asociadas al 
neonatos producto de estos EM. 

MATERIAL Y MÉTODO 

Los siguientes datos se han obtenido de los libros de 
partos y de los informes de alta de los neonatos producto 
de EM ingresados en nuestra unidad durante el año 2002: 
Número de EM, n° de mortinatos de EM, № de fetos por 
EM, edad materna, edad gestacional, peso al nacimiento, 
tipo de parto, necesidad o no de ingreso, y los neonatos 
diagnosticados de EMH, PCA, ECN, infección perinatal 
(I.P), malformaciones mayores, HIV ,DBP, y si fueron o no 
éxitus anotando las causas. 

Hemos contrastado nuestros datos con los de otras 
series publicadas. 

RESULTADOS 

Sobre un total de 6853 partos, 154 fueron de embara
zos múltiples (2,2 % del total de partos) de los que 144 
fueron gemelares (93,5 %) y 10 triples (6,5 % ) . En la 
siguiente tabla mostramos los datos más destacables: 

RN vivos gemelares 300 (4,24 % del total de RN vivos) 
Mortinatos 1 8 (5,6 % de los fetos de EM) Mortalidad neo
natal en EM 9 (30 por mil) 

18,75 % del total de éxitus en el 2002 Edad media 
materna 32,3 años EG media 35 semanas RN prematuros 
98 (63 %) Tipo de parto 90 cesáreas (58 %) RN que pre
cisó ingreso 153 (51 %) Dx de EMH 14 (9,5 %) Dx de 
PCA 8 (5,2 %) Dx de ECN 1 (0,65 %) Dx de I.P. 19 (12,5 
%) Dx de M. mayores 8 (5,2 %) Dx de HIV 12 (7,8 %) Dx 
de DBP 2 (1,3 %) . Causas de mortalidad 5 por prematuri-
dad 4 por M. mayores. 

DISCUSIÓN 

Analizando los datos obtenidos y contrastándolos con 
otras series publicadas destacamos: 

1) Mayor n° de prematuros nacidos de embarazos 
múltiples. 

2) Mayor índice de mortalidad y de morbilidad con 
respecto a algunas de las patología estudiadas, probable
mente como consecuencia de la mayor prematuridad 
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O-04 

MORTALIDAD NEONATAL Y PERINATAL EN LA 
REGIÓN DE MURCIA. AÑO 2002 

Bosch V, Agüera JJ, Brea A, Mercader B, Rubio J, 
Martín D, Sánchez Flores F, Gutiérrez JD, Contessotto C, 

Solano C y Alonso A. 
Grupo Neonatal de la Región de Murcia 

OBJETIVOS 

Calcular las tasas de mortalidad perinatal y neonatal 
con análisis de las causas de esta última pormenorizando 
en función de los pesos al nacimiento. Por primera vez se 
realiza en todos los hospitales, tanto públicos como pri
vados, de la Región de Murcia que tienen maternidad, por 
lo que se ofrecen estadísticas globales de nuestra 
Comunidad. 

METODOLOGÍA 

La población de estudio la componen todos los recién 
nacidos vivos y mortinatos con peso igual o superior a 
500 g. que fueron atendidos tanto en los hospitales de la 
red pública de la Comunidad Autónoma de Murcia como 
las dos clínicas privadas que atienden gestantes y partos. 
Los datos fueron recogidos por pediatras del Grupo de 
Neonatología de la Región de Murcia. Para el cálculo de 
las tasas y de las causas de mortalidad se han seguido los 
criterios ele la Sociedad Española de Neonatología. 

RESULTADOS 

De 16.151 recién nacidos vivos fallecieron 63 niños 
en los 28 primeros días de vida siendo la tasa de mortali
dad neonatal total de 3,9/1000. (MN inmediata de 
1,36/1000 e intermedia de 2,54/1000). Fueron 81 los 
mortinatos ofreciendo una tasa de mortalidad perinatal de 
8,87/1000. Las causas básicas de muerte en recién naci
dos vivos han sido: 

1 . - Malformaciones (46,03%). 
2.- Infecciones (26,98%) 
3.- Síndrome de distres respiratorio (6,3%) 
4.- Inmadurez extrema (6.3%) 
5.- Asfixia perinatal (6,3%) 
6.- Otras (7,9%) 

La mortalidad neonatal por grupos de peso ha sido: 
500-999 g: 516/1000; 1000-1499 g:164/1000; 1500-
1999g:14,9/1000; 2000-2499: 10,4/1000; >2499 g: 
1,7/1000. 

DISCUSIÓN 

Nuestra tasa de mortalidad neonatal es superior a la 
media de hospitales españoles (2,9/1000) del año 2000 
(último dato que se dispone), aunque muy similar a la de 
Estados Unidos de America. Hay un mayor porcentaje de 
niños con malformaciones en comparación con otras 
series, siendo difícil esta comparativa dada la falta de un 
sistema uniforme de clasificación de causas básicas que 
conducen a la muerte. 

CONCLUSIONES 

Se ofrece por primera vez los datos de mortalidad neo
natal de todos los centros asistenciales de la Región de 
Murcia creándose el Grupo de Estudio Neonatal de 
Mortalidad. Mientras que la tasa de mortalidad Neonatal 
es más elevada que la media nacional la de mortalidad 
perinatal es similar. 

O-05 

ENFERMEDAD HEMOLÍTICA NEONATAL (EHN) DEBI
DO A ISOINMUNIZACIÓN POR ANTI-c. 

Espín López JM, Olivares Rossel JM, Martínez Villalta E, 
Sempere Miralles M. 

Hospital Unviersitario "Virgen de la Arrixaca. Murcia. 

INTRODUCCIÓN 

La EHN sigue siendo una causa frecuente de anemia e 
ictericia en el periodo neonatal. Su causa más frecuente es 
la isoinmunización Rh-D. También puede existir incompati
bilidad para otros antígenos dentro y fuera del sistema Rh, 
aunque su frecuencia es baja en la población general. 
Presentamos dos casos de EHN por isoinmunización Rh-c. 

CASOS CLÍNICOS 

Paciente 1: recién nacido pretérmino que ingresa con 
10 horas de vida desde Maternidad por ictericia y hepa-
toesplenomegalia. Antecedentes: madre 33 años, Grupo 
sanguíneo (GS) A Rh (+), gestación-abortos-vivos (GAV): 
8-0-8. Gestación controlada, HTA a partir del 6° mes. 
Inicia ictericia clínica a las 2 horas de vida en aumento 
progresivo. Exploración física (EF): ictericia intensa de piel 
y mucosas que afecta a palmas y plantas, petequias en 
tronco y raíz de extremidades. Abdomen levemente dis
tendido, hepatomegalia 4-5 cm de consistencia blanda. 
Esplenomegalia 6 cm dura. Resto de exploración normal. 
Exámenes complementarios (EC): hematocrito (Ht°) 31%, 
hemoglobina (Hb) 9.8 gr/dl, Eritroblastos (EB) 200/ 
10OOleucocitos, Reticulocitos 20-25%, bilirrubina total 
(Bi T) 22 mg/dl (directa: 3,63). GS A Rh (+), Coombs direc
to ++++. Fenotipo Rh de la madre: C (+), c (-), E (-),e (+). 
Fenotipo Rh del niño: C (+), c (+), E (-), e (+). Requiere rea
lización de dos exanguinotransfusiones en las primeras 24 
horas de vida para control de Hb, Ht° y Bi T. Paciente 2: 
recién nacido término que ingresa a las 9 horas de vida 
procedente del Hospital Naval de Cartagena por ictericia 
y hepatoesplenomegalia. Antecedentes: madre 35 años, 
nipotiroidea controlada. GS A Rh (+), GAV 4-1-3. 
Gestación controlada de curso normal. EF: ictericia inten
sa de piel y mucosas que afecta a palmas y plantas. 
Abdomen distendido, hepatomegalia 3-4cm, esplenome
galia 3 cm. Resto de exploración normal. EC: Ht° 35%, 
Hb 11.1 gr/dl, EB 188/1000 leucocitos, Bi T 18.7 mg/dl 
(directa 1.09). GS A Rh (+). Coombs directo ++++. 
Fenotipo Rh de la madre: C (+), c (-), E (-), e (+). Fenotipo 
Rh del niño: C (+), c (+), E (-), e (+). Requiere realización 
de dos exanguiotransfusiones en las primeras 24 horas de 
vida para control de Hb, Ht° y Bi T. 

DISCUSIÓN 

Dentro del sistema Rh existen una serie de antígenos 
(Dd, Ce, Ee) y fuera del sistema Rh existen otros antíge-
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nos, distintos de los de grupo ABO, ( Kell, Jk, Js a , Js, Ku, Fya, 
M, N, s, U, PP1 P, Di , Lan, LW, Far, Good, Wr y Zd.) capa
ces de originar EHN moderada a grave. La EHN por anti-
c se produce, al igual que en todos ellos, por isoinmu-
nización materna frente a éstos antígenos. Al disminuir la 
enfermedad hemolítica debido a isoinmunización anti-D 
(por la prevención que se realiza a las madres Rh negati
vas con inmunoglobulina anti-D) todos éstos antígenos se 
han puesto de relieve, habiéndose incrementado la fre
cuencia relativa de EHN por esta causa en multíparas y 
madres previamente transfundidas. Dado que suele des
conocerse el hecho de esta inmunización intraútero, va a 
ser la determinación del test de Coombs directo en el 
recién nacido la primera orientación hacia el diagnóstico, 
que se completará al determinar el fenotipo del Rn mater
no y fetal. Como la enfermedad hemolítica que se origina 
es grave, habitualmente será preciso realizar exanguino-
transfusión con sangre compatible para controlar la 
hemolisis. 

O-06 

CARACTERÍSTICAS DE LOS PARTOS EN RELACIÓN AL 
PAÍS DE NACIMIENTO DE LAS PARTURIENTAS EN LOS 
ÚLTIMOS SIETE AÑOS EN EL HOSPITAL "LOS ARCOS". 

Chiner Bernabeu JM, * Arenas Alcaraz JF, **Gutiérrez 
Sánchez JD, **Contessotto Spacletto C. 

DUE del Servicio de Codificación y Archivo, *MIR de 
Medicina Familiar y Comunitaria, **Servicio de 

Pediatría. Hospital "Los Arcos", Santiago de la Ribera 
(Murcia). 

INTRODUCCIÓN 

En nuestro hospital se está observando un incremento 
progresivo y cada vez más rápido de los partos en inmi
grantes. Este cambio requiere una serie de modificaciones 
culturales, estructurales y organizativas internas del 
Centro, que no siempre se producen a la misma velocidad 
que la variación en la demanda de asistencia hospitalaria 
al parto. 

OBJETIVOS 

Proporcionar datos objetivos sobre la evolución de las 
principales características del parto en relación al origen 
étnico de la población de referencia, con el fin de formu
lar una adecuada previsión de necesidades y una correc
ta planificación de recursos humanos, técnicos y materia
les para el futuro. 

MÉTODO 

Estudio descriptivo de los partos en pacientes dadas 
de alta entre el 1 de Enero de 1 996 y el 31 de Diciembre 
de 2002 del Hospital "Los Arcos" de Santiago de la Ribera 
(Murcia). Se ha estudiado la evolución del número anual 
de partos, frecuencia y tipo de instrumentación y/o anes
tesia espinal, edad y país de nacimiento de la madre. 
Además de la estadística descriptiva de todas las variables 
recogidas, se ha efectuado la estadística inferencial de los 
datos en la que la relación entre variables cuantitativas se 
analizó mediante un análisis de regresión-correlación, las 
comparaciones entre grupos mediante un análisis de 
varianza y las comparaciones entre cada dos grupos con 
el test de la t de Student. 

RESULTADOS 

En los años considerados, el número de partos aten
didos en el hospital se ha incrementado en un 44,6% 
(de 841 en 1996 a 1.216 en 2002), pasando a suponer 
el 20,3% de la producción hospitalaria en el 2002 fren
te al 18,1% en 1996. El porcentaje de mujeres nacidas 
en España que dan a luz en el hospital ha ido disminu
yendo anualmente, pasando del 96,31% del total de 
partos atendidos en 1996 al 68,01% en el 2002, 
debiéndose este hecho principalmente al progresivo 
aumento de las parturientas de origen marroquí y ecua
toriano. La edad media de las parturientas nacidas en 
España se ha incrementado en un año durante el perio
do de estudio, pasando de 28,7 años en 1996 a 29,7 
años. En el 2002 la edad media de las parturientas 
nacidas en Ecuador se situó en 25,2 años, casi tres años 
menos que las nacidas en Marruecos. El porcentaje de 
partos en adolescentes nacidas en España ha disminui
do progresivamente, pasando del 5,5% del total de par
tos de Tas nacidas en nuestro país en el 2000 al 4% en 
el 2002. Por el contrario, las adolescentes inmigrantes 
han llegado a representar en el 2002 el 47,6% de los 
partos en este grupo de edad, frente al 20,8% en 1999. 
La cesárea es significativamente más frecuente en muje
res de origen español, con un porcentaje que tiende a 
incrementarse paulatinamente y está actualmente alre
dedor del 27% en este grupo poblacional, versus el 
16% en marroquíes y el 20% en ecuatorianas. No exis
te diferencia significativa en la frecuencia de realiza
ción de vacuoextracción en las diferentes etnias. La rea
lización de anestesia epidural o raquídea en partos 
vaginales es significativamente más frecuente en muje
res nacidas en España (42,7%), siendo todavía poco 
más que anecdótica en las marroquíes (6,2%). 

CONCLUSIONES 

La línea de tendencia de los partos con respecto a la 
producción total del hospital indica que éstos van a seguir 
creciendo en los próximos años, a expensas de la pobla
ción inmigrante. La tasa de natalidad de las población 
autóctona es sustancialmente estable, con un leve y pro
gresivo ascenso de la edad de sus parturientas. Igualmente, 
los partos en adolescentes muestran una tendencia a incre
mentarse debido a la contribución de las mujeres no naci
das en España. 

El aumento progresivo de los partos obligará previsi-
blemente a planificar mayores recursos humanos y asis-
tenciales para atender de manera adecuada la demanda 
obstétrica y pediátrica del hospital. Las características 
muchas veces peculiares de los inmigrante que más 
contribuyen al incremento de la natalidad en la zona, 
requieren un importante esfuerzo de adaptación de los 
recursos humanos, organizativos y estructurales del 
Centro para hacer frente de manera adecuada a las difi
cultades lingüísticas, dietéticas e higiénico-sanitarias de 
esta población. Entre las intervenciones más urgentes 
evidenciadas por el presente estudio señalamos la nece
sidad de identificar y paliar las dificultades que están al 
origen de la clara discriminación existente al momento 
de administrar la anestesia espinal a parturientas marro
quíes y sudamericanas. Así mismo, estas poblaciones 
deberían ser la diana principal de una campaña de edu
cación sexual destinada a reducir los embarazos en 
adolescentes. 
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Tabla 1 

País Nacimiento 1 996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 
España 810 884 856 815 839 847 827 
Marruecos 5 21 32 69 93 103 156 
Ecuador 5 5 7 8 65 98 155 
Resto países 18 38 23 31 34 50 75 
Desconocido 3 4 2 2 4 2 3 
Total partos 841 952 920 925 1035 1100 1216 
Elaboración propia a partir de la base de datos del hospital y del CMBD de hospitalización. 

Tabla 2 
Censo de Población 
(Los Alcázares, San Javier, San Pedro del Pinatar, Torre Pacheco) 

Españoles Extranjeros (mujeres) Totales 
1996 54.278 1.985 (339) 56.263 
2001* 61.416 7.671 (2.197) 69.087 
Fuente: Instituto Nacional de Estadística. Cifras de los censos de población. 
(*) Datos provisionales 

pertenecer a nuestra área de influencia y 97 por tener 
edad gestacional menor de 37 semanas. De los 2057 
partos incluidos, se ha realizado test de EGB a 1792 
embarazadas, lo que supone una cobertura global del 
87%. Esta cobertura cuando analizamos población 
autóctona es del 93.4%, siendo menor en inmigrantes 
(magrebíes 65.9%, sudamericanas 61.8% y países del 
este del 75%). El test ha sido positivo en el 14,5% de los 
casos. Cuando analizamos el factor edad (en grupos eta-
rios) con la positividad del test nos encontramos que en 
<20 años es del 25%, 20-24 años del 12,7%, 25-39 años 
del 12,5%, 30-34 años del 17,4% y >35 años del 21%, 
sin encontrar asociación estadísticamente significativa 

5,81;p=0,21). Según el n° de embarazos: si 1, es positivo 
el test en el 12,1% de los casos, si 2 en el 18,4%, si 3 en el 
19,3% y si >4 en el 20%, encontrando asociación estadística
mente significativa (c2=9,95;p=0,041). En embarazadas no 
inmigrantes el test es positivo en el 15,5% siendo según zona 
de origen: magrebíes 10,9%, sudamericanas 33,3 %, y países 
del este del 0%, también encontrado asociación estadística
mente significativa (c2=10,55;p=0,014). 

CONCLUSIONES 

(c2 

O-07 

ESTUDIO EPIDEMIOLÓGICO DE PORTADORAS DE S. 
AGALACTIAE RECTO-VAGINAL FACTORES QUE 

INFLUYEN EN LA COLONIZACIÓN. 

Valverde J', Soriano M2, Castaños L2, González EJ', 
Diez P, Cámara M3. 

Servicios de 'Pediatría, 2Urgencias y3Microbiología. 
Hospital los Arcos. Santiago de la Ribera (Murcia). 

INTRODUCCIÓN 

El estreptococo del grupo B (EGB) forma parte de la flora 
intestinal y de forma intermitente coloniza el área perineal y 
el tracto genital. Esto tiene gran importancia durante el emba
razo, dado la posibilidad de transmisión vertical al RN. En los 
últimos años instituciones y sociedades científicas (CDC, 
AAP, SEGÓ, etc), han desarrollado protocolos de actuación 
con el fin de mitigar los efectos de esta posible transmisión. 
En nuestro hospital desde Junio de 2000 se realiza cultivo 
recto-vaginal para EGB, de forma sistemática, a las embara
zadas en la semana 37 (cuando acuden a estudio de bienes
tar fetal); recogiéndose de forma prospectiva los resultados 
obtenidos. El objetivo del presente estudio es analizar si exis
ten factores que influyan en el estado de portador para EGB. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

1.- Aunque mejorable, existe una adecuada cobertura 
del test en nuestra población, siendo inferior en la pobla
ción inmigrante, relacionándose con el deficiente control 
de embarazos. 

2.- El 14,5% de los test realizados resulta positivo, 
cifra equiparable a la obtenida en estudios epidemiológi
cos realizados en nuestro país. 

3.- No encontramos asociación estadísticamente sig
nificativa entre la edad de las embarazadas y la positivi
dad del test, aunque es menos frecuente en la tercera 
década de la vida. 

4.- Existe asociación estadísticamente significativa 
entre el número de embarazos y la positividad del test, 
siendo mayor cuanto mayor es el número de embarazos. 

5.- Existe asociación estadísticamente significativa 
entre las embarazadas según origen, siendo de menor a 
mayor grado de positividad: países del este, magrebíes, no 
inmigrantes y sudamericanas. 

6.- Aparte de ofrecer profilaxis anteparto a las portado
ras de EGB y a las que tienen factores de riesgo si se des
conoce su estado de portador, sería conveniente en nuestro 
medio realizar estudios poblacionales mas amplios para 
determinar la existencia de otros factores, como los anali
zados, a la hora de valorar la oferta de profilaxis. 

Analizamos los datos de los partos durante el año 2001 
y 2002, obteniendo la frecuencia de realización del test (cul
tivo recto-vaginal para EGB), el resultado del mismo y facto
res tales como la edad de las embarazadas, el número de 
embarazos y si la embarazada es inmigrante o no. Hemos 
excluido aquellos partos no procedentes de nuestra área de 
influencia así como aquellos prematuros. Los datos han sido 
analizados con el paquete estadístico SPSS, aplicando análi
sis de tablas de contingencia y test de c2 de Pearson para 
conocer la asociación entre variables cualitativas. 

O-08 

INFECCIÓN ARTICULAR POR KINGELLA KINGAE. UN 
PATÓGENO A TENER EN CUENTA EN EL PACIENTE 

PEDIÁTRICO. 

Castaños L2, Soriano M2, Valverde J', González EJ1, 
Diez P', Cámara M3. 

Servicios de 'Pediatría, 2Urgencias y 'Microbiología. 
Hospital los Arcos. Santiago de la Ribera (Murcia). 

RESULTADOS INTRODUCCIÓN 

Durante el período Enero-2001 y Diciembre 2002, se han 
producido 2323 partos (30 gemelares). Se excluyen 169 por no 

Desde principios de los años 80 han sido notificados 
casos de infección osteoarticular por un nuevo patógeno, 
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la Kingella Kingae; pasando a ser la bacteria gram negati
va más frecuente tras la vacunación universal contra H. 
Influenzae. En la literatura española solo han sido comu
nicados dos casos. Nosotros presentamos un caso de artri
tis séptica por Kingella Kingae. 

CASO CLÍNICO 

Paciente de sexo femenino de 2 años de edad que ingre
sa en nuestro centro por dolor, tumefacción e impotencia 
funcional de rodilla izquierda de 4 días de evolución, sin fie
bre acompañante. Leves síntomas respiratorios de vías altas. 
Antecedentes familiares y personales: mastoiditis aguda a 
los 12 meses, padre colitis ulcerosa, resto sin interés. 
Exploración física: BEG, buena coloración, nutrición e 
hidratación. Afebril. ORL: moco en cavum. ACP y abdomen 
normales. Locomotor: tumefacción marcada de rodilla 
izquierda, con calor, rubor y postura antiálgica en semifle
xion. Exámenes complementarios: Hemograma: 23000 leu
cocitos (47s, 46l, 6m, 1eo), resto de series normales. PCR 
0,97 mg/dl. Bioquímica general sin alteraciones. Rx simple 
de rodilla: discretos signos de tejidos blandos periarticula-
res, sin lesiones óseas. Líquido sinovial: 58.800 leucocitos 
(96% PMN), glucosa 10 mg/dl, proteínas 3,97 g/dl. Cultivo 
en medio convencional negativo. Cultivo en medio líquido 
(BACTEC) positivo: bacilo gram negativo, catalasa -, ureasa -
y oxidasa +, productor de Beta-hemolisis, compatible con 
Kingella Kingae (se confirma en centro de microbiología de 
Majadahonda), sensible a todos lo antibióticos testados 
(ampicilina, cefalosporinas, aminoglicósidos, penicilinas 
semisintéticas). Evolución y tratamiento: Se inicia tratamien
to con cefalosporina de 3a generación IV con mejoría pro
gresiva del cuadro clínico. La antibioterapia se mantiene 
durante 3 semanas, no presentando recaída. 

DISCUSIÓN 

Debemos de pensar en esta etiología ante paciente 
menor de 5 años con proceso infeccioso osteoarticular bac
teriano con clínica insidiosa y buena respuesta a tratamien
to habitual, a pesar de la negatividad del cultivo en medios 
habituales. Es importante para su adecuado aislamiento, su 
cultivo en medio líquido -hemocultivo (BACTEC)-. 

O-09 

SÍNDROME DE EBSTEIN. A PROPÓSITO DE UN CASO. 

Herrera Chamorro A, Chicano Marín FJ, Carmona Valera JA, 
Rubio Pérez MJ, Pena Lámelas FJ, Cañavate González C. 

Servicio de Pediatría. Clinica "Virgen de la Vega". Murcia 

INTRODUCCIÓN 

La anomalía de Ebstein es una enfermedad consisten
te en el desplazamiento inferior de la valva septal y pos
terior de la válvula tricúspide que estará adherida a la 
pared del tabique ventricular derecho, por tanto este, se 
encuentra dividido en dos partes por la válvula tricúspide 
anómala. La primera es la porción atrializada que se con
tinua con la aurícula derecha y la segunda mas pequeña 
es la porción normal de salida del ventrículo derecha. Su 
incidencia no supera el 0.012/1000 recién nacidos vivos. 

CASO CLÍNICO 

Preescolar de 4 años previamente asintomática que es 
remitida a consulta de cardiología por presentar soplo en 

exploración rutinaria. En la exploración física destaca 
soplo holosistólico ll-lll/Vl en mesocardio. ECG: muestra 
bloqueo de rama derecha y en la Rx de tórax: encontramos 
discreta cardiomegalia a expensas de aurícula derecha. En 
el Eco 2D doppler se aprecia desplazamiento de las valvas 
septal y posterior de la válvula tricúspide así como dilata
ción de la aurícula derecha. No se aprecia obstrucción a 
la salida del ventrículo derecho. El Doppler Color muestra 
insuficiencia tricuspídea en grado moderado. 

DISCUSIÓN 

La intensidad de los síntomas y el grado de cianosis 
son sumamente variables y dependen de la magnitud del 
desplazamiento de la válvula tricúspide y de la importan
cia de la obstrucción en la salida del ventrículo derecho. 
Las formas graves en el recién nacido presentan cianosis 
e hipoxemia grave y suelen fallecer por insuficiencia car
diaca congestiva, sin embargo si superan el periodo neo
natal su evolución natural es hacia la mejoría de los sín
tomas, sin embargo en muchos pacientes los síntomas son 
leves y no aparecen hasta la adolescencia o la vida adul
ta y consisten en fatiga, palpitaciones y arritmia. El trata
miento quirúrgico en caso de precisarlo, consisten en val-
vuloplastia o recambio valvular. 

O-10 

TRASTORNOS DE LA DEGLUCIÓN 

Chicano Marín FJ, Cañavate González C Carmona 
Valera JA, Herrera Chamorro A, Pena Lámela FJ, Rubio 

Pérez J, Deheza Alfageme J, Hernando Sastre V. 
Clínica "Virgen de la Vega". Murcia 

OBJETIVO 

Conocer la incidencia de malnutrición y patología res
piratoria crónica en los pacientes atendidos en nuestro 
centro por enfermedades causantes de trastornos de la 
deglución. Así como los métodos diagnósticos empleados 
y el tratamiento utilizado en cada caso, con el fin de 
conocer si el manejo de estos pacientes es el correcto en 
nuestro medio. 

METODOLOGÍA 

Se revisaron retrospectivamente las historias de los 
pacientes ingresados en nuestro centro desde 1 999- 2002, 
seleccionando aquellos que tenían trastornos de la deglu
ción. Se valoró el estado nutritivo y la existencia de pato
logía respiratoria crónica en los pacientes seleccionados. 
Se investigó el método diagnostico empleado y el trata
miento propuesto. 

RESULTADOS 

Encontramos 7 niños con trastornos de la deglución. 3 
con anomalías orofaríngeas, 3 con patología neurológica y 
uno con privación prolongada de alimentación oral. Los 3 
con anomalías orofaríngeas, tenían fisura palatina diagnos
ticada en el examen físico neonatal, ninguno ha tenido 
patología respiratoria crónica ni malnutrición. De los tres 
con patología neurológica 2 eran escolares con parálisis 
cerebral, estaban malnutridos, tenían historia de neumoní
as de repetición y crisis de sofocación con la ingesta. 
Fueron diagnosticados mediante transito digestivo superior 
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(TDS) y se les realizo gastrostomía y antirreflujo. El otro 
caso era un neonato con neumonías de repetición desde el 
nacimiento, diagnosticado mediante TDS, que tenía un 
trastorno de la deglución secundario a una alteración de la 
migración neuronal, tras un periodo de malnutrición inicial 
, se realizó una gastrostomía que finalmente se cerró cuan
do fue capaz de alimentarse por boca. El ultimo caso es el 
de un niño con atresia esofágica, normonutrido durante el 
periodo inicial con gastrostomía, que tras la cirugía repara
dora y cierre de gastrostomía, pasa un periodo de aprendi
zaje de alimentación oral que le provoca una malnutrición 
severa. 

CONCLUSIONES 

Los trastornos de la deglución rara vez se presentan de 
forma aislada. Hay que sospecharlos ante cualquier 
paciente con patología orofaríngea, neuromuscular o pri
vación de ingesta oral. 

El manejo es mejor en los pacientes con patología oro-
faríngea que en los que tenían patología neurológica, en 
parte por su diagnostico mas sencillo, en parte por no dis
poner en nuestro medio de los recursos necesarios para su 
correcto manejo y en parte por desconocimiento de los 
recursos disponibles. 

o-rr 
INCIDENCIA DE AFECTACIÓN CORONARIA EN 

PACIENTES AFECTOS DE ENFERMEDAD DE KAWASAKI 
EN NUESTRO MEDIO 

Escudero F, Vicente A, Garzón A*, Castro F, Guía JM. 
Sección de Cardiología Pediátrica. *Servicio de 

Cardiología. Hospital "Virgen de la Arrixaca". Murcia. 

OBJETIVOS 

Determinar la incidencia de complicaciones corona
rias en pacientes con enfermedad de Kawasaki (EK). 

MATERIAL 

Revisión de pacientes con EK diagnosticados en los 
últimos 10 años. El diagnóstico de EK se hizo siguiendo 
los criterios establecidos en 1993 por la American Heart 
Association. A todos los pacientes se les realizó un estu
dio cardiológico que incluyó examen físico, radiografía 
de tórax, electrocardiograma y estudio ecocardiográfico 
al diagnóstico y una a dos semanas después. A los enfer
mos con aneurismas coronarios identificados mediante 
ecocardiograma se les realizó una coronariografía selecti
va. Los pacientes fueron seguidos durante un período 
mínimo de un año en ausencia de lesiones coronarias. 

RESULTADOS 

Durante el período 1994-2003 se identificaron 42 
pacientes con enfermedad de Kawasaki, 27 hombres 
(64,3%) y 15 mujeres (35,7%). El rango de edad fue de 2,5 
meses a 9,5 años (media: 3 años). El tratamiento incluyó 
antiinflamatorios en todos los casos e inmunoglobulina G 
intravenosa en 23 casos (57,5%). 

Se detectaron 5 pacientes (11,9%) con aneurismas 
coronarios en el período subagudo de la enfermedad, 
diagnosticados entre 14 y 75 días tras el comienzo de los 
síntomas (media: 28 días). De ellos, 3 (60%) habían reci

bido tratamiento con inmunoglobulina G intravenosa. Los 
aneurismas coronarios no se asociaron a ningún síntoma 
y fueron descubiertos en controles programados. 
Afectaron a la coronaria izquierda (60%) o a ambas arte
rias coronarias (40%), con un diámetro medio de 4,63 
mm. En ningún caso se afectó exclusivamente la arteria 
coronaria derecha. 

Los pacientes con aneurismas coronarios fueron man
tenidos con antiagregación plaquetaria y seguidos clínica 
y ecocardiográficamente. En 3 casos (60%) los aneuris
mas desaparecieron completamente al cabo de 2 meses a 
3 años (media: 13,3 meses). No hubo ningún caso de 
infarto de miocardio. 

CONCLUSIONES 

1) Se presentan aneurismas coronarios en el 11,9% de 
pacientes con EK. 2) Los aneurismas coronarios no pro
ducen síntomas y remiten espontáneamente en un 60 % 
de casos. 3) El infarto agudo de miocardio es muy infre
cuente en estos pacientes si son identificados y tratados 
adecuadamente. 4) Es muy importante la identificación 
precoz de la enfermedad para la instauración efectiva de 
tratamiento con inmunoglobulina G intravenosa. 

O í 2 

BRONQUIOLITIS EN ATENCIÓN PRIMARIA 

González Beltrán S, Aguilar Hernández R, Armenteros 
Rodríguez RM, Sánchez de las Matas Garre MJ, Orihuela 

Calatayud C, Ortuño del Moral MP. 
Centro de Salud de San Antón. Cartagena. 

OBJETIVOS 

1.- Conocer la distribución demográfica de los pacien
tes que consultan en un centro de Atención primaria. 

2.- Conocer el tratamiento instaurado y la evolución 
de estos pacientes. 

METODOLOGÍA 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 

Identificamos los pacientes diagnosticados de bron-
quiolitis en la zona de Salud de San Antón entre el 21-10-
2002 y el 21-03-2003, según los datos registrados en el 
programa informático de Atención Primaria OMI. 

Analizamos en cada uno de los registros variables 
demográficas: (sexo, edad) y variables clínicas (lugar de 
atención tratamiento instaurado...). 

TIPO DE ESTUDIO: 

Se trata de un estudio descriptivo transversal. 

RESULTADOS 

Durante el otoño-invierno del año 2002-2003 se diag
nosticaron 45 casos de bronquiolitis en el Centro de Salud 
de San Antón. Esta enfermedad fue más frecuente en varo
nes (p>0,01). De estos casos aparecieron más del 50% 
durante el primer semestre de edad (p>0,01). La mayoría de 
los paciente acudieron a su pediatra de zona, sólo el 10% 
de los casos fueron diagnosticados en urgencias (p>0,01). 
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Más del 97% de los casos se trataron con corticoides 
(p<0,01) y sólo un 50% de los casos siguieron tratamiento 
con salbutamol (p>0,01). En cuanto a la derivación hospi
talaria se deriva más a los pacientes de menor edad (p< 
0,0000). Se producen más recidivas en los pacientes de 
menos edad al diagnóstico (p<0,01). 

CONCLUSIONES 

Pese a la alta frecuencia de casos de bronquiolitis 
durante este otoño-invierno no es significativa la diferencia 
de sexos ni de edad en cuanto a las variables demográficas. 

A pesar de no existir ningún estudio que demuestre el 
beneficio del uso de corticoides en el tratamiento de la 
bronquiolitis es generalizado el uso de los mismos en el 
tratamiento de la enfermedad. 

Se deriva más y se producen más recidivas en los 
niños diagnosticados de bronquiolitis de menos de 6 
meses de edad. 

0-13 

ESPASMOS DEL SOLLOZO. HOSPITALIZACIÓN DE 
UNA PATOLOGÍA BANAL 

Escudero Rodríguez N, Fernández Martínez M, Rodríguez 
Costa T, Domingo Jiménez R, Casas Fernández C, Dónate 

Legáz J, Cervantes B, Puche Mira A. 
Sección de Neuropediatría. Hospital Universitario 

"Virgen de la Arrixaca". Murcia. 

INTRODUCCIÓN 

Los Espasmos del Sollozo (ES), son un fenómeno paro-
xístico no epiléptico, reflejo e involuntario, que se obser
va en la infancia, consistiendo en una secuencia de 
hechos, que comienza con la provocación del llanto, por 
una frustración o trauma banal, seguida de una espiración 
silenciosa, cambio de color (pálido o azul) y pérdida de la 
conciencia y el tono postural. Se consideran secundarios 
a una disregulación autonómica. El diagnostico es clínico 
y la evolución benigna, sin que se hayan descrito en la 
literatura complicaciones graves derivadas de un ES. 

OBJETIVOS 

Valorar las diferentes circunstancias que rodean el 
ingreso hospitalario, quizá demasiado frecuente, de una 
patología banal, como los ES. 

MÉTODOS 

Se ha analizado retrospectivamente las 65 historias 
clínicas de niños que fueron dados de alta de nuestro 
Hospital, con el diagnóstico de ES, entre los años 1990 y 
2001. Se han valorado diferentes parámetros clínicos, 
exámenes complementarios y evolución a largo plazo. 

RESULTADOS 

La edad media de los pacientes al ingreso, fue de 16.7 
meses, con un mínimo de 1 mes y 12 días y un máximo de 
5 años y 8 meses. La distribución por sexos mostró predo
minio masculino (38/27). La historia familiar fue positiva 

para espasmos del sollozo en tan solo 7 pacientes (10.7%) y 
para epilepsia en 11 (17%), considerando este último dato, 
un factor que puede incrementar la ansiedad familiar y moti
var ingreso. Presentaron ES tipo pálido 13 pacientes (20%), 
tipo azul 33 pacientes (50.5%) y no se encontró bien defi
nido en la anamnesis este dato en 19 pacientes (29.5%). De 
los datos de la anamnesis, se desprende que los padres reac
cionaron con calma solo en 10 casos, y lo hicieron con 
maniobras intempestivas (golpes, zarándeos, echar agua fría, 
etc) en 28 casos y no fue recogida en la anamnesis esta reac
ción en 27 casos. Como causa desencadenante del llanto 
inicial, se encontró un trauma banal en 27 pacientes 
(41.5%) y una fustración en 23 pacientes (35.3%), apare
ciendo ambas circunstancias desencadenantes en 5 pacien
tes, no bien especificado en la anamnesis en 21 (32.3%). 

En relación a los exámenes complementarios, se prac
tico una analítica (hemograma, bioquímica) a 51 (78%), 
destacando que la cifra de Hg media fue de 11.4 g/dl. Se 
practico EEG a 61 pacientes, obteniéndose un resultado 
normal en 59 y patológico solo en 2. Se realizó TAC de 
cerebro a 7 pacientes y Rx de cráneo a 14 pacientes, sin 
que se encontrase patología en ninguno de ellos. 

Tras el alta, solo 12 pacientes (18.4%), tuvieron que ser 
valorados nuevamente por la Sección de Neuropediatría, 9 en 
la consulta externa, y 3 tras nuevo ingreso hospitalario (4.6%). 
De estos 12 pacientes, 6 mantuvieron el mismo diagnóstico de 
ES, uno fue diagnosticado además de cefalea vascular y otro de 
crisis febril. En cuatro casos, se llegó al diagnóstico de epilepsia 
(6%). De estos 4 pacientes, 3 tenían un EEG normal y solo en 
un caso, el EEG fue patológico. Solo uno de los cuatro pacien
tes diagnosticado de epilepsia, tenía antecedentes familiares 
positivos para epilepsia (madre), aunque el EEG de este, fue nor
mal. La estancia hospitalaria media para nuestros pacientes fue 
de 4.4 días (287 días de ingreso, para todos los pacientes). 

CONCLUSIONES 

Los ES son episodios paroxísticos benignos en la infancia, 
que pueden crear problemas de diagnóstico diferencial con 
otras patologías de mayor severidad, como la epilepsia. La 
anamnesis detallada, puede aclarar el diagnóstico clínico de 
ambos procesos. Los exámenes complementarios, ofrecieron 
un pobre rendimiento en los niños con ES, destacando el 
EEG normal en la mayoría, incluyendo a tres de los pacien
tes diagnosticados posteriormente de epilepsia. Por consi
guiente se deben valorar mas los aspectos clínicos, con una 
anamnesis detallada, tranquilizar a la familia y evitar el ingre
so, que supone un gasto excesivo a nuestro sistema sanitario 
público, ya que los 287 días de ingreso, al precio aproxima
do de la estancia en nuestro Hospital (50.000 pesetas), supo
nen un gasto no justificado de 14.350.000 pesetas. 

0-14 

EPILEPSIAS FRONTALES: NECESIDAD DEL 
DIAGNÓSTICO VÍDEO-ELECTROENCEFALOGRÁFICO 

Hernández Martínez M, Casas Fernández C, Recuero 
Fernández E, Rodríguez Costa T, Vicente Santos V, Escudero 

Rodríguez N', Puche Mira A', Domingo Jiménez R'. 
'S. de Neuropoediatría. 2 S . de Neurofisiologia Clínica. 
Hospital Universitario "Virgen de la Arrixaca". Murcia. 

INTRODUCCIÓN 

La dificultad del diagnóstico de epilepsia estriba en la 
necesidad de basarlo en hechos clínicos que se recoge en 
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la anamnesis, sin habitualmente presenciarlo personalmen
te. Las conclusiones subjetivas juegan un papel a veces 
excesivamente decisorio en el diagnóstico final. La norma
lidad del electroencefalograma (EEG) intercrítico no permi
te excluir el diagnóstico de epilepsia, por ello la simulta
neidad de ambos criterios, clínicos y EEG, recogidos en un 
registro crítico esclarece todas las dudas, especialmente 
cuando quedan grabados para su análisis repetido, circuns
tancias que únicamente se obtiene a través del vídeo EEG. 

OBJETIVOS 

Presentar un caso de epilepsia del lóbulo frontal, con 
manifestaciones que invitan a la duda diagnóstica, dado 
que se expresa con crisis hipermotoras, características de 
este poco conocido tipo de epilepsia en la práctica pediá
trica general. 

CASO CLÍNICO 

Varón de 8 años de edad, con antecedentes de parto 
mediante cesárea urgente por monitor patológico, hipoxia-
isquemia cerebral y convulsiones desde el primer día de 
vida, así como hemorragia cerebral ventricular. Evoluciona 
con una encefalopatía moderada, afectándose todos los 
parámetros de maduración, a lo que se asocia una epilep
sia sintomática que tiene diferente expresividad en las 
sucesivas etapas madurativas. Hasta los 2? meses muestra 
polimorfología de crisis con EEG paroxístico multifocal, 
predominando las crisis de espasmos infantiles a partir de 
los 3? meses con manifestación hipsarritmica en el regis
tro. A partir de los 15 meses se manifiesta una epilepsia de 
morfología parcial derecha, con focalidad eléctrica en 
regiones frontotemporales, cediendo esta expresividad epi
léptica a partir de los 4? - 5 años. A partir de esa edad pre
senta manifestaciones motoras, en forma de episodios noc
turnos de agitación, llanto y emisión de lenguaje ininteli
gible, todo ello sin pérdida de conciencia. La frecuencia es 
variable, desde un mínimo de tres a un máximo de doce 
episodios por noche. En ésta fase los diferentes EEG son 
normales, realizados siempre en fase intercrítica y en vigi
lia. Las exploraciones de neuroimagen (TAC y RM) siempre 
mostraron una moderada atrofia de predominio cortical. El 
examen psicométrico (WISC-R) refleja un Cl. Verbal = 60; 
CI. Manipulativo = 70; Cl. Total = 64. 

Ante las características imprecisas de los episodios des
critos los padres llevan a cabo la videograbación de los mis
mos, que permiten sospechar la semiología de crisis hiper
motoras de lóbulo frontal, las cuales tienen una pobre tra
ducción electroencefalográfica intercrítica, precisando regis
tros críticos. Se realiza un vídeo EEG de sueño nocturno, 
recogiendo cuatro crisis y pudiendo alcanzar el diagnóstico 
de epilepsia de lóbulo frontal. (Se muestran ambos vídeos). 

CONCLUSIONES 

En epileptología es frecuente hacer conjeturas diag
nósticas por lo que nos cuentan y no por lo que vemos. 

En los casos dudosos es conveniente solicitar la gra
bación de los episodios con un vídeo casero, siempre que 
sea posible, para poder obtener conclusiones más reales 
(a veces con ello es posible llegar al diagnóstico). 

Los casos problemáticos exigen un análisis crítico del 
diagnóstico diferencial. 

Es necesario tener un amplio conocimiento de la epi
lepsia para evitar diagnósticos erróneos de epilepsia 
(pseudocrisis), o de episodios paroxísticos no epilépticos 
en casos de epilepsia real. 

Por lo general el registro EEG de vigilia no ofrece datos 
útiles para el diagnóstico en las Epilepsias Frontales. 

El registro vídeo EEG es un utensilio diagnóstico 
importante, que se hace prácticamente imprescindible en 
la Epilepsia Frontal. 

0 - Í 5 

REVISIÓN DE LAS ÚLTIMAS 100 MENINGITIS DIAG
NOSTICADAS EN NUESTRO HOSPITAL: CLAVES 

DIAGNÓSTICAS Y PRONOSTICAS. 

Quesada López JJ, Sorlí García M, Lucas Moreno JM, 
Marín Vives L, Domingo Jiménez R. 

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

INTRODUCCIÓN 

La meningitis aguda (MA) es un proceso infeccioso 
infrecuente en la edad pediátrica, pero de gran trascen
dencia clínica, y potencialmente amenazante para la 
vida. 

OBJETIVOS 

Describir epidemiología, presentación clínica, estudios 
analíticos y bacteriológicos, evolución y resolución de los 
últimos 100 casos de MA hallados en HUVA (excluyendo 
el periodo neonatal), para orientar el diagnóstico y trata
miento inicial desde Servicio de Urgencias (SU) o 
Atención Primaria ante la sospecha diagnóstica inicial. 

METODOLOGÍA 

Se seleccionaron y procesaron datos extraídos de his
torias clínicas de las 100 MA correspondientes al periodo 
entre Junio/00 y Marzo/03: edad, sexo, patología previa, 
clínica, hemograma y PCR, PL, etiología, tratamiento, días 
de estancia y datos evolutivos. 

RESULTADOS 

A lo largo del periodo de tiempo estudiado, hemos 
hallado el diagnóstico de 1 MA por cada 850-900 proce
sos febriles que consultan en nuestro SU. Etiológicamente, 
destacan las MA víricas (53%), MA meningocócicas 
(15%), y MA neumocócicas (8%). No obtenemos diferen
cias significativas según sexo. Las MA neumocócicas se 
presentan en niños menores de 2 años en un 100% de los 
casos. Tanto las MA meningocócicas como las víricas tie
nen una edad de presentación variable, si bien éstas últi
mas predominan en niños mayores. En nuestra serie, un 
20% había recibido antibioterápia previa. Un 8% de los 
pacientes afectos no presentaba un calendario vacunal 
reglado, y el 100% no había recibido vacuna antineumo-
cócica. La fiebre (91%) fue el signo guía de presentación, 
seguida de vómitos (72%), cefalea (49%) y decaimiento 
(27%). El tiempo medio de evolución hasta el diagnóstico 
fue de 32 horas. La apreciación clínica subjetiva de "buen 
estado general" se corresponde en un 100% de los casos 
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con el diagnóstico de MA vírica. Las MA víricas, en un 
72% mostraban un valor analítico de menos de 1 5000 leu
cocitos en sangre. La PCR ascendió hasta un valor máximo 
de 4,24 en las MA víricas, siendo la media de las PCR en 
las MA bacterianas de 12,9. Obtuvimos menos de 1000 
leucocitos en LCR en el 85% de las MA víricas, con menos 
del 60% PMN en el 100% de ellas. Valores de proteino-
rraquia superiores a 90 mgr/dl se asociaron a un 100% de 
MA bacterianas. El 47% de las MA víricas recibió antibio-
terápia hasta la recepción de cultivos. En el 100% de las 
MA víricas se obtuvo un EEG normal, a diferencia de las 
MA bacterianas, en las que hallamos un 24% con EEG 
patológico. No se obtuvo alteración sensorial auditiva en 
ningún caso de MA vírica, y sí en un 16% de las bacteria
nas. El 100% de las MA tuberculosas (2 casos), porta VDVP 
por hidrocefalia secundaria. Se hallaron lesiones isquémi
cas cerebrales en el 12% de las MA neumocócicas, 33% 
de las MA por Haemophilus y 13% de las MA meningo-
cócicas. Frente a 5,6 días de estancia media de las MA víri
cas, destacan los 14,2 días de las MA bacterianas. 

CONCLUSIONES 

Ante los hallazgos obtenidos, podemos concluir que a 
nivel etiológico se mantienen los gérmenes clásicamente 
más frecuentes. Actualmente, la baja tasa de cobertura de 
la vacuna frente a neumococo no nos permite elaborar 
conclusiones acerca de la modificación de la infección 
invasora por este germen. Nos congratula obtener resulta
dos concluyentes respecto a la validez del "ojo clínico" 
en la determinación del riesgo vital de esta infección. La 
PCR continúa siendo un reactante de fase aguda muy útil 
en el diagnóstico diferencial inicial de las MA. La resis
tencia bacteriana creciente a la antibioterápia de amplio 
espectro utilizada clásicamente nos hace plantearnos 
cada vez más la necesidad de politerapia inicial ante la 
sospecha de MA bacteriana. 

O-U 

MANIFESTACIONES PSIQUIÁTRICAS EN EL SÍNDRO
ME DE PRADER-WILLI; PRESENTACIÓN DE UN CASO 

CON PSICOSIS CICLOIDE 

Robles Sánchez F, Ballesteros Y, Tello JF, Ruiz J, Gómez 
Ferrer C. 

Centro de Salud Mental Infanto-Juvenil San Andrés. 
Murcia. 

INTRODUCCIÓN 

El síndrome de Prader-Willi (SPW) se caracteriza por 
hipotonía, retraso mental, obesidad e hipogenitalismo y es 
debido a una alteración genética de la región 15q11-13. 
El trastorno bipolar (TB) se ha relacionado con el locus 
15q11-13. El fenotipo conductual del SPW es característi
co con bulimia, impulsividad y conductas autolesivas. En 
el SPW se han descrito trastornos afectivos y más rara
mente trastornos psicóticos. Caso clínico: adolescente 
mujer de 16 años con SPW por disomía monoparental 
materna y psicosis cicloide con síntomas psiquiátricos 
polimorfos: delirios místico-religiosos, premoniciones y 
alucinaciones auditivas y visuales así como sintomatolo-
gía afectiva con alto riesgo suicida. Discusión: los sínto
mas psicóticos son poco frecuentes en el SPW pero tienen 
manifestaciones clínicas características: psicosis cicloide 
(PC) o (TB). La asociación de ambos diagnósticos al SPW 
y la evidencia de asociación genética deTB con la región 
1 5q11 -13 apoya a los autores que consideran la PC como 

variante del TB. Nuestro caso muestra la asociación entre 
PC y disomía monoparental ya publicada por varios auto
res. Conclusiones: la evaluación psiquiátrica del SPW es 
fundamental y ha de tenerse en cuenta la posibilidad de 
aparición de síntomas psicóticos en especial en los debi
dos a disomía monoparental materna. 

0-16 bis 

EL OJO ROJO EN LA CONSULTA DE PEDIATRÍA DE 
ATENCIÓN PRIMARIA. 

García de la Rubia S* Comesaña Izquierdo M**, 
Martínez Montiel L***. 

*Pediatra CS La Alberca. **Medico de Familia CS La 
Alberca. ***Pediatra CS El Carmen. Murcia 

INTRODUCCIÓN 

El ojo rojo (OR) no es una entidad patológica en sí 
misma. Se trata de un síntoma que aparece en una serie 
de patologías. El pediatra, mediante la anamnesis y la 
exploración del ojo y anejos, va a poder diagnosticar y 
tratar la mayoría de estas patologías en la consulta de 
atención primaria (AP). No obstante, ante un diagnóstico 
incierto o una evolución no deseada debemos derivar al 
niño a la consulta de oftalmología. 

OBJETIVO 

Valorar la incidencia de ojo rojo y las causas que lo 
originan, en una consulta ele Pediatría de Atención 
Primaria. 

Identificación microbiológica y respuesta a antibióti
cos en la conjuntivitis bacteriana. 

MATERIAL Y MÉTODO 

Realizamos estudio prospectivo de todos los niños 
entre 6 meses y 14 años, que consultaron por OR desde 
el 1-10-01 al 30-09-02, en una consulta de atención pri
maria. Si se prescribe antibiótico local por sospecha de 
infección bacteriana, ante la no mejora o empeoramiento 
del cuadro en 48 horas, o recaída antes de la semana de 
finalizar el tratamiento, se solicita cultivo de exudado 
lagrimal. Se realiza valoración de incidencia y distribu
ción de frecuencias de los resultados. 

RESULTADOS 

Sobre un total de 8314 niños atendidos, consultaron por 
OR 205(2,47%) y fueron derivados a oftalmología 10 (4,9%). 

La conjuntivitis supuso el 87,80% de los diagnósticos 
de OR, seguido por los traumatismos oculares 3,90%, cuer
pos extraños 3,41%, hemorragia subconjuntival 1,46%, 
otros (orzuelos externos e internos, blefaritis....) 3,42%. 

La conjuntivitis afectó a un 49,44% de niños y en un 
50,56% de niñas, concurriendo el 55% de las mismas en 
los primeros cuatro años de vida. El 100% de los trauma
tismos oculares se produjo en niños. 

Se solicitaron 13 exudados lagrimales, resultando 
positivos 8 (62%). La flora bacteriana detectada incluye: 
Haemophilus, estafilococo epidermidis, estreptococo viri-
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dans y neumoniae, siendo sensibles en su gran mayoría a 
ciprofloxacino, cloramfenicol y clotrimoxazol. 

DISCUSIÓN 

King (2), valora como oftalmólogo infantil las consul
tas recibidas desde atención primaria, encontrando el OR 
en un 10,1% de estas derivaciones. La diferencia con 
nuestros datos se explicaría por la limitación en el horario 
de la consulta, no incluyendo consultas de tarde, noche, 
sábados y domingos. Otros autores (1,3) encuentran flora 
bacteriana similar a la encontrada por nosotros en los 
exudados positivos. 

CONCLUSIONES 

El pediatra puede resolver la mayoría de las consultas 
por ojo rojo desde la Atención Primaria. 

Los antibióticos locales disponibles de forma habitual 
cubren las necesidades para el tratamiento de las conjun
tivitis bacterianas. 

Los traumatismos fueron las causas más frecuentes de 
derivación al oftalmólogo. 
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HEMATURIA EN EL SÍNDROME DE HIPERTENSIÓN 
VENOSA RENAL EN PEDIATRÍA. 

Román Ortiz E, Esteban MJ*, Coberna Burguera F. 
S. Pediatría Hs Orihuela. S. Radiodiagnóstico Hs Infantil 

"La Fe" (Valencia)*. 

INTRODUCCIÓN 

La Hipertensión venosa renal izqda (HTVRI) es una 
causa infrecuente de hematuria, manifestación clínica 
principal que ha suscitado gran interés porque su diagnós
tico precisa un alto índice de sospecha y una estrategia 
adecuada con estudios radiológicos complejos. El meca
nismo más común es la presencia de anomalías vasculares 
congénitas que afectan al pedículo renal provocando difi
cultad en el drenaje venoso, hipertensión retrógrada, cir
culación colateral y hemorragia en la vía urinaria. 

El objetivo de esta presentación es mostrar las pecu
liares características clínicas de esta enfermedad, sus esta
dios evolutivos y la estrategia diagnóstica dirigida a la 
demostración mediante procedimientos radiológicos de la 
anomalía vascular y la valoración de hipertensión en la 
vena renal izquierda con ecografía-doppler, TAC helicoi

dal, resonancia magnética, angiografía y venografía. Se 
comentan las indicaciones y modalidades terapéuticas. 

CASOS CLÍNICOS 

Presentamos 3 pacientes varones diagnosticados desde 
abril del 999 a julio de 2001 a los 9,12 y 15 años de edad. 
En todos, la primera manifestación fue una hematuria en 
crisis aguda ele duración e intensidad variable: hematuria 
sin repercusión general, asociada a hipotensión y dolor 
lumbar y hematuria severa anemizante en un caso. Se rea
lizó estudio con ecografía doppler, TAC espiral y 
Flebografía renal por vía femoral con medidas de las pre
siones a nivel de cava y renal y en un caso con Resonancia 
Magnética, con los siguientes resultados en cada paciente: 

Atrapamiento aortomesentérico con una medida de 
presión en V. Renal > V. Cava en 1 -3 mmHg y un ángulo 
aortomesentérico < 35°. 

Vena renal izquierda en posición retroaórtica con dis
tensión de vena renal, circulación colateral varicosa y 
diferencia de presiones > 3 mmHg. 

Duplicidad de vena renal izquierda con drenaje anó
malo ele una de las venas renales a vena lumbar, disten
sión y tortuosidad de la misma. 

DISCUSIÓN 

La hematuria del síndrome de hipertensión venosa renal 
es característica y traduce una hemorragia en la vía urinaria, 
generalmente sin signos urinarios intercrisis. Los factores pre
disponentes como ejercicio físico con cizallamiente de 
columna lumbar o perdida de tejido adiposo perirrenal son 
típicos, así como la sintomatología acompañante. La intensi
dad de la hematuria está en relación a la existencia de circu
lación colateral varicosa, con o sin hipertensión venosa 
como índice de una falta de compensación de la dificultad 
de drenaje. La visualización de hematuria izquierda median
te cistoscopia es diagnóstica pero es necesario demostrar la 
anomalía venosa y la presencia de hipertensión antes de 
plantear el tratamiento, mediante las técnicas radiológicas 
invasivas razonadamente seriadas. Las opciones terapéuticas 
dependen de la intensidad y repercusión de la enfermedad, 
desde tratamiento conservador a la colocación de Stent y 
autotrasplante renal, modalidades indicadas en cada uno de 
nuestros pacientes. La anomalía vascular consistente en 
duplicidad de vena renal con drenaje a vena lumbar que pre
sentaba uno de nuestros pacientes como causa de hiperten
sión venosa no había sido descrita hasta el momento actual 
en la literatura. 

0-18 

PROTOCOLO DIAGNÓSTICO DE MALFORMACIONES 
URINARIAS EN RECIÉN NACIDOS CON HIDRONE-

FROSIS PRENATAL. 

Román Ortiz E, López Rabadán M, Sánchez Abad M, 
Blaya Fernández P, Rodríguez Martínez C, Moral Gil L. 

Servicio de Pediatría, Hospital de Orihuela. 

OBJETIVOS 

Las malformaciones del tracto urinario no se expresan 
clínicamente en la mayoría de recién nacidos (RN). El 
estudio de la hidronefrosis detectada por ecografía prena
tal conduce al diagnóstico precoz de uropatias obstructi-

S E PEDIATRÍA 4 9 



R E V I S T A D E L A S O C I E D A D D E P E D I A T R Í A D E L S U R E S T E D E E S P A Ñ A 

vas y reflujo vesicoureteral, lo que permite prevenir en 
parte, la progresión de la lesión renal secundaria pielone-
frítica y/o displásica. El origen de los protocolos diagnós
ticos es la ecografia prenatal y neonatal, pero la variabili
dad de su validez y reproducibilidad explica parte de las 
controversias entre distintas recomendaciones, sobre todo 
en grados leves y moderados de dilatación que pueden 
representar transtornos transitorios o estados patológicos. 
El objetivo del estudio fue evaluar la validez de la ecogra
fia sobre el diagnóstico de anomalías urinarias en base a 
dos criterios de normalidad según el grado de dilatación, 
e identificar los factores predictores ele riesgo de dilata
ción patológica con el fin de optimizar nuestro protocolo. 

METODOLOGÍA 

Cohorte prospectiva de 52 recién nacidos (104 unida
des renales) con hidronefrosis prenatal diagnosticada en 
el área 20 de la Comunidad Valenciana de febrero 2001 a 
febrero 2003, seleccionados por muestreo consecutivo. 
Procedimientos: ecografía día 7-10 de vida, mes 1, 3, 6 y 
12, cistografía, renograma DTPA (dilatación >15 mm) y 
gammagrafía DMSA (CUMS o DTPA patológicas). 
Variables analizadas: edad gestacional al diagnóstico, 
sexo, dilatación de pelvis renal en ecografía pre y postna
tal con 2 criterios de normalidad (1): < 5 mm, (2): < 10 
mm, RVLJ, ITLJ, tiempo de resolución, cirugía, diagnósti
co final. Análisis estadístico: descriptivo univariante, vali
dez y concordancia de test, análisis Kaplan-Meier y regre
sión logística binaria. Los datos se procesan con el pro
grama SPSS-10. 

RESULTADOS 

CONCLUSIONES 

(1) Los RN con dilatación de vía urinaria en la eco-
grafía prenatal > 5 mm deben seguir protocolo diagnósti
co para descartar malformaciones urinarias.(2) La ecogra
fía muestra especificidad sobre ausencia de reflujo del 
89,85 % en caso de dilatación pre y postnatal menor de 
10 mm.(3) La presencia en la ecografía neonatal de dila
tación superior a 10 mm es un predictor independiente de 
uropatía subyacente.(4) El sexo femenino es un factor de 
riesgo de dilatación patológica y reflujo vesicoureteral. 
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SÍNDROME DE BECKWITH - WIEDEMANN Y NEFRO-
CALCINOSIS. A PROPÓSITO DE UN CASO. 

Carmona Valera JA, Rubio Pérez MJ, Pena Lámelas FJ, 
Chicano Marín FJ, Cañavate González C, Herrera 

Chamorro A. 
Servicio de Pediatría. Clínica 'Virgen de la Vega". Murcia. 

INTRODUCCIÓN 

Este síndrome fue descrito en 1963 y 1964 por ambos 
autores de forma independiente y está caracterizado por 
un cuadro polimalformativo con hipercrecimiento. Su 
incidencia es de aproximadamente 0.13 casos por 10000 
RN vivos. El cuadro clínico es de patrón variable siendo 
constante la macroglosia (100%), y frecuente el defecto 
del anillo umbilical (77.8%), peso elevado al nacimiento 
(64.7%), prematuridad, hemihipertrofia, hipoglucemia 
neonatal y visceromegalias (20-34%). 

Sexo EG 

diagnóstico 

Seguimiento Resultados 

(casos) 

Situación actual 

(casos) 

Tratamiento 

quirúrgico (casos) 

34 V 
(65,4 %) 
18M 
(34,6%) 

31,31 s 
(18 a 38) 

8,1 meses 
(1 a 24 ) 

H. Idiopàtica 38 (73 %) 
RVU 8 (15,4%) 
EPU 3 (5,8 %) 
Duplicidad 1(1,9 %) 
VUP 2 (3,8 %) 

Prevalentes=32 
Resueltos=12 
Cirugía=8 

Pieloplastia (2) 
Nefrectomia (4) 
RTU (2) 

Las dilataciones idiopáticas remiten en 12 casos 
(23,1%) a una edad media de 7,84 meses, con probabili
dad de resolución espontánea de 75% a los 9 meses. El 
66,7% de las unidades con uropatía muestran dilatacio
nes > 10 mm y los 6 casos con EPU-VUP >15 mm. De las 
1 5 unidades con reflujo (7 grado > III), en 11 la dilatación 
fue >5 mm y en 4 > 10 mm. Con criterio 1, la concor
dancia ecografía pre-postnatal es de 66,7% (IC kappa 51-
82), la sensibilidad de la ecografía prenatal sobre dilata
ción patológica es 81 % y la especificidad de ecografía pre 
y postnatal de 96,5 %.Con este criterio, el test más sensi
ble para detectar reflujo es la ecografía postnatal (81%). 
La especificidad sobre presencia de reflujo de ecografía 
pre y postnatal con criterio 2 es 89,85 %. La afectación 
unilateral en la ecografía neonatal supone 4,8 veces más 
riesgo de uropatía (IC 1,8 a 1 3,2, p = 0,00056). Una dila
tación superior a 10 mm multiplica por 6 el riesgo de uro
patía (IC 2 -18, p= 0,001) y el sexo femenino por 3,8 (IC 
1,3-11, p= 0,017). El sexo femenino supone 5 veces 
mayor riesgo de presentar RVU (IC 1,6-16,9, p = 0,005). 

CASO CLÍNICO 

Niña prematura de 28 
semanas, grande para 
edad gestacional (1590 g.) 
con antecedente de polini-
dramnios y placenta gran
de, que presenta macro
glosia, hemihipertrofia 
completa derecha, fascies 
con nevus flameus y orejas 

con arruga cutánea, hepatomegalia, hernia umbilical, cardio-
patía congenita acianógena e hipoglucemia persistente. 

Durante su estancia ha presentado hipoglucemia por 
hiperinsulinismo transitorio, anemia multifactorial, preci
sando de transfusión en 3 ocasiones, linfocitosis no linfo-
proliferativa y tras el alta, al tercer mes de edad corregida 
se detecta en control ecográfico abdominal litiasis renal 
izquierda. Los niveles de alfafetoproteína se han manteni
do de forma seriada elevados. 

DISCUSIÓN 

En el síndrome de Beckwith - Widemann los defectos 
no malignos nefrológicos en series internacionales revisa
das muestran una incidencia de aproximadamente el 30% 
de todos los casos, siendo de ellos los más frecuentes el 
quiste renal (13-19%), hidronefrosis (12%), nefrolitiasis 
(4%), divertículo calicial (1%) y lesiones indeterminadas 
(7%). En conclusión, dentro de la baja incidencia de este 
síndrome, nuestro paciente además presentaba nefrolitiasis. 
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TUMORES CARDÍACOS EN LA INFANCIA. A PROPÓ
SITO DE UN CASO. 

Vicente Santos A, Castro F, Guía JM, Escudero F. 
Servicio de Pediatría. Sección de Cardiología Pediátrica. 
Hospital Universitario "Virgen de la Arrixaca". Murcia. 

INTRODUCCIÓN 

Los tumores cardíacos primarios son raros en la pobla
ción pediátrica con una incidencia de 2 a 8 casos por 
cada 10.000 niños según las series. El desarrollo de las 
técnicas de imagen ha sido fundamental para el diagnós
tico y seguimiento de estos tumores. 

De los tumores cardíacos que pueden aparecer en la 
infancia, el rabdomioma es el más frecuente con diferencia, 
asociándose con la esclerosis tuberosa entre el 50 y el 90% 
de los casos (según las series) y siendo una de sus caracterís
ticas la posibilidad de regresión espontánea. El segundo 
tumor en frecuencia es el fibroma cardíaco, constituido por 
fibroblastos y colágeno. Otros tumores como el mixoma car
díaco ó el tumor de células de Purkinje son mucho más raros. 

CASO CLÍNICO 

Presentamos el caso de un neonato de 7 días de vida 
remitido a nuestro hospital por detectarse un soplo sistólico 
en las primeras 24 horas de vida e incapacidad para palpar 
los pulsos femorales. A su ingreso destaca a la exploración 
un soplo sistólico eyectivo 2-3/6 en mesocardio y foco aór
tico y unos pulsos débiles pero simétricos. En el 
Electrocardiograma se aprecian signos de predominio ven-
tricular izquierdo. Se realiza una Ecografía-Doppler obser
vándose imágenes compatibles con tumores cardíacos que 
afectan al septo y la pared posterior protruyendo en ventrí
culo derecho. También se observan en el tracto de salida 
del ventrículo izquierdo que incluso parecen afectar la vál
vula aórtica creando una grave obstrucción. 

Ante la presencia de tumores múltiples intracardíacos, 
compatibles con rabdomiomas, se solicitó una TAC cra
neal bajo la sospecha de una posible esclerosis tuberosa. 
En la TAC cerebral se aprecian calcificaciones periventri-
culares que reafirman la sospecha diagnóstica. 

DISCUSIÓN 

A pesar de que los tumores cardíacos primarios en la 
infancia son muy raros hay que tener en cuenta esta posi
bilidad y hay que destacar la importancia del papel desa
rrollado por la Ecocardiografía para el diagnóstico y segui
miento de éstos. 
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EXTRACCIÓN DE CUERPOS EXTRAÑOS MEDIANTE 
CATETERISMO PERCUTÁNEO. 

Vicente Santos A, Guía JM, Castro F, Escudero F. 
Servicio de Pediatría. Sección de Cardiología Pediátrica. 
Hospital Universitario "Virgen de la Arrixaca". Murcia. 

INTRODUCCIÓN 

El uso creciente de catéteres intravasculares utilizados 
para quimioterapia y nutrición parenteral, así como otros 

dispositivos terapéuticos, ha obligado al desarrollo de téc
nicas alternativas a la cirugía para la retirada de éstos del 
sistema vascular en determinadas situaciones. Estas técni
cas han estado disponibles en las últimas tres décadas, sin 
embargo, es en los últimos años cuando se está produ
ciendo el mayor auge de su uso. 

Para la retirada de un cuerpo extraño mediante catete
rismo se precisa de un sistema de alta resolución que per
mita al cardiólogo pediátrico localizar en las tres dimen
siones del espacio en el orden de milímetros al cuerpo 
extraño. Se dispone de una gran variedad de dispositivos, 
la mayoría de ellos adaptados de otras especialidades, 
que se usan a través de una envoltura que se introduce en 
el árbol vascular. 

CASO CLÍNICO 

Presentamos el caso de un varón de 14 años diagnos
ticado a la edad de 9 años de un Sarcoma de Ewing pél
vico que se encuentra en la actualidad en remisión com
pleta. Para la administración de tratamiento quimioterápi-
co se colocó un dispositivo Portacath en subclavia dere
cha que se mantuvo durante 4 años. Una vez terminado 
el tratamiento quimioterápico se procedió a su retirada, 
sin embargo, ésto no fue posible por encontrarse adheri
do al vaso y permaneció un fragmento del catéter en sub
clavia derecha que se extrajo en un segundo tiempo 
mediante cateterismo percutáneo. 

DISCUSIÓN 

El uso de técnicas de cateterismo percutáneo permite 
la retirada de la gran mayoría de los cuerpos extraños 
localizados en el árbol vascular presentando numerosas 
ventajas frente a la alternativa quirúrgica. 
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SECUESTRO PULMONAR EXTRALOBAR ASOCIADO 
CON ADENOMATOSIS QUISTICA 

Gutiérrez MA, Trujillo A, Ruiz Jl, Zambudio G, Guia JM. 
Servicio de Cirugía Pediátrica y Sección de Cardiología 

Pediátrica. Hospital Universitario "Virgen de la 
Arrixaca". Murcia. 

INTRODUCCIÓN 

El secuestro pulmonar consiste en una porción de teji
do pulmonar anormalmente desarrollado con aporte vas
cular sistémico y sin comunicación bronquial. La asocia
ción con malformación adenomatoidea quística pulmo
nar puede complicar el diagnóstico inicial en el que juega 
un papel fundamental el estudio angiográfico a fin de 
poner de manifiesto la irrigación sistémica de la zona 
malformada. 

Es una malformación rara, cuyo diagnóstico puede 
hacerse mediante los estudios ecográficos prenatales. 

CASO CLÍNICO 

Se trata de un recién nacido varón que al nacer pre
senta distrés respiratorio con taquipnea, tiraje ínter y sub
costal, retracción xifoidea y bamboleo toráco-abdominal. 
Auscultación pulmonar con hipoventilación en hemitorax 
derecho. Resto de exploración dentro de la normalidad. 
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En estudios radiológicos simples de tórax se aprecian imá
genes quísticas en pulmón derecho con posible zona de 
atelectasia. TAC: Imágenes de engrasamiento pleural 
derecho con zonas de atelectasia y zonas quísticas en 
lóbulo inferior derecho que sugieren malformación ade-
nomatoidea quística pulmonar.Angiografía: a través de la 
arteria femoral derecha se confírmala existencia de un 
secuestro pulmonar con irrigación de una rama aórtica a 
nivel del diafragma y retorno venoso anómalo a la arteria 
pulmonar y aurícula izquierda. 

Dado que persiste el cuadro de distrés respiratorio se 
decide su intervención. A través de una toracotomía dere
cha se comprueba la existencia de un secuestro extralobar 
con vasos sistémicos claramente identificados, arterial y 
venoso. En estudios posteriores se aprecian unas imáge
nes quísticas en el pulmón restante. 

DISCUSIÓN 

Este tipo de malformaciones se diagnostican con fre
cuencia mediante las ecografías prenatales pero en nues
tro caso al tratarse de inmigrantes el diagnóstico se hizo al 
nacimiento. Cuando en este tipo de lesiones se asocian 
las imágenes hullosas con otras que pueden sugerir una 
atelectasia, es obligado el estudio angiográfico para con
firmar el diagnóstico de forma definitiva. 

El tratamiento es siempre quirúrgico y no presenta difi
cultad una vez que se hayan identificado correctamente 
los vasos sistémicos. 
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TRATAMIENTO LAPAROSCOPICO DEL QUISTE DE 
OVARIO COMPLICADO 

Gutiérrez MA, Trujillo A, Roques JL, Zambudio G. 
Servicio de Cirugía Pediátrica. Hospital Universitario 

"Virgen de la Arrixaca". Murcia. 

INTRODUCCIÓN 

Actualmente se diagnostican los quistes de ovario 
mediante ecografías prenatales por lo que es frecuente 
que veamos niñas recién nacidas con este diagnóstico. Se 
nos plantea entonces la duda sobre la actitud terapéutica 
en estos casos. Se admite que si el quiste es de pequeño 
tamaño y no complicado no se debe actuar y sólo es reco
mendado seguir un control ecográfico. Si por el contrario 
hay sospecha de hemorragia, torsión, etc. hablamos de 
quiste de ovario complicado y la actitud debe ser quirúr
gica. Con los medios de que disponemos hoy se puede 
nacer mediante cirugía mínimamente invasiva ayudados 
de un minilaparoscopio de 3'5 mm. con resultados satis
factorios en recién nacidos y lactantes pequeños. 

CASO CLÍNICO 

Presentamos el caso de una recién nacida diagnosti
cada prenatalmente, al octavo mes de embarazo, de quis
te de ovario. En ecografía después del nacimiento se com
prueba la existencia de un quiste de ovario de 2'5 cm. sin 
que haya líquido libre peritoneal ni otras alteraciones sig
nificativas. Clínicamente la niña está bien por lo que se 
controla durante un tiempo, pero la existencia de un nivel 
nos hace considerar el quiste como complicado por lo 
que se decide el tratamiento quirúrgico.. 

Mediante minilaparoscopia se comprueba la existen
cia de un quiste de ovario torsionado y con aspecto 
hemorrágico, a través de la pared y mediante visión direc
ta, se procede a la punción y vaciado del quiste que se 
extrae por una contraincisión mínima. 

La evolución fue satisfactoria y el informe de anatomía 
patológica habla de un quiste benigno con infarto hemo
rrágico masivo. 

DISCUSIÓN 

Esta patología que pasaba desapercibida y no era 
diagnosticada sino por las complicaciones, tiene hoy 
planteamientos distintos debido a las nuevas técnicas de 
imagen que la diagnostican prenatalmente y a los proce
dimientos quirúrgicos que la resuelven con técnicas míni
mamente invasivas. 
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CASUÍSTICA DE REFLUJO GASTROESOFÁGICO (RGE) 
EN EL HUVA EN EL ÚLTIMO AÑO 

Sánchez García R, Romero Egea MJ, Esteban Zurrón I, 
Guillen Navarro E, Palacios Muñoz MI. 

Sección de Lactantes. Servicio de Pediatría. Hospital 
Universitario "Virgen de la Arrixaca". Murcia. 

INTRODUCCIÓN 

El RGE es una patología muy frecuente en Pediatría 
(1:300-1000 recién nacidos vivos). Se clasifican en 2 
tipos, primarios y secundarios. Los primarios pueden ser, 
a su vez, fisiológicos (no causan complicaciones) o pato
lógicos (causan complicaciones). Recientemente se está 
analizando la influencia de la intolerancia a proteínas de 
leche de vaca (IPLV) en el RGE. 

OBJETIVOS 

Estudiar la frecuencia de los distintos tipos de RGE en 
una muestra de la casuística de este hospital. 

METODOLOGÍA 

Revisión de 50 casos de RGE en pacientes hospitali
zados y ambulatorios. Los casos se seleccionaron de 
forma aleatoria del total de los pacientes diagnosticados 
de RGE en el último año. Se analiza el modo de presen
tación, patología asociada y evolución. 

RESULTADOS 

De los 50 casos revisados, el 30% fueron RGE pri
marios (8% fisiológicos y 22% patológicos). La compli
cación más frecuente asociada a los patológicos fue 
patología respiratoria crónica (bronquitis, laringitis...) en 
un 73%. Los RGE secundarios supusieron el 70%, estan
do asociados en un 80% a intolerancia alimentaria (96% 
a IPLV y 4% celiaquía). La asociación a IPLV está pre
sente en un 54% del total de casos revisados. Los casos 
de RGE asociados a IPLV presentan antecedentes fami
liares de atopia en un 89% y suelen mejorar de los sín
tomas del reflujo con una dieta exenta de proteínas 
vacunas. La clínica típica del RGE ( vómitos, regurgita
ciones... ) está presente en el 100% de los pacientes con 
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RGE fisiológico y en el 65% de los pacientes con RGE 
secundario, en cambio, sólo la presentan el 34% de los 
enfermos con RGE patológico en los cuales la clínica 
suele ser la de la complicación del RGE. 

COMENTARIOS 

El pequeño porcentaje obtenido de RGE fisiológico es 
debido a que la mayoría de estos casos no son remitidos 
al hospital para su estudio. 

Destacamos que más de la mitad de casos de RGE revi
sados se asociaron a IPLV, siendo la relación causa-efecto 
entre ambas muy estudiada actualmente, así como la posi
bilidad de retirar las proteínas vacunas de la dieta como 
alternativa terapéutica a los casos refractarios al tratamien
to habitual del RGE, o incluso, como primera medida en 
aquellos casos de RGE con historia familiar de atopia. 

Dado el pequeño número de casos estudiados, es 
necesario interpretar con cautela los resultados obtenidos 
a la espera de estudios más amplios. 

COMUNICACIONES POSTER 
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MANIFESTACIÓN PULMONAR EN LA INFECCIÓN 
POR       ASCARIS LUMBRICOIDES. 

Valverde J', Castaños L2, Soriano M2, González EJ', Diez 
P, Cámara M3. 

 Servicios de 'Pediatría, 2Urgencias y 2Microbiología. 
Hospital los Arcos. Santiago de la Ribera. Murcia. 

INTRODUCCIÓN 

El A. lumbricoides es un gusano intestinal humano 
altamente prevalente en los trópicos, en áreas con medi
das higiénicas deficientes y zonas donde se utilizan heces 
humanas como abono. Clínicamente la infección puede 
ser asintomática, afección gastrointestinal y en su fase lar
varia migratoria puede ocasionar una neumonitis transito
ria (Sd. Lóffler). Nosotros presentamos un caso con sínto
mas floridos de infección por A. lumbricoides. 

CASO CLÍNICO 

Paciente de sexo masculino de 3 años de edad, pro
cedente de Ecuador y residente desde hace escasos meses 
en nuestro país, que ingresa en nuestro centro por cuadro 
de fiebre elevada de varias horas de evolución, vómitos y 
dificultad respiratoria progresiva. Antecedentes familiares: 
sin interés. Antecedentes personales: Episodios de sibilan-
cias de repetición. Ha recibido tratamiento específico 
antituberculosos durante un año en su país (no aporta 
informes). Hace un mes ingresó en nuestro hospital por 
cuadro similar con atelectasia-condensación de LSD, 
aportando una radiografía entre ingresos con infiltrado en 
Lll y normalidad en LSD. Exploración física: REG. Ta 39°C. 
Nutrición deficiente. Bien hidratado. Buena coloración 
cutáneo-mucosa. Tórax con aumento del diámetro ante
roposterior. Polipnea con retracciones sub-intercostales. 
Sibilancias espiratorias generalizadas con crepitantes en 
1/3 superior de HD. Abdomen ligeramente distendido, 
blando y depresible sin organomegalias. Resto de explo
ración normal. Exámenes complementarios: Hemograma: 
16500L (9% eos), resto de series sin alteraciones. PCR 
2.26 mg/dl. Bioquímica general normal, salvo Na 129 
mEq/l. IgG 1320 mg/dl, IgA 189 mg/dl, IgM 114 mg/dl, 
IgE total 847 KU/I. Proteinograma: albúmina 49,1%, frac
ción a1 3,7%, a2 14,1%, b 13,7% y g 19,4%. Mantoux 
negativo. Test de sudor (medición de la conductividad 
eléctrica): Cl- 76 mmol/l. Ecografía abdominal normal. 

Estudio de heces: huevos fértiles de A. lumbricoides. Rx 
de tórax: condensación segmentaria LSD. Evolución y tra
tamiento: A su ingreso se instaura perfusión hidroelectro-
lítica, oxigenoterapia con control pulsioximétrico conti
nuo, broncodilatadores nebulizados, antibioterapia y cor-
ticoterapia parenteral. En las primeras 48 horas desapare
ce el cuadro febril, sin presentar mejoría del cuadro res
piratorio, presentando cuadro compatible con pseudoobs-
trucción intestinal con expulsión por boca de 2 gusanos 
adultos de A lumbricoides, mejorando tras tratamiento 
con mebendazol 100 mg cada 12 horas durante 3 días. Se 
procede a su alta a los 8 días del ingreso, estando asinto-
mático y con radiología simple de tórax normal. 

DISCUSIÓN 

El A. lumbricoides es la causa más frecuente de Sd de 
Lóffler en la infancia. En los países con elevada prevalen-
cia de infección por A. lumbricoides existe una asocia
ción entre esta infección y un incremento del riesgo de 
desarrollo de asma y atopia en la infancia. El progresivo 
aumento de pacientes pediátricos, que debido a la inmi
gración, proceden de países con elevada prevalencia de 
este tipo de infecciones nos plantea la necesidad de reali
zar despistaje de la infección como mínimo en pacientes 
con síntomas relacionados con el asma. 
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EL VERTIDO INTRAVAGINAL DE ORINA DURANTE LA 
MICCIÓN EN NIÑAS ANTES DE LA PUBERTAD. 

Nortes Cano L, Zambudio Carmona G. 
Sección de Urología Pediátrica. Hospital Universitario 

"Virgen de la Arrixaca ". Murcia. 

La Micción Intravaginal (MicVag) es el vertido intrava-
ginal de orina en el curso de la micción normal que se 
produce en el 8 por ciento de niñas prepuberales y que no 
tiene relación con hipospadias femenino, seno urogenital, 
fístula uretrovaginal ni ningún otro tipo de conducto 
común entre la uretra y la vagina. 

Este vertido consigue el lavado retrógrado de gérme
nes del introito hacíala vagina pudiéndose establecer un 
cultivo intravaginal y la persistencia de ITU inferior, cisti
tis y uretritis y de falsos positivos en el diagnóstico de ITU 
en niñas portadoras de esta MicVag. 
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La MicVag ha sido estudiada desde el punto de vista 
clínico-biológico, bacteriológico, radiológico, endo-uro-
colposcópico y uromanométricamente, ella misma y lo 
que pueden ser sus consecuencias a nivel de esfínter 
externo uretral, de la uretra y de la vejiga. 

La causa de la MicVag es la presencia de horquilla 
vulvar posterior hipertrófica o sobredimensionada, una 
posible sinequia de labiois y un himen con orificio de dre
naje estrecho. 

El cultivo de orina en la vagina autoperpetúa la infec
ción del tracto urinario inferior con enterobacterias y otras 
familias de patógenos, lo que condiciona en ocasiones 
vulvitis, espasmos esfinterianos, descoordinación de la 
micción, (dissinergia vesicoesfinteriana, cistitis, etc.. 

Estos hechos quedan la mayor parte de las veces limi
tados al tracto urinario inferior y a persistentes diagnósti
cos de ITU y sus correspondientes tratamientos, general
mente infructuosos, largos e inadecuados por innecesa
rios. 

En otras ocasiones, una vaginitis purulenta puede ser 
el comienzo de la historia. 

Las imágenes radiológicas son polimorfas. El trata
miento de la condición es simple y desde el punto de vista 
analítico, a veces innecesario. 
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EVOLUCIÓN DEL ESTADO DE ÁNIMO DE LOS NIÑOS 
INGRESADOS CON SUEROTERAPIA EN LA UNIDAD 

INFANTIL (MIEDO, DOLOR, LÁGRIMAS, GRITOS, 
PATADAS ... TRANQUILO, COOPERATIVO, COMUNI-

CADOR, JUGUETÓN). 

Cornejo Polanco JA. 
U. de Formación y Calidad. Hospital "Rafael Méndez". Lorca. 

INTRODUCCIÓN 

Se realiza una descripción de los diferentes estados en 
los que se encuentra normalmente un niño en la Unidad 
de Hospitalización Infantil al que hay que insertarle una 
vía periférica para la administración de sueroterapia y la 
evolución que tiene hasta que se le retira; dejándolo sólo 
con el catéter y una cánula para la administración del tra
tamiento prescrito. 

Es un repaso a los diferentes estados de ánimo del 
niño y la posibilidad de que coopere. 

OBJETIVO 

Demostrar que para un niño la estancia en la Unidad 
de Hospitalización ha de ser lo menos traumática posible 
para una mejor y más rápida recuperación. 

METODOLOGÍA 

Hemos utilizado la observación directa y el soporte en 
fotografía digital de los diferentes estados de ánimo, así 
como la relación con los demás niños, los profesionales 
que lo atiendes y los juegos que realizan. 

Cambiar el sistema de sueroterapia continua al de 
cánula para seguir tratamiento prescrito puntualmente. 

RESULTADOS 

Se ha conseguido que los niños acepten de mejor 
grado, e incluso colaboren con su tratamiento, cuando se 
na pasado al sistema de cánula. 

Se han integrado mejor en el funcionamiento de la Unidad. 

Se ha observado como se han juntado con otros niños 
para jugar y pasear. 

CONCLUSIONES 

Evidenciamos que para un niño el conseguir una buena 
integración en la Unidad acelera su recuperación, mejora su 
relación con los demás niños y con el personal que lo atiende. 
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APLASIA MEDULAR COMO FORMA DE PRESENTA
CIÓN DE LEUCEMIA AGUDA LINFOBLÁSTICA. 

Autores: Marco M, Escudero N, Alcaraz JL, Llinares E, 
Bermúdez M, Fuster JL. 

INTRODUCCIÓN 

La aplasia medular es un diagnóstico derivado del 
hallazgo de una celularidad disminuida en el aspirado 
medular practicado generalmente en el contexto de un 
estudio por pancitopenia. Dicho hallazgo aconseja adoptar 
una actitud expectante mientras se ponen en marcha los 
exámenes complementarios encaminados al diagnóstico 
diferencial de la aplasia. Rara vez, la aplasia medular pre
cede al diagnóstico de una leucemia aguda linfoblástica 
(LAL), designándose este acontecimiento como "fase prelu-
cémica" o "preleucemia hipoplásica". Esta forma de pre
sentación se ha asociado a un peor pronóstico, sugiriéndo
se incluso la necesidad de un transplante hematopoyético 
como única posibilidad de curación para estos pacientes. 

METODOLOGÍA 

Presentamos tres casos pediátricos de aplasia medular 
como forma de presentación de LAL. El motivo de consulta 
fue fiebre, astenia y palidez en dos casos y un abceso peria
nal en otro. Los tres pacientes mostraban pancitopenia 
moderada con intensa hipocelularidad en médula ósea. El 
intervalo entre el hallazgo de aplasia medular y el diagnósti
co de leucemia osciló entre 12 días y 3 meses, mostrando 
dos pacientes un periodo de normalización espontánea tanto 
en sangre periférica como en médula ósea. La edad al diag
nóstico de LAL (3-6 años) y el fenotipo de la leucemia (B 
común) fueron factores favorables en los tres casos. Solo un 
paciente mostraba como factor pronóstico desfavorable un 
recuento leucocitario superior al 20 x 109/L. Ninguno de los 
tres pacientes mostraron anomalías citogenéticas ni en bio
logía molecular asociados a mal pronóstico y uno de ellos 
resultó positivo para el reordenamiento TEI7AML1, el cual se 
asocia a pronóstico excelente para la LAL. 

RESULTADOS 

Los tres pacientes se han tratado según protocolo 
nacional para LAL de riesgo intermedio ("Pethema-96") 
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con buena respuesta. Dos pacientes se hallan en remisión 
completa y fuera de tratamiento desde Octubre de 2001 y 
Abril de 2002 respectivamente (seguimiento de 43 y 37 
meses). Un paciente se encuentra en remisión completa y 
en fase de quimioterapia de mantenimiento. 

CONCLUSIONES 

1) Ante el hallazgo de una aplasia medular se impone 
una actitud expectante ya que algunos casos asociados a 
factores exógenos como infecciones o tóxicos remiten 
espontáneamente. 2) La LAL en fase preleucémica debe 
incluirse en el diagnóstico diferencial de la aplasia medu
lar, exigiendo un seguimiento prolongado de estos niños, 
incluso tras documentar recuperación espontánea. 3) 
Deben evitarse tratamientos "empíricos", especialmente 
aquellos capaces de enturbiar el diagnóstico de la LAL, 
como los corticoides. 4) A juzgar por los datos clínicos y 
biológicos analizados en nuestros pacientes y la respuesta 
al tratamiento, la presentación como aplasia de la LAL no 
parece asociarse a un peor pronóstico de la enfermedad. 

test de Coombs directo resultó definitivo para el diagnós
tico informando la presencia de IgG en dos casos y C3d 
en otros dos. Los estudios de microbiología, incluyendo 
serología de neumonía atípica, resultaron negativos en los 
cuatro casos. Salvo un test de anticardiolipina positivo en 
la paciente afecta de AIJ y un resultado positivo para anti
cuerpos anti-músculo liso en otro paciente, los estudios 
de autoinmunidad resultaron negativos. 

RESULTADOS 

Los tres pacientes afectos de AHAI primaria respon
dieron al tratamiento con esteroides en dos casos (Metil-
prednisolona: 4 mg/k/día) o esteroides asociados a gam-
maglobulinas intravenosas (1 g/k/día x 5 días) en un caso, 
no precisando transfusión de hematíes. El test de Coombs 
se negativizó en pocos días en dos pacientes persistiendo 
resultado positivo hasta seis meses después del episodio 
inicial en un caso pero sin evidencia de anemia y con 
recuento reticulocitario y nivel de haptoglobina normales. 
En la paciente diagnosticada de AIJ, el cuadro hematoló-
gico remitió con corticoterapia, persistiendo brotes de 
sinovitis asociados a marcadores inflamatorios por lo que 
precisó inmunosupresión con Metotrexato y posterior
mente Etanercept. 

CONCLUSIONES 

1) La anemia hemolítica autoinmune es un proceso 
infrecuente en Pediatría que debe sospecharse ante todo 
paciente con anemia, hiperbilirrubinemia y/o emisión de 
orinas colúricas. 2) El test de Coombs directo constituye 
una técnica sencilla y definitiva para el diagnóstico. 3) La 
mayoría de casos de AHAI son primarios o idiopáticos 
pero deben descartarse siempre otros trastornos inmuno-
lógicos de base como la AIJ. 4) La respuesta a los trata
mientos inmunomoduladores suele ser rápida permitien
do obviar la transfusión. 
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SÍNDROME DE FIEBRE PERIÓDICA. A PROPOSITO DE 
DOS CASOS. 

Alcaraz JL, Marco M, Llinares E, Bermudez M, Fuster JL. 
Unidad de Oncohematología Pediátrica. Hospital 

Universitario "Virgen de la Arrixaca". Murcia. 

INTRODUCCIÓN 

Los síndromes de fiebre periódica son un conjunto de 
entidades de curso benigno caracterizados por episodios 
febriles autolimitados que aparecen regularmente. La 
duración de estos episodios oscila desde pocos días hasta 
varias semanas. Entre las causas de este tipo de fiebre se 
encuentran las infecciones, los tumores y las enfermeda
des del tejido conjuntivo así como un conjunto de tras
tornos cuya característica fundamental es la recurrencia 
de la fiebre a lo largo de los años con intervalos variables 
y en individuos por lo demás sanos. Algunas de estas 
enfermedades tienen además un carácter hereditario. 
Presentamos aquí dos casos llegados a nuestra consulta 
para estudio. 

CASOS CLÍNICOS 

CASO 7: Niña de 2 años remitida por su pediatra por 
síndrome mononucleósido de repetición. No anteceden-

P-05 

ANEMIA HEMOLÍTICA AUTOINMUNE (AHAI): UN 
TRASTORNO POCO FRECUENTE EN PEDIATRÍA. 

Sorlí M, Marco M, Alcaraz JL, Llinares E, Bermúdez M, 
Alcaraz Rubio J*, Martínez MD*, Fuster JL. 

Unidad de Oncohematología Pediátrica * Sección de 
Eritropatología. Servicio de Hematología. Hospital 

Universitario "Virgen de la Arrixaca". Murcia. 

INTRODUCCIÓN 

Fuera del periodo neonatal las causas de hemolisis 
más frecuentes en Pediatría son de origen corpuscular 
(enzimopatías, hemoglobinopatías y trastornos de mem
brana). La anemia hemolítica autoinmune es un trastorno 
hemolítico extracorpuscular poco frecuente que puede 
presentarse como una enfermedad primaria o asociada a 
otras anomalías inmunológicas. Puede cursar de forma 
abrupta amenazando la vida del paciente y su rápido 
reconocimiento permite instaurar un tratamiento precoz 
efectivo. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Presentamos cuatro pacientes de edades comprendi
das entre З у б años, diagnosticados de anemia hemolíti
ca autoinmune. La presentación clínica consistió en emi
sión de orinas colúricas con cuadro de astenia, anorexia 
y palidez en tres casos, en uno de ellos precedido por epi
sodio de enfriamiento. El cuarto paciente se presentó con 
cuadro de poliartralgias, fiebre y afectación del estado 
general. Los tres primeros serían diagnosticados de AHAI 
primaria mientras que el cuarto sería diagnosticado de 
Artritis Idiopática Juvenil (AIJ). El examen físico resultó 
normal en los casos de AHAI primaria, salvo la presencia 
de ictericia asociada a esplenomegalia y/o hepatomega-
lia. La paciente diagnosticada de AIJ mostraba franca afec
tación del estado general, fiebre, exantema y adenopatías. 
La cifra de Hb al debut osciló entre 5 y 7 g/dL. El recuen
to reticulocitario osciló entre 6 y 35 %. El examen 
microscópico de sangre periférica mostró intensa policro-
matofilia, anisocitosis y presencia de esferocitos en todos 
los casos y normoblastemia en dos. La cifra de bilirrubina 
osciló entre 2.7 y 3.8 mg/dL, a expensas de indirecta. El 
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tes familiares ni personales de interés. Presenta desde 
hace dos meses y medio 4 episodios de fiebre alta con 
faringoamigdalitis, adenopatías laterocervicales y hepato-
megalia refractarios al tratamiento antibiótico. La dura
ción es variable (5-15 días). En el primer episodio presen
tó IgM + a CMV con posterior seroconversion a IgG +. El 
resto de exámenes complementarios fueron normales 
salvo por una IgD: 129 mg/dl (vn<5) con lo que se diag
nosticó de síndrome de hiper IgD, trastorno con herencia 
autosómica recesiva. 

CASO 2: Niña de 20 meses remitida por su pediatra 
por episodios febriles autolimitados y recurrentes desde 
hace 7 meses. La respuesta a los antitérmicos es irregular 
habiendo recibido múltiples tratamientos antibióticos. No 
presenta otros síntomas acompañantes. La exploración 
física intercrisis es rigurosamente normal. En nuestro 
seguimiento ha continuado con nuevos episodios febriles 
con faringoamigdalitis. Dentro de los examenes comple
mentarios destaca hemograma, bioquímica, VSG, protei-
nograma, factor reumatoide, estudio inmunológico (inmu-
noglobulinas, autoinmunidad y poblaciones linfocitarias) 
y función tiroidea normales. Serología negativa. Cultivos 
(incluido frotis faríngeo) negativos. Radiografía de tórax, 
ecografía abdominaly examen oftalmológico sin hallaz
gos. Se realiza el diagnóstico, por exclusion, de síndrome 
de Marshall o síndrome FPAFA(fiebre periódica, estomati
tis aftosa, faringitis y adenitis). 

DISCUSIÓN 

1. Los síndromes de fiebre periódica son un grupo de 
enfermedades poco frecuentes y con unas manifestacio
nes clínicas comunes a otras muchas patologías. 

2. Algunos de estos síndromes tienen un carácter fami
liar y hereditario. 

3. El reconocimiento de estas entidades, que en oca
siones es sencillo, evitará la realización de otros exáme
nes complementarios innecesarios y el uso indiscrimina
do de antibióticos o antitérmicos. 
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UNIDAD DE ONCOHEMATOLOGÍA PEDIÁTRICA: 
CINCO AÑOS DE ACTIVIDAD ASISTENCIAL 

Fuster JL, Bermúdez M, Llinares F, Alcaraz JL, 
Ruiz-Jiménez Jl. 

Unidad de Oncohematología Pediátrica. Servicio de 
Pediatría. Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. 

INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS 

El cáncer es relativamente infrecuente en la edad 
pediátrica pero constituye la segunda causa de mortalidad 
tras los accidentes en los países desarrollados donde hasta 
un 10 % de los fallecimientos de niños están relacionados 
con el cáncer. La incidencia estimada de cáncer infantil 
en España es de aproximadamente 130 casos nuevos por 
año por cada millón de niños menores de 15 años de 
edací y, según datos suministrados por el Registro 
Nacional de Tumores Infantiles, el número de casos nue
vos de tumores infantiles por año en la región de Murcia 
puede estimarse en torno a los 35 para un intervalo de 
edad entre 0 y 14 años. La supervivencia de los niños con 
cáncer se ha incrementado sustancialmente desde los 
años sesenta y actualmente las tasas globales de supervi

vencia superan el 80 % a los tres años y el 75 % a los 
cinco años. Estos avances han sido posibles en parte gra
cias a la disponibilidad de unidades terapéuticas para el 
cáncer pediátrico con experiencia colectiva en el manejo 
clínico de estos pacientes. Los trastornos hematológicos 
no oncológicos constituyen por otro lado un motivo fre
cuente de preocupación para el pediatra tanto de aten
ción primaria como especializada. Presentamos nuestra 
experiencia asistencial de cinco años desde la inaugura
ción de la Unidad de Oncohematología Pediátrica en 
Septiembre de 1997. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

En el área de Oncología presentamos los datos de 
incidencia, distribución por etiología, respuesta al trata
miento y evolución de los pacientes atendidos. En el área 
de Hematología presentamos su distribución atendiendo 
al motivo de consulta, procedencia, diagnóstico y evolu
ción. 

RESULTADOS 

Se ha atendido a un total de 205 pacientes oncológi
cos de los cuales 30 fueron remitidos desde otros centros 
para su seguimiento o para tratamientos de soporte. Se 
nan diagnosticado por tanto 1 75 pacientes, lo que supo
ne una incidencia media anual de 29 casos. La distribu
ción por etiologías fue: 21.1 % leucemia aguda linfo-
blástica linfoblástica, 17.8 % tumores del sistema nervio
so central, 8 % tumores neuroblásticos, 5.7 % linfomas no 
Hodgkin, 5.7 % linfomas de Hodgkin, 4 % tumores rena
les, 5.1 % leucemia aguda mieloblástica, 5.1 % sarcomas 
de partes blandas, 2.2 % tumores óseos, 8.5 % histiocito-
sis de células de Langerhans y 18.8 % otros tumores. Los 
pacientes fueron tratados según los protocolos colaborati-
vos vigentes en el momento del diagnóstico. La supervi
vencia actual es de 82.3 %. La principal causa de morta
lidad fue la progresión tumoral en 20 pacientes (64.5 % ) . 
La mortalidad por complicaciones del tratamiento fue de 
35 % (11 pacientes). En el área de Hematología los moti
vos de consulta más frecuentes fueron la anemia (24.6 %) 
y la neutropenia (12.3 % ) . Estos pacientes procedían 
mayoritariamente de atención primaria (34.9 % ) . Los 
diagnósticos más frecuentes en el área de Hematología 
fueron: normalidad hematológica (23.8 % ) , ferropenia 
(12.3 % ) , talasemia minor (6.9 % ) . Cuatro pacientes falle
cieron: 2 a consecuencia de complicaciones de trans
plante hematopoyético alogénico (un caso de drepanoci-
tosis y un caso de síndrome mielodisplásico), 1 a conse
cuencia de deterioro clínico (hemolisis congénita grave 
asociado a encefalopatía progresiva por de déficit fosfo-
glicerato-kinasa) y 1 a consecuencia de insuficiencia res
piratoria en el contexto de aplasia medular. En general 27 
pacientes fueron remitidos a otros centros, fundamental
mente para transplante hematopoyético (20 pacientes). 

CONCLUSIONES 

1) En el área de Oncología Pediátrica, los datos de inci
dencia, distribución por etiologías y respuesta al tratamien
to en Murcia son similares a los comunicados en la literatu
ra. 2) Una parte considerable de la labor asistencial se ha 
dedicado al manejo de pacientes afectos de trastornos 
hematológicos no oncológicos. 3) La justificación para la 
puesta en marcha de una unidad de transplante hematopo
yético infantil resulta controvertida dada la escasa inciden
cia de pacientes candidatos a este tipo de procedimiento. 
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HIPEREOSINOFILIA EN LACTANTE DE TRES MESES Y 
MEDIO 

Bermúdez Cortés M, Alarcón Martínez H, Alcaraz León 
JL, Llinares Riestra MSE, Fuster JL. 

Servicio de Hemato-Oncología. Hospital Universitario 
"Virgen de la Arrixaca". Murcia. 

INTRODUCCIÓN 

El síndrome hipereosinofílico se define por cifras de 
eosinófilos > 1,5 x 109/1 durante al menos 6 meses, afec
tación multiorgánica y exclusión de otras causas de eosi-
nofilia (vasculitis, parasitosis, alergias, inmunodeficien-
cias y neoplasias). Es muy infrecuente en la infancia, con 
una relación hombre/mujer de 9/1. La clínica es insidiosa 
e inespecífica, y las complicaciones de la afectación car
diaca y/o neurológica marcan la morbi-mortalidad del 
cuadro. El objetivo del tratamiento, con corticoides y qui-
mioterápicos, es prevenir la infiltración tisular. La supervi
vencia a los 10 años oscila entre el 15 y el 40%. 

CASO CLÍNICO 

Lactante de 3 meses y medio sin antecedentes familia
res ni personales de interés, con cuadro de tos persistente 
y rechazo del alimento. A la exploración presenta dermo-
grafismo y hepatoesplenomegalia de 4 cm. bajo reborde 
costal. En el hemograma se detecta hiperleucocitosis de 

141 x 109/1 con 108 x 109/1 eosinófilos, con leve anemia 
y trombopenia. La LDH es de 1766 U/l y la fosfatemia de 
7 mg/dl. Ante la sospecha inicial de leucosis se realiza 
aspirado de médula ósea donde se aprecia un 83% de 
eosinófilos maduros con ausencia de blastos. En la RX de 
tórax se observa infiltrado intersticial bilateral. La serología 
para virus respiratorios, virus herpes, hepatitis, legioneila, 
coxiella, mycoplasma y clamydia pneumoniae es negativa. 
Parásitos en heces negativo. Cariotipo 46 XX y citogenéti-
ca en médula ósea normal. Estudio cardiológico, oftalmo
lógico e inmunológico sin hallazgos. Durante el ingreso se 
resuelven espontáneamente las alteraciones clínicas y 
radiológicas comprobándose una disminución progresiva 
de la cifra de eosinófilos. La paciente es seguida durante 
un año mostrando una evolución satisfactoria sin precisar 
tratamiento ni presentar complicaciones remarcables. Por 
la hipereosinofilia persistente de causa desconocida junto 
con la afectación multiorgánica, el diagnóstico más pro
bable es el de síndrome hipereosinofílico idiopático. 

DISCUSIÓN 

A pesar de ser muy infrecuente en la infancia es un 
síndrome a valorar incluso en los primeros meses de vida. 
Para el diagnóstico es necesario descartar otras causas de 
eosinofilia más frecuentes y los pacientes requieren un 
seguimiento exhaustivo ante las posibles complicaciones 
cardiacas y neurológicas. En nuestra paciente creemos 
que la ausencia de afectación cardiaca ha favorecido su 
buena evolución. 
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