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Los que ya contamos con una cierta edad, tenemos que
hacer un esfuerzo para adaptarnos a la nueva denomina-
ción de la SCALP. Estuvimos muchos años llamándola Socie-
dad Castellano-Astur-Leonesa de Pediatría, aunque el Esta-
do de las Autonomías nos ha llevado a cambiarla de deno-
minación. En cualquier caso no supone un hecho funda-
mental. La vieja SCALP y las nuevas siglas SACCLP, aun-
que impronunciable, sigue fiel a una rica tradición que es el
resultado de la actividad de muchos y muy distinguidos
profesionales que han escrito páginas muy brillantes de la
Pediatría Española.

Las Sociedades Regionales de Pediatría nacen en Espa-
ña a partir de la mitad del siglo XX, teniendo como adelan-
tada y predecesora a la Sociedad Catalana que ya cuenta
con 80 años de existencia. La génesis de estas Sociedades en
la consecuencia de la inquietud y del entusiasmo de un
pequeño, pero distinguido, grupo de Pediatras que, en una
España que se debatía por salir del subdesarrollo, sienten
la necesidad de constituir asociaciones con un interés emi-
nentemente científico (no estaban los tiempos para otras
cosas), a fin de mejorar su capacidad asistencial y tratar de
incorporarse a las modernas corrientes de la Pediatría.

La SCALP ha agrupado desde siempre una gran parte
del territorio nacional, donde afortunadamente existía una
larga y rica tradición pediátrica. Es lógico que la Escuela de
Pediatría y Puericultura de Valdecilla, donde ejerció su
magisterio tantos años el Prof. D. Guillermo Arce diera lugar

a la Escuela Pediátrica más sólida y próspera de nuestro
país. Los discípulos de Arce fueron los promotores del desa-
rrollo científico de la pediatría regional y al mismo tiempo
los fundadores de la SCALP, cuyo 50 Aniversario conme-
moramos en la actualidad.

La SCALP ha sido una de las Sociedades Regionales
de la AEP, más prósperas y activas, como consecuencia
inevitable y lógica de la calidad de sus socios. Ha conta-
do desde su inicio con figuras de extraordinaria impor-
tancia y proyección tanto nacional como internacional,
cuyas biografías están entre las más ilustres de la Pedia-
tría Española. Nombre como los de Sánchez Villares, Fede-
rico Collado, Carlos Vázquez, López Linares, Pedro Víc-
tor Alvarez, Solís Cajigal, Rodríguez Vigil, López Ber-
ges, marcaron una época en la pediatría nacional e inicia-
ron un nuevo camino y una orientación hacia la moder-
nidad y el progreso de la medicina pediátrica, cuyo rele-
vo fue tomado por nuevas generaciones de discípulos tales
como: Crespo Hernández, Salazar Villalobos, Hernández
Rodríguez, González Hernández, Escribano Albarrán, Arce
García, Valdés Hevia, Domingo Pérez, ... y sin solución de
continuidad se enriquece con Ardura Fernández, Blanco
Quirós, Tovar Larrucea, Fernández de las Heras, Alva-
rez Guisasola, Gómez García, Palencia Luances, Alonso
Franch, Martínez Sopeña, López Sastre, S. Málaga, Santos
Rodríguez, Fernández Toral, Bousoño García, Rivas Cres-
po, Coto Cotallo, Sánchez Badía, Roza Suárez y una inter-
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minable lista de discípulos diseminada por España y el
resto del mundo.

Las instituciones son fuertes, si son grandes las perso-
nas en las que se sustentan y por esto la historia de la SCALP
ha sido larga, rica y trascendente. Durante décadas ha sido
una fuente de conocimientos fundamental en la formación
de los pediatras españoles, su Boletín ha sido durante
muchos años una herramienta de consulta y estudio obli-
gado a todos los que acudíamos a recibir el magisterio que
esta Sociedad difundía. Todavía conservamos a pesar del
paso de los años, trabajos que marcaron un hito en los cono-
cimientos pediátricos y que por su calidad y visión de futu-
ro siguen siendo útiles y resisten el paso del tiempo.

Esta fecha, 50 años de vida, es el momento ideal para
hacer un alto en el camino. Para reflexionar el papel que las
Sociedades Regionales deben desarrollar en el próximo futu-
ro, cómo pueden servir mejor a sus socios, como deben orien-
tar sus propósitos y objetivos. Qué papel tiene en la actua-
lidad su Boletín, de pasado tan glorioso y cuál debe tener
en el futuro; cómo abordar los retos de la formación de los

MIR, de la formación continuada, de la interrelación de la
medicina hospitalaria con la ambulatoria, de humanización
de la práctica pediátrica, de nuestra labor educadora y divul-
gativa, del rearme moral y social que nuestra profesión pre-
cisa y de tantos otros argumentos que requieren sin más
dilación soluciones urgentes.

Ésta es buena parte de la labor que la Sociedad de Astu-
rias, Cantabria y Castilla-León, tiene pendiente. Estoy segu-
ro que sabrá afrontar esta tarea con plena responsabilidad
y eficacia. La calidad de los sucesores de aquellas ilustres
generaciones permitirán gestionar con éxito el futuro, sin-
tiendo sobre sus hombros el peso y la responsabilidad de
un pasado histórico que les estimulará en su tarea.

También es este un momento de emotivo recuerdo para
nuestros maestros y amigos que ya no están con nosotros
pero que afortunadamente nos dejaron su magisterio, su
espíritu, sus enseñanzas y sobre todo su ejemplo.

Con mi mejores deseo para el futuro de esta gloriosa Socie-
dad, que tan orgullosa puede sentirse en este momento de su
50 Aniversario, junto a mi profunda admiración y afecto.
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Dentro de la Pediatría española y desde su fundación,
nuestra Sociedad ha servido para dar cohesión y voz a un
amplio espacio profesional. El haber mantenido su carácter
multiregional, constituyendo una comunidad pediátrica con
gran número de socios y que, como peculiaridad, abarca tres
autonomías, le ha dado una gran solidez y ha enriquecido
nuestra vida profesional. Precisamente, conservar a lo largo
de los años esta condición “triautonómica” ha demostra-
do ser uno de los grandes aciertos de los fundadores, de sus
discípulos y de las quince Juntas Directivas que a lo largo
de medio siglo nos han precedido en los órganos de gobier-
no de la Sociedad.

Aquel proyecto inicial que ahora celebramos ha ido
cobrando significación fuera de su tiempo y de su ámbito
original, lo cual revela en su interpretación histórica el valor
de las obras a través del discurso que generan y mueven.
Imaginamos que sobre la mesa y a través de numerosas car-
tas se pusieron entonces en juego creencias diferentes y posi-
blemente contrapuestas, planes atrevidos e inteligentes, cada
uno aportando un punto de vista en la construcción de esta
madeja. Pero sobre ello, temas de preocupación comunes,
voluntad de compartirlos y el interés de resolverlos juntos.
Mantener ese trasfondo de identidad e identificación, con-
servar las preocupaciones de orden general por encima de
las barreras de la edad y de concepciones o intereses más
limitados ha permitido encontrar reunidos en la SCCALP a
pediatras diversos en sus ideas, en sus actitudes y en sus

ambiciones, pero capaces de vislumbrar un proyecto con la
suficiente entidad como para erigir sobre él una interpreta-
ción profunda y relativamente fácil de compartir.

En su acta constitucional la Sociedad fue dotada de fina-
lidades concretas, que reflejaban el conocimiento que los
fundadores tenían sobre las circunstancias en que trabaja-
ban y al mismo tiempo su visión para proponer objetivos
vigentes con el paso de los años. Ahora conviven en la
SCCALP cuatro generaciones de pediatras, habiéndose
comenzado con cada una y en cada renovación un movi-
miento y una exploración, que en la llegada de la siguien-
te se continúa y reelabora. El éxito ha consistido en no dar
posibilidad a la ruptura de generaciones y saber crear puen-
tes entre ellas; en no haber aspirado a identificar y segregar
tendencias y sensibilidades, sino en intentar agruparlas. Así,
bajo las presidencias de los Drs Blanco Quirós, el Dr García
Fuentes, Dr Málaga, el Dr Jesús Sánchez y la Dra Lozano la
Sociedad se pudo desarrollar plenamente y se produjo la
institucionalización de la Formación Continuada, la crea-
ción de la Fundación y la adaptación a los nuevos modos
de comunicación. Además, en sus reuniones se ha mante-
nido siempre una actividad verdaderamente llamativa y
reconocida por todos. Hemos sido una Sociedad regional
viva, con un trajín de relación humana y profesional que no
puede merecer más que el elogio de todos, de los de dentro
y de los de fuera. El esquema actual –con tres reuniones
generales ordinarias, cursos provinciales, la Reunión de Resi-
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dentes y diversas jornadas de carácter extraordinario- es
bueno y responde -por lo que se ve- a las necesidades de los
socios. Ese plan de actividades es una de las claves que
puede explicar tanta participación en la Sociedad. Tiene,
además, la gran virtud de que las personas a las que va diri-
gida cada reunión pueden no ser las mismas y el plantea-
miento de todas puede ser diferente. Si los cursos de for-
mación continuada debieran pensarse teniendo en cuenta,
sobre todo, los problemas de la consulta diaria y el interés
más próximo del pediatra general; si la Reunión de Prima-
vera tiene que mantener su función básica de formación;
si el Curso de Excelencia debe aspirar a acoger otro tipo
de contenidos, no forzosamente alejados de “lo necesario”
pero que pudieran apuntar más a lo teórico, a “lo meto-
dológico” y a la investigación; el Memorial tendría que con-
servar ese carácter más institucional, histórico y de inte-
gración profesional. Sobre esa idea general y elástica, se
propone anualmente a los socios una oferta de programas
diversa y amplia que logra llegar a todos los intereses.

Otro hito fundamental en el devenir de aquel proyecto
comunal. Como órgano principal de expresión la Sociedad
ha creado hace ya más de 45 años el Boletín de Pediatría,
referencia para quien pretenda conocer por dentro su exten-
so y estimulante existir. Con casi 200 números desde su pri-
mera publicación en 1960 en él se encuentra una porción de
lo que ha sido y sigue siendo el mundo en el que se ha desen-
vuelto nuestro tiempo cincuentenario y nuestra vida en
común. Al repasar su trayectoria tenemos que agradecer
el trabajo de sus seis Directores -los Profesores Sánchez Villa-
res, Crespo Hernández y Blanco Quirós, la Dra Mª José Loza-
no, el Dr José Luis Herranz y el Dr Luis Miguel Rodríguez,
de sus consejeros de edición; agradecimiento que sentimos
también para los cientos de compañeros que han puesto
alguna ilusión en su proyecto, en su elaboración o en su lec-
tura y consulta. 

Para nosotros el hilo conductor de cualquier nuevo pro-
yecto debiera ser impulsar y mantener la unión de la pedia-
tría como especialidad médica única y ayudar a los pedia-
tras a desplegar todas las potencialidades de su profesión.
Para ello creemos que al concepto de Pediatría General es
al que hay que dar mayor valor. Y el pediatra general, el que
desde el Centro de Salud o desde el Hospital mantiene una
visión integral del niño y aspira a realizar una medicina
completa de la infancia, siempre va a favorecer cualquier

salto hacia adelante. Pensamos que la única medida váli-
da de la eficacia de nuestra actuación vendrá dada por nues-
tra capacidad para mejorar las condiciones en que nuestra
infancia se desenvuelve y enfrenta sus dificultades físicas,
psíquicas y sociales. Y esto debe de preocupar por igual a
todos los pediatras, independientemente de su posición den-
tro del sistema sanitario.

En los últimos años, además, se ha producido un cam-
bio de escenario en el sistema sanitario y hemos vivido una
crisis de adaptación a un nuevo modelo asistencial. Desde
esta consideración nos atrevemos a apuntar lo que pue-
den ser puntos principales en su resolución y futuras líne-
as de trabajo a desarrollar desde la Sociedad:
1. Mejorar la coordinación asistencial pediátrica. Cualquier

estrategia de coordinación debe tratar de acercarse al
cumplimiento de unos objetivos concretos, razonables
y asequibles, definidos desde el conocimiento de las
capacidades y recursos de ambos niveles pediátricos.
Efectividad, costes y reconocimiento como criterios gene-
rales de organización del sistema de atención pediátri-
ca. Y para ejecutar sus proyectos se precisará la consti-
tución de equipos con profesionales capaces e interesados
en los planes de coordinación, demandando para su tra-
bajo el apoyo y compromiso de Instituciones y Admi-
nistración. Estos equipos serían los responsables de pro-
mover y ejecutar las competencias de coordinación inter-
na y externa. En el desarrollo de sus funciones, además,
tendrían que revisar y evaluar la información disponible,
completándola en lo que fuera necesario (investigación
dirigida); deberían diseñar un plan de prioridades e impul-
sar la creación de grupos de trabajo o comisiones. Y para
avanzar mediante la propuesta de nuevos objetivos será
también fundamental definir sistemas de control. En cuan-
to a la función de coordinación específica, es en las urgen-
cias y las consultas hospitalarias programadas donde
los esfuerzos se hacen más necesarios. Junto a ello debie-
ra de impulsarse de manera decidida y sistemática el
trabajo interdisciplinario con otras especialidades médi-
cas y con otras profesiones sanitarias.

2. Responder a las nuevas demandas de nuestro trabajo
diario, adaptando los contenidos de nuestra profesión
a las exigencias actuales. El nivel de nuestra pediatría es
suficiente y bueno en cuanto a recursos tecnológicos y
humanos; en ambos aspectos nos hallamos a la altura
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de los países más avanzados. Pero existe al igual que en
otras regiones un déficit notable en lo referente a la edu-
cación sanitaria de la población. Como médicos se recla-
ma cada vez más insistentemente nuestro consejo sobre
alteraciones del comportamiento o de las relaciones entre
padres e hijos, entre el niño y la escuela y entre el niño
y la comunidad. Tenemos que dedicar más tiempo a los
problemas relacionados con la salud mental, social y de
interrelación de los niños. Estos problemas son en gran
medida prevenibles mediante la educación y las autori-
dades responsables debieran entender que los progra-
mas de educación sanitaria pueden ser caros, pero resul-
tan muy rentables a medio y largo plazo. Este es uno de
los grandes retos para el pediatra de hoy. Y en ese sen-
tido, el pediatra debe ser interlocutor eficiente de los
intereses del niño de cara a la sociedad, frente a las ins-
tituciones de carácter técnico y hacia la administración;
debe darse, de forma resuelta, un protagonismo social
hoy ineludible, imprescindible. 

3. Fomentar la investigación pediátrica internivel. Hay que
recordar que el 80% de la investigación y hoy la mejor
se planifica y desarrolla en el ámbito hospitalario, cuan-
do más del 90% de los actos médicos tienen lugar en los
Centros de Salud. Existen dificultades que tendremos
que superar, pero esta realidad, por sí sola, nos señala

otro de los apasionantes trayectos por andar. A pesar de
las indudables posibilidades de trabajo científico en Aten-
ción Primaria no abundan los recursos ni de tiempo, ni
técnicos ni humanos. Actualmente, por ejemplo, no exis-
ten residentes en los Centros de Salud, lo cual representa
un obstáculo para cualquier iniciativa de este tipo. Den-
tro de la pediatría hay un ambiente absolutamente favo-
rable para animar la investigación que proyectemos en
primaria y para la creación de equipos mixtos. Desde la
Administración y desde la Universidad también se debie-
ra de promover y reconocer el trabajo en este sentido.
Existe voluntad y capacidad, existen posibilidades, y
disponemos además de un factor de relación humana
que no tienen otras especialidades. 
Desde esta recapitulación se nos ha permitido hacer

balance de lo que ha sido la vida de nuestra organización;
una convivencia, unas intenciones que se han mantenido y
unas obras que se han desarrollado. Buscar esta perspecti-
va histórica trae, además, algo invisible: una relación sutil
y compleja de voluntades, el recuerdo de sus acciones, pen-
samientos y afectos íntimos. Estamos seguros de que pro-
yectar sobre nuestro esfuerzo profesional esa noción senti-
mental, responsable y agradecida nos ayudará a afrontar
más confiados los nuevos retos que desde nuestra consulta
se vislumbran. 
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“La historia es el testimonio de los tiempos, luz de verdad, vida
de la memoria, maestra de la vida, anunciadora de lo porvenir “ 

Cicerón

Una primavera más, la Sociedad de Pediatría de Astu-
rias, Cantabria y Castilla y León convoca a todos sus aso-
ciados en un foro de encuentro que nos permite debatir sobre
los aspectos científicos y profesionales que surgen en nues-
tro quehacer diario. 

Coincide en esta ocasión con la celebración del 50 Ani-
versario de su fundación en Valladolid, por un grupo de
pediatras, que en 1956 constituyen y reglamentan la Socie-
dad Castellano- Leonesa de Pediatría, a la que posterior-
mente se incorporan pediatras de Santander, por aquel
entonces provincia de “Castilla la Vieja”, y de Asturias, deli-
mitando el ámbito geográfico actual(1,2). 

El legado histórico que hemos recibido es importante. La
primera reunión científica se celebra en Salamanca el 8 de
mayo de 1960, editándose ese mismo año el primer boletín de
la Sociedad. Desde entonces se han celebrado más de cien reu-
niones o sesiones científicas propias. Tres reuniones o con-
gresos nacionales de la Asociación Española de Pediatría en
Gijón-Oviedo (1965), Santander (1981) y Oviedo (1997). Y se
han venido publicando regularmente los boletines de pedia-
tría gracias al esfuerzo de sus directores, y a las aportaciones
de los asociados que constituyen el 80% de sus contenidos(3–5).

Los caprichos del destino me han concedido el honor de
presidir el Comité Organizador de la reunión de este año,
motivo por el cual escribo este editorial, que recoge algunas
reflexiones personales sobre el significado del legado his-
tórico que asumimos, al que nunca debemos renunciar y del
que soy participe desde que me inicié como médico resi-
dente en el Departamento de Pediatría que, por aquel enton-
ces, dirigía quien ha sido una de las figuras más insignes de
nuestra Sociedad, el Prof. D. Ernesto Sánchez Villares. En
definitiva me da la oportunidad de reflexionar sobre los
valores irrenunciables en nuestro compromiso con el niño
desde la fecundación y a lo largo de su desarrollo, pues como
dice Escardó “El niño no nace; cambia de mundo sin aban-
donar para nada la unidad biopsicosocial que lo asiste desde
el momento de la fecundación”(6).

En cada momento histórico la medicina en general y la
pediatría en particular han evolucionado acordes con el con-
cepto salud-enfermedad condicionado por factores cultura-
les, científicos, tecnológicos, políticos y económicos. En los
albores del siglo XXI la pediatría sigue siendo, al igual que lo
era hace 50 años para nuestros maestros, “la ciencia que estu-
dia todos los aspectos de la salud y la enfermedad en el perio-
do evolutivo del ser humano que va desde la concepción a la
adolescencia”. Es decir que nuestro principal reto como pedia-
tras sigue siendo atender de forma integral al niño en una
época de la vida con características y atributos específicos,
basándonos siempre en las evidencias científicas. 
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¿Qué ha cambiado entonces en estas últimas cinco déca-
das? A mi modo de ver han cambiado las circunstancias cul-
turales, sociales, políticas, económicas y familiares de nues-
tro país y con ello la forma de entender la salud y vivir la
enfermedad, así como muchas evidencias científicas liga-
das a los progresos tecnológicos, inimaginables hace algu-
nos años, y que nos han llevado de forma inevitable hacia
la superespecilización. Las consecuencias de todo ello son
cambios importantes en los índices de morbimortalidad, y
en los recursos disponibles para seguir mejorándolos, de lo
que se derivan las nuevas prioridades asistenciales, orga-
nizativas y formativas.

Las patologías emergentes surgen de los nuevos esti-
los de vida occidental, de la inmigración y de los avances
científicos y tecnológicos que permiten mejorar la esperan-
za de vida a niños con enfermedades que hasta no hace
mucho resultaban irresolubles para la pediatría. En contra-
partida otras enfermedades, que ocuparon gran parte de la
dedicación de nuestros maestros son desconocidas, fuera
de los tratados, por nuestros residentes. Este fenómeno de
cambio que se ha venido dando de forma continua a lo largo
de la historia es lo que justifica la acción investigadora y la
formación continuada en sus diferentes variedades y con
ello la existencia de sociedades científicas como la SCCALP.
En esta línea, no podemos quedarnos anclados en el pasa-
do. El camino a seguir es el que ya nos marcaron desde los
primeros años de la fundación de nuestra Sociedad, priori-
zando y potenciando las actividades científicas. La edición
del Boletín de Pediatría y la celebración anual de tres reu-
niones científicas: Reunión de Primavera; Curso de Exce-
lencia; y Memorial Guillermo Arce-Ernesto Sánchez Villa-
res, donde se recogen toda la actividad investigadora que
somos capaces de generar y donde se pueden confrontar
nuestras opiniones buscando siempre las nuevas evidencias
científicas, son una muestra de nuestra vitalidad y consti-
tuye el mejor aval para el futuro. 

Otro de los retos actuales, es el de integrar adecuada-
mente todos los recursos pediátricos disponibles. Nadie dis-
cute en la actualidad que todos somos importantes, desde
el ámbito de los que trabajamos en atención primaria hasta
los que ejercen en los niveles de máxima especialización. El
niño es una entidad biopsicosocial única que no admite frag-
mentación y requiere una atención coordinada entre los dife-
rentes niveles asistenciales (7). Si el trabajo en equipo fue uno

de los grandes logros que aprendimos en nuestros inicios y
hoy nadie cuestiona, la integración de los pediatras en todos
sus niveles de asistencia es el camino hacia el futuro. El niño
no es patrimonio de ningún profesional. En su concepción
global, el pediatra de atención primaria debe cuidar y pro-
mocionar la salud del niño para la vida adulta e integrar y
coordinar los equipos especializados multidisciplinares que
requieren algunos niños en función de sus problemas. Para
mejorar la coordinación, en mi opinión, es necesario dar más
relevancia a la formación MIR en atención primaria y bus-
car fórmulas organizativas y asistenciales sobre la idea de
una única atención pediátrica, que no diferencie tanto los
niveles asistenciales, favorezca la relación y la creación de
grupos de investigación conjuntos, y delimite las funciones
de todos los profesionales que son responsables de la salud
integral del niño.

Para quienes vean una visión nostálgica en este editorial,
recordarles que como dice Cicerón “la historia es maestra de
la vida y anunciadora de lo porvenir”. Los que desde hace
medio siglo nos han precedido sólo nos han marcado los
puntos claves del camino: atención integral al niño en sus
vertientes biológica, psicológica y social; investigación y for-
mación continuada como búsqueda de la excelencia; y coor-
dinación dentro de una única pediatría. Ahora somos noso-
tros los que debemos seguir caminando hacia el futuro. 
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RESUMEN

La diabetes tipo 1 es una enfermedad autoinmune espe-
cíficamente dirigida contra las células beta pancreáticas que
ocurre en individuos genéticamente susceptibles sobre los
que actúan una serie de factores ambientales. A pesar de los
estudios realizados, son múltiples los aspectos etiopatogé-
nicos que permanecen desconocidos. En los últimos años se
ha producido un incremento importante de las cifras de inci-
dencia de diabetes tipo 1. Dicho incremento ha sido dema-
siado rápido como para ser explicado por factores genéti-
cos, adquiriendo cada vez más importancia los factores
ambientales. La identificación de estos factores es de suma
importancia pues pueden contribuir al conocimiento etio-
patogénico de la enfermedad y quién sabe si en un futuro a
la prevención de la misma. Son múltiples los factores
ambientales implicados en la etiopatogenia de la diabetes
tipo 1, entre los cuales clásicamente destacan las infeccio-
nes (sobre todo víricas), los factores dietéticos y los tóxicos.
En los últimos años se han implicado otros factores como

son las vacunaciones y la asistencia a guarderías, pero sin
duda adquieren especial importancia los factores perina-
tales debido al desplazamiento del diagnóstico de la dia-
betes a edades cada vez más precoces reflejado en estu-
dios internacionales.

Palabras clave: autoinmunidad, diabetes tipo 1, infec-
ciones, leche de vaca. 

ABSTRACT

Type 1 diabetes is an autoimmune disease specifically
aimed at pancreatic beta cells that occurs in genetically
susceptible individuals on which a series of environmental
factors act. In spite of the studies conducted, there are
multiple etiopathogenic aspects that are still unknown. In
recent years, there has been an important increase of the
type I diabetes incidence figures. This increase has been too
fast to be explained by genetic factors, environmental factors
acquiring increasing importance.  The identification of these
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factors is very important since they may contribute to the
etiopathogenic knowledge of the disease and, who knows,
if to its prevention in the future. There are multiple
environmental factors involved in the etiopathogeny of type
I diabetes, among which infections (above all viral), dietary
and toxic factors, stand out classically. In recent years, other
factors have been involved, for example, vaccinations and
attendance to nursery schools. However, undoubtedly,
perinatal factors acquire special importance due to the
shifting of the diagnosis of diabetes to increasingly earlier
ages reflected in international studies.

Palabras clave: autoimmunity, type I diabetes, infections,
cow's milk. 

INTRODUCCIÓN

La diabetes mellitus tipo 1 es un trastorno heterogéneo
que está causado en la mayoría de los casos por una des-
trucción autoinmune selectiva de las células beta pancreá-
ticas. En su etiopatogenia se implican factores tanto genéti-
cos como ambientales. Los factores ambientales cada vez
parecen jugar un papel más importante en su patogenia,
existiendo varias observaciones que hablan a favor de su
implicación en la etiopatogenia de la diabetes tipo 1:
• Aunque aproximadamente el 50% de la población cau-

cásica es HLA DR3 y/o DR4 positivos solamente un 0,3%
desarrolla diabetes(1,2).

• La concordancia de diabetes tipo 1 en gemelos idénticos
oscila entre el 40-50%(3-6). 

• Se ha descrito que la incidencia de diabetes tipo 1 sufre
un incremento anual del 3%(7). Este rápido incremento
no es explicable por cambios en la susceptibilidad gené-
tica por el corto periodo de tiempo en el que se produ-
cen. Los cambios en el código genético humano son len-
tos, por lo que es muy improbable que un incremento
de 3 a 10 veces en la proporción de sujetos con suscep-
tibilidad tenga lugar en cualquier población durante un
corto periodo de tiempo(7,8).

• Se ha constatado la existencia de diferencias de incidencia
de diabetes tipo 1 asociadas a migraciones humanas(5).
En niños de origen asiático que emigraron a Gran Bre-
taña la incidencia aumentó desde un 3,1/100.000/año
en 1978-1981 a 11,7/100.000/año en 1988-1990, llegan-

do a ser similar a la población británica nativa
(10,5/100.000/año)(4). De forma parecida la diabetes es
un trastorno raro en Samoa del Este (Polinesia), pero
cuando estos pacientes emigran a Nueva Zelanda la inci-
dencia pasa de 1/100.000/año a 7/100.000/año(4). 

• Poblaciones racialmente idénticas en diferentes entor-
nos ambientales muestran distinta susceptibilidad para
padecer diabetes. Así Lituania y Estonia, con población
genéticamente idéntica a la de Noruega, poseen la ter-
cera parte de casos de diabetes(9). Por otro lado, en Euro-
pa aunque la mayoría de la población es caucasiana, exis-
te gran variabilidad en la incidencia de diabetes(8).
Entre los diversos factores ambientales que se han inten-

tado implicar en la etiopatogenia de la diabetes destacan los
siguientes:

1. FACTORES CLIMÁTICOS

Algunos autores han sugerido la posible influencia de
factores climáticos. Así, la incidencia es distinta si se com-
paran poblaciones genéticamente homogéneas que viven
en zonas distintas y por tanto expuestas a agentes ambien-
tales diferentes. Un clima más frío condicionaría un mayor
riesgo para padecer diabetes tipo 1, tal vez en relación a una
mayor incidencia de infecciones víricas(4). De esta forma los
países más cercanos al Polo Norte (Noruega, Finlandia y
Suecia) tendrían la máxima incidencia de la enfermedad,
incidencia que disminuiría gradualmente al aproximarnos
al ecuador. Esto constituye lo que se denomina gradiente
norte-sur(4) propuesto por primera vez en 1984 invalidán-
dose años después en base a estudios epidemiológicos(10).

2. HIPÓTESIS HIGIÉNICA

La hipótesis higiénica argumenta que la exposición a
agentes infecciosos durante la infancia precoz es necesaria
para la maduración exitosa del sistema inmune neonatal,
basándose en datos experimentales y clínicos(11,12). Dentro
de los datos experimentales nos encontramos con el hecho
de que algunas infecciones reducen la incidencia de diabe-
tes autoinmune en experimentos animales y por otro lado
si los animales son criados en un medio libre de gérmenes
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presentan con mayor frecuencia diabetes que si por el con-
trario son expuestos a infecciones. Dentro de los datos clí-
nicos existentes encontramos que algunos estudios retros-
pectivos señalan que los niños con diabetes tienen menos
infecciones durante el primer año de vida que los niños sin
diabetes e igualmente señalan una menor frecuencia de la
enfermedad en niños que viven en hogares con muchas per-
sonas en las que las infecciones repetidas son más proba-
bles(13).

3. ASISTENCIA A GUARDERÍA

Diversos estudios concluyen que existe alguna eviden-
cia de un riesgo más bajo de diabetes tipo 1 entre los niños
que acuden a guarderías precozmente en la vida, aunque la
heterogeneidad entre los estudios hace difícil sacar conclu-
siones(13-16). Esto estaría en consonancia con la hipótesis higié-
nica, pues los niños que acuden a guardería se someten más
precozmente a infecciones.

4. FACTORES PERINATALES Y GESTACIONALES

El diagnóstico cada vez a edades más tempranas, obje-
tivado por diversos estudios, sugiere que la destrucción de
la célula beta puede comenzar años antes de los síntomas
clínicos, pudiendo los factores ambientales actuar incluso
durante la vida intrauterina. Varios estudios confirman que
ciertos eventos perinatales se asocian con riesgo incremen-
tado de diabetes(12). Se desconoce el mecanismo de actua-
ción, pudiendo actuar a través de un estrés perinatal ines-
pecífico o pudiendo ser confundidos con otros factores de
riesgo no identificados(16-18). Entre los factores implicados
destacan los siguientes:

Infecciones maternas
Se ha intentado relacionar las infecciones maternas

durante la gestación, especialmente las infecciones por ente-
rovirus, existiendo resultados contradictorios. Varios tra-
bajos no encontraron asociación significativa entre síntomas
maternos de infección y riesgo de diabetes(12,16,18). Esto no
excluye la posibilidad de trastornos infecciosos in útero por-
que muchos trastornos virales durante la gestación no se

diagnostican(17). En varios, pero no en todos, estudios epi-
demiológicos se ha encontrado asociación entre infecciones
por enterovirus durante la gestación y diabetes tipo 1, sugi-
riéndose que estas infecciones pueden incrementar el ries-
go de diabetes(19-24).

Edad materna
El riesgo de diabetes tipo 1 se incrementa según aumen-

ta la edad materna durante la gestación. Existe un riesgo
mayor con edades maternas al nacimiento del niño supe-
riores a 25 años, siendo aún mayor con edades superiores a
35 años(17,25). Algunos autores sólo admiten la edad mater-
na como factor de riesgo, en aquellos casos en los que exis-
ten parientes de primer grado afectos de diabetes(26). En otros
estudios, esta asociación sólo se reconoce en varones(27). 

Peso al nacimiento
Se ha descrito una asociación entre peso elevado al naci-

miento y riesgo incrementado de diabetes tipo 1, no corro-
borado por todos los autores(17). Existen varios estudios que
no han encontrado asociación significativa(28-31), mientras
que otros describen que la tasa de incidencia de diabetes
tipo 1 aumenta linealmente con el peso al nacimiento(32). 

Mes de nacimiento
En estudios recientes, se investiga la asociación del ries-

go de diabetes con la estacionalidad del nacimiento, quizás
en un intento de relacionarlo con las variaciones estaciona-
les en la nutrición, infecciones y/o otras exposiciones
ambientales(33,34). 

Otros factores perinatales que se han intentado relacio-
nar, con resultados contradictorios, son la preeclampsia, el
modo de parto (sobre todo cesárea y parto instrumental), la
ictericia y la incompatibilidad de grupo(4,17,26).

5. FACTORES DIETÉTICOS

Datos epidemiológicos y de experimentación animal,
sugieren que la exposición dietética en la infancia se aso-
cia con riesgo de diabetes(6). Aunque la atención se dirige de
forma preferente a la leche de vaca, se han implicado otros
factores dietéticos.
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Proteínas y nitrosamidas.
En Suecia y Australia, los niños con diabetes consumen

mayores cantidades de proteínas y nitrosamidas que los con-
troles previo al diagnóstico. Los derivados nitrosos tienen en
su composición ácido úrico, que produce toxicidad selectiva,
de base no inmunológica, sobre la célula beta en animales.
Además actúan inhibiendo la oxidación de la glucosa y la
secreción de insulina en respuesta a la hiperglucemia(6,35). 

En Islandia, el diagnóstico de diabetes es más frecuente
en otoño(4). Esto puede deberse al exceso de consumo de
carne de cordero ahumada curada, tradicionalmente con-
sumida en torno a año nuevo, el cual es rico en nitrosami-
nas. Por otro lado, se ha observado que los ratones alimen-
tados con cordero ahumado tienen crías con niveles eleva-
dos de glucosa y evidencia de destrucción de la célula beta(4).

Lactancia materna
El efecto protector de la lactancia materna contra el desa-

rrollo de diabetes se hipotetizó por primera vez en 1984(36)

y algunos estudios recientes lo soportan(5,37). Soltesz y cola-
boradores(25) no encontraron diferencias significativas en la
duración de la lactancia materna exclusiva, pero la propor-
ción de niños que no reciben lactancia materna fue más alta
en diabéticos. Estudios posteriores han mostrado que efec-
tivamente existe mayor riesgo de diabetes tipo 1 en los que
no reciben lactancia materna, y que la lactancia materna de
duración superior a 3 meses constituye un factor protec-
tor(4,38), hecho que no es corroborado por todos los estu-
dios(39,40). Los mecanismos por los cuales la lactancia mater-
na puede proteger de diabetes son los siguientes:
• La lactancia materna suministra factores inmunes impli-

cados en la defensa contra la infección, pudiendo pro-
teger al niño de una infección que desencadene la autoin-
munidad de la célula beta(4,5). 

• La interrupción de la lactancia materna, supone la intro-
ducción precoz de antígenos extraños, como son las pro-
teínas de la leche de vaca(4). 

• La mayor ingesta calórica asociada a la lactancia artifi-
cial puede estimular la secreción de insulina y la pre-
sentación de antígenos a los linfocitos B(5).

• Los péptidos intactos de la leche de vaca pueden atra-
vesar el intestino inmaduro iniciando una respuesta
inmune que tiene reacción cruzada con los antígenos de
superficie de la célula beta(5).

En varios estudios epidemiológicos, se ha observado
una asociación entre la exposición temprana a proteínas de
la leche de vaca y el riesgo de diabetes(41), sugiriendo que
la leche de vaca puede contener un factor con efecto dia-
betogénico(25). La fracción de la leche de vaca que puede ser
diabetogénica es controvertida(4,37). Los mecanismos pato-
génicos de la exposición a leche de vaca pueden ser los
siguientes:
A. La exposición a la fórmula de leche de vaca induce anticuer-

pos contra la insulina bovina, que tienen reactividad cruzada
con la insulina humana, lo cual puede relacionarse con
el desarrollo de autoinmunidad destructiva de las célu-
las beta pancreáticas(25,37). 

B. Desarrollo de anticuerpos contra la albúmina sérica bovi-
na: Los individuos genéticamente susceptibles a dia-
betes pueden generar anticuerpos contra la albúmi-
na bovina la cual tiene reactividad cruzada con la pro-
teína de superficie de las células beta pancreáticas
p69(4). Dicha proteína tiene dos regiones con similitud
estructural con la albúmina sérica bovina (BSA) (una
de ellas un péptido de 17 aminoácidos conocido como
péptido ABBOS), pero ninguna similitud con la albú-
mina humana(35). 
Por lo tanto, respecto a la relación diabetes tipo 1-lac-

tancia materna siguen existiendo controversias. En la actua-
lidad, se están haciendo estudios prospectivos, que tratan
de confirmar la relación epidemiológica entre lactancia arti-
ficial y diabetes mellitus(42-44). Entre ellos destaca el proyec-
to TRIGR (Trial to Reduce Insulin-dependent-diabetes in the
Genetic at Risk)(44-46), cuyo objetivo principal es determinar
si administrando una fórmula hidrolizada durante los 6-8
primeros meses de vida como complemento de lactancia
materna o como lactancia artificial , en lugar de una fór-
mula convencional, se reduce la incidencia de diabetes en
recién nacidos genéticamente susceptibles. Los resultados
preliminares de los estudios piloto de TRIGR muestran que
la administración de una fórmula hidrolizada conlleva una
disminución de los autoanticuerpos asociados a diabetes(45-

46). En espera de los resultados de estos estudios prospecti-
vos, en base a la controversia existente, y con el fin de pre-
venir la diabetes mellitus, la Academia Americana de Pedia-
tría ha recomendado que durante el primer año de vida los
niños reciban lactancia materna evitando la utilización de
leche de vaca.
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6. VITAMINA D

Varios estudios constatan que la suplementación pre-
coz con vitamina D durante la primera infancia, tiene un
efecto protector sobre el desarrollo de diabetes tipo 1(47,48).
En Noruega se ha realizado un estudio que demuestra que
la administración de aceite de hígado de bacalao (rico en
vitamina D) a madres gestantes, reduce significativamen-
te la incidencia de diabetes en sus hijos(49). Otros estudios
han demostrado que el aceite de hígado de bacalao puede
reducir el riesgo de diabetes tipo 1 si se administra duran-
te el primer año de vida, pero quizás no solamente a tra-
vés de la vitamina D, sino debido a los efectos antiinfla-
matorios de los ácidos grasos de cadena larga que contie-
ne(50). 

Algunos trabajos indican que la vitamina D actúa a tra-
vés de su receptor(51). Se ha sugerido que los polimorfismos
de dicho receptor estarían implicados en el desarrollo de
diabetes, existiendo resultados contradictorios(52,53). 

7. INFECCIONES 

Las infecciones virales se encuentran entre los princi-
pales sospechosos de desencadenantes ambientales(12,54). Se
ha encontrado una mayor asociación con infecciones en los
3 meses previos al diagnóstico de diabetes, siendo este hecho
más llamativo en niños mayores(5). Debe tenerse en cuenta
que los grupos de edad sobre los que incide la diabetes, lo
son así mismo de alta incidencia de infecciones víricas. Por
tanto el hecho de hallar títulos elevados para determinados
virus puede carecer de valor(3). 

Los mecanismos por los que los virus contribuyen a la
destrucción de las células beta son desconocidos. Los estu-
dios en modelos animales han llevado a identificar varios
mecanismos por los cuales un virus puede iniciar el tras-
torno:
• Acción citolítica directa del virus sobre la célula beta: El virus

infectante tiene tropismo por las células de los islotes y
causa una citolisis directa de las mismas, lo cual lleva
a su destrucción y a la diabetes(54). 

• Mecanismo de estrés: Es posible que la infección repre-
sente un estrés no específico, incrementando los reque-
rimientos de insulina y precipitando la hiperglucemia(3,5). 

• Mimetismo molecular o fenómeno de homología peptídica.
Determinadas secuencias víricas presentadas al sistema
inmune son similares o idénticas a secuencias propias(43).
El reconocimiento de secuencias víricas extrañas como
tales conduciría a un proceso contra estructuras propias
similares. 

• Alteración del sistema inmune fetal: Alguna infección pre-
natal produciría una alteración del sistema inmune
fetal(55). 

• Generación de células T específicas y reacción cruzada con las
células(54).

• Infección persistente de la célula beta por un agente no lítico,
que activa la respuesta inmune contra la propia célula beta:
Se produciría un ataque inmunológico contra los antí-
genos víricos expresados en la superficie de membra-
na de las células beta, con la consiguiente destrucción
de la misma(54). 

8. CONSUMO DE CAFÉ Y AZÚCAR

Los países nórdicos de Europa, son los que tienen una
mayor incidencia de diabetes y curiosamente también tie-
nen el mayor consumo de café del mundo. La cafeína puede
ser un factor de riesgo intraútero para el desarrollo de dia-
betes. Es bien conocida su capacidad de atravesar la pla-
centa y llegar al feto, pudiendo causar efectos no deseados
y acumularse en tejidos fetales, especialmente en el híga-
do y en el cerebro(56,57). Los mecanismos por los que se espe-
cula que el café tiene relación con la diabetes son los siguien-
tes:
• Concentraciones elevadas de cafeína o de sus metaboli-

tos, tienen efectos adversos en el desarrollo intrauteri-
no de los islotes pancreáticos en fetos genéticamente sus-
ceptibles.

• La cafeína incrementa la secreción de catecolaminas, lo
cual lleva a la subsiguiente estimulación de la célula beta,
pudiendo ocurrir una hiperexpresión de autoantígenos.
Posteriormente, se ha planteado la cuestión de sí el res-

ponsable de este incremento de riesgo era la cafeína sola,
o bien el azúcar que habitualmente se añade al café para
endulzarlo. Se ha encontrado correlación entre la inciden-
cia de diabetes en menores de 15 años y la ingesta de azú-
car, siendo esta última superponible a la ingesta de café.
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El mayor consumo de azúcar se encontró en países del norte
de Europa, siendo prácticamente la mitad en países medi-
terráneos y muy bajo en Japón (como vemos sigue el patrón
de incidencia en los países mencionados).

9. ESTRÉS

El estrés se ha descrito como factor de riesgo, encon-
trándose en los meses previos al diagnóstico de la diabe-
tes un mayor número de acontecimientos estresantes en
niños diabéticos que en controles(3,25,58-60). Otros autores
encuentran que acontecimientos adversos de la vida (divor-
cio de los padres, enfermedades familiares, fallecimiento de
familiares) durante los dos primeros años de la misma incre-
mentan el riesgo de diabetes tipo 1. Todo ello se conoce como
hipótesis de estrés de la célula beta, la cual sugiere que un
número de diferentes factores pueden causar un incremen-
to en la demanda de insulina, conduciendo a un estrés de
la célula beta, el cual se convierte en una reacción autoin-
mune, particularmente en sujetos predispuestos(61). Sepa y
colaboradores, inciden en la especial importancia del divor-
cio de los padres y la violencia doméstica(62).

10. VACUNAS

Dada la relación temporal entre la frecuencia de inmu-
nizaciones y el comienzo de algunos trastornos crónicos
infantiles, no es sorprendente la especulación que intenta
unir dichos trastornos y las vacunaciones, hablándose sobre
todo de un incremento de diabetes y autismo, tras la gene-
ralización de las mismas(63). Estudios con estadística redu-
cida han sugerido una posible relación entre comienzo de
diabetes e inmunizaciones. Así, Classen y colaboradores
describen que la vacunación se asocia con aumento de ries-
go de diabetes de 2 a 4 años tras la misma(64-65). Sin embar-
go estos hallazgos no son apoyados por exámenes epide-
miológicos más rigurosos(66-68). En una publicación recien-
te del Departamento de Investigación Epidemiológica del
Instituto Estatal Serum en Copenhague-Dinamarca, se eva-
lúa la relación entre diabetes tipo 1 y las vacunas rutinarias
en una cohorte nacional con seguimiento longitudinal pros-
pectivo que comprende los niños nacidos en Dinamarca

entre 1990-2000(69). Los autores concluyen que no existe rela-
ción causal entre vacunación infantil y diabetes. El desa-
rrollo de diabetes tipo 1 en niños predispuestos genética-
mente (definidos como hermanos de diabéticos), no se aso-
cia de forma significativa a vacunaciones. Además no hubo
evidencia de ninguna agrupación de casos de 2 a 4 años des-
pués de la inmunización con ninguna vacuna.

11. TÓXICOS

Es posible que la etiología de la diabetes esté relacio-
nada con sustancias tóxicas(4,5). La acción diabetógena expe-
rimental de la estreptozotocina, del alloxan y del raticida
VACOR es conocida desde hace años. Así mismo, se sabe
que las nitrosaminas son tóxicas para la célula beta, redu-
ciendo su contenido en NAD.
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RESUMEN

Introducción: El consumo de sal está relacionado con la
etiología de determinadas formas de hipertensión arterial
(HTA). La divulgación científica ha trasmitido a la pobla-
ción general la inconveniencia del consumo elevado de
sodio. La estimación del consumo de sodio puede hacerse
mediante pruebas funcionales, como la EFNa, la recogida
de información a través de encuestas y raramente median-
te cuantificación directa del contenido sódico de los ali-
mentos. 

Objetivo: La valoración del impacto de la información
sobre consumo de sal declarado y su relación con aspectos
objetivos del metabolismo sódico, en familias controles y
familias con algún progenitor afecto de HTA esencial. 

Metodología: Se estudian 124 familias, de ellas 73 actú-
an como controles y 51 tienen, al menos, uno de los padres
afectados de hipertensión arterial esencial (grupo hijos HTA).
Se recogen encuestas sobre hábitos alimenticios familiares,
y se realizan determinaciones de función renal estimada,
excreción fraccionada de sodio (EFNa) y tensión arterial (TA)
en los descendientes.

Resultados: Globalmente, un 80% de las madres de fami-
lia declaran cocinar con “poca sal” (84% en el grupo control,

frente al 74% de hijos HTA, sin que las diferencias alcancen
significación estadística). Los valores de EFNa de los des-
cendientes del grupo control son de 0,65±0,03 y de 0,71±0,05
en hijos de HTA (N.S.). Tampoco se hallaron correlaciones
significativas entre TAS y TAD con la EFNa, globalmente,
ni en el grupo control aisladamente. La EFNa y la TAS del
grupo de hijos HTA presentaron una correlación próxima a
la significación estadística (P=0,06). La satisfacción gustati-
va, en una escala analógica de 0 a 10 puntos, para siete ali-
mentos “salados” (aceitunas, patatas “chips”, etc.) resultó
de 5,59±0,16, sin correlación significativa con los valores de
EFNa, TAS ni TAD. Un ANOVA reveló la ausencia de
influencia de la adición de sal (poca, normal o mucha sal)
al cocinar, declarada, sobre la EFNa.

Conclusión: Las recomendaciones publicadas y asumi-
das por la población general sobre el efecto deletéreo de la
sal, parecen sesgar la opinión sobre el consumo, detectán-
dose una tendencia a la declaración de consumos pequeños,
sin que puedan evidenciarse correlaciones positivas con
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variables objetivas de relevancia, incluyendo TA y EFNa.
Igualmente negativa resultó su su asociación con el gusto
por alimentos salados.

Palabras clave: Preferencia salina; Consumo de sal. Ten-
sión arterial; Percepción gustativa salina. 

ABSTRACT

Salt intake is closed related to the etiology of several
types of hypertension. Scientific popularisation has been
able to spread to the general population the inconvenien-
ce of high sodium intake. Sodium intake estimation can be
achieved by means of functional tests, like NaFE, informa-
tion obtained from questionnaires and rarely by direct quan-
tification of food sodium content.

Objective: To evaluate the impact of information on
declared salt intake and its relationship with objective aspects
about sodium metabolism, in control families and families
with at least one parent affected with essential hyperten-
sion.

Patients and methods: 124 families were included in the
study, 73 as control group (C) and 51 with at least one of the
parents with essential hypertension (EHT). Questionnaires
about familiar eating habits were collected. Estimated renal
function, sodium fractional excretion (NaFE) and blood pres-
sure (BP) values were obtained from the descendants.

Results. Overall, 80% of the mothers stated to cook with
“little salt” (84% in the C group vs. 74% in the EHT, without
significant difference). NaFE values in the control group des-
cendants were 0.65 ±0.03 and 0.71±0.05 in the EHT (NS).
Moreover, no significant correlations were found between
systolic nor diastolic blood pressure with NaFE, neither glo-
bally, nor in the study groups. NaFE and systolic BP in EHT
presented correlation values close to the statistical signifi-
cation (P=0.06). The mean value of the positive taste appre-
ciation for seven “salty” products (olives, chip potatoes,
etc…) was 5.59±0.16, with no significant correlation against
NaFE, systolic and diastolic BP. The influence of declared
salt addition while cooking (little, normal or much salt), on
NaFE was not significant.

Conclusion: Published and assumed recommendations
followed by the general population about deleterious effect
of salt, seem to slant the opinion about intake. A bias towards

the declaration of little intakes was detected. We could not
found any positive correlation between objective variables,
including BP, NaFE and declared (subjective) familial salt
consumption.

Keywords: Salt preference; Salt perception; Salt intake;
Blood pressure.

INTRODUCCIÓN 

La relación existente entre ingesta de sal y desarrollo de
hipertensión arterial (HTA) ha sido objeto de un continuo
debate durante varias décadas que se mantiene hasta el
momento actual(1,2). La relación entre consumo de sal y pre-
valencia de HTA ha sido extensamente documentada y pare-
ce tener que ver con la intensidad de los aportes. Así en
poblaciones con un bajo consumo (por debajo de 50
mmol/día; 1,2 g de sodio) confirmada a partir del cálculo
de la excreción urinaria de sodio, la prevalencia de HTA es
relativamente excepcional, mientras que se eleva a medi-
da que aumenta el aporte salino por encima de 100
mmol/día (2,3 g de sodio)(3). Los mecanismos fisiopatoló-
gicos que rigen esta relación son muy complejos y en ellos
intervienen tanto factores genéticos como ambientales(4). 

En un estudio experimental realizado en chimpancés, la
administración de un suplemento de sal con la dieta pro-
dujo un incremento de la tensión arterial (TA) en 7 de los 10
animales, normalizándose una vez retirado el suplemento(5).
Resultados similares se obtuvieron en un estudio randomi-
zado realizado en recién nacidos. Uno de los grupos fue
sometido a una dieta pobre en sal durante 6 meses, consi-
guiéndose una reducción de la TA media de 2,1 mmHg con
respecto al grupo control con dieta normal en sal(6). Cuan-
do estos mismos niños fueron estudiados 15 años más tarde,
se observó que seguían manteniendo una TA sistólica (TAS)
3,6 mmHg menor y una TA diastólica (TAD) 2,2 mmHg más
baja que el grupo control(7), lo que confirma la importancia
que tienen los aportes salinos en etapas precoces de la vida
en el desarrollo posterior de HTA(8). 

Recientes meta-análisis llevados a cabo en población
adulta que incluyen ensayos con moderada restricción de
sal de más de 1 mes de duración, demuestran una impor-
tante y significativa disminución de la TA (dosis/respues-
ta) tanto en hipertensos como en normotensos(9,10). 
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La excreción de sodio en orina de 24 horas está consi-
derada como el método más idóneo para objetivar el apor-
te de sal y por ello fue utilizado en el estudio INTERSALT
en una amplia población que superó los 10.000 individuos(11). 

El cuerpo de evidencia científica acerca de que la reduc-
ción del aporte de sal puede reducir la prevalencia de HTA,
que incluye estudios epidemiológicos, de intervención, expe-
rimentales y genéticos, es mayor que para otros constitu-
yentes de la dieta humana habitual(12). Por ello cualquier
acción que lleve a un conocimiento del aporte de sal en nues-
tra población, previa a cualquier otra acción de interven-
ción, parece prioritaria.

Los objetivos de este estudio han sido: 1º) conocer si exis-
ten diferencias en el consumo declarado de sal en familias
de hipertensos con respecto a la población general; 2º) obje-
tivar dichos aportes a partir de la excreción urinaria de sodio,
en la descendencia y 3º) demostrar su repercusión en la dis-
tribución de la TA.

MATERIAL Y MÉTODOS

Sujetos
Se han estudiado 124 familias distribuidas en dos gru-

pos: 
Grupo hijos de HTA: Cincuenta y un niños y jóvenes

sanos, de ellos 28 varones, con una edad media de 16,9 ± 4,7
años (rango 5,4-25,6), con al menos uno de sus progenito-
res portadores de HTA esencial. Los sujetos a estudio fue-
ron seleccionados a partir de los ficheros de pacientes hiper-
tensos de 3 Centros de Salud de Atención Primaria del Prin-
cipado de Asturias.

Para la participación fue preceptiva la autorización per-
sonal o del padre o representante legal en su caso. Los médi-
cos de Atención Primaria de los Centros de Salud aceptaron
voluntariamente participar en el proyecto tras una explica-
ción pormenorizada del mismo por parte del equipo inves-
tigador y fueron los encargados de contactar con los pacien-
tes hipertensos, informarles del protocolo de estudio, soli-
citar su autorización y concertar fecha para el estudio expe-
rimental de sus hijos.

Grupo Control: Setenta y tres niños y jóvenes sanos, de
ellos 43 varones, con una edad media de 16,1 ± 2,5 años
(rango 9,0-21,1) que habían completado el seguimiento lon-

gitudinal del estudio RICARDIN(13) y que en el momento
del estudio no habían superado los 21 años. De este colec-
tivo fueron excluidos aquellos con antecedentes de HTA en
alguno de sus progenitores. 

Procedimientos
Ambos grupos de estudio fueron incorporados al

siguiente protocolo: 
Información sobre hábitos alimentarios familiares. Se

obtuvo mediante un cuestionario contestado por uno de los
progenitores (habitualmente el ama de casa). La encuesta
indaga sobre el nivel de consumo salino familiar, pregun-
tando: si en la casa se cocina con mucha o poca sal (la no res-
puesta en esta pregunta se considera “normal”); si habi-
tualmente se pone o no, salero en la mesa; si en la mesa los
miembros de la familia añaden sal a diez alimentos habi-
tuales en la cocina española (patatas fritas o cocidas; hue-
vos cocidos o en otra forma; tomates; legumbres y purés;
arroz cocido; pasta; carnes, otros). 

Test de valoración subjetiva de gusto. Se basa en la apli-
cación de una prueba subjetiva en la que el sujeto marca
sobre una línea con sus extremos rotulados como “nada –
(no me gusta nada)” y “mucho – (me gusta mucho)”, su
valoración hedónica de los alimentos. La marca es luego
convertida a un valor numérico natural entre 0 y 10 por
un evaluador. Los alimentos incluidos en la prueba perte-
necen al grupo de “salados” y “dulces” -empleados éstos
como distractores-, incluyendo aceitunas, anchoas, cara-
melos, chicles, chocolatinas, frutos secos, gusanitos, gomi-
nolas, palomitas, patatas fritas “de bolsa”, regaliz, pipas
saladas.

Determinación de peso y talla de los participantes. Para
el peso se utilizó una báscula modelo SECA, precisión de
0,1 kg, con el paciente descalzo y vistiendo ropa ligera. La
talla se determinó con un tallímetro AÑO-SAYOL, con una
precisión de 0,5 cm.

Medición de TA casual. Se utilizó un esfigmomanóme-
tro de mercurio Erkameter®, según el protocolo del estudio
RICARDIN(13) que exige la certificación previa de los inves-
tigadores para la determinación de TA. Antes de la deter-
minación el paciente guardó reposo durante 5 minutos. Se
realizaron 2 mediciones de TA separadas por un mínimo de
5 minutos, con el sujeto en posición sentado, con el ante-
brazo apoyado sobre la mesa. A efectos de registro se utili-
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zaron las fases 1 y 5 de Korotkoff como los valores más fia-
bles de TAS y TAD respectivamente. El valor final de la TA
asignado a cada sujeto resultó de la media de las dos medi-
ciones.

Pruebas de función renal. Se realizaron utilizando mues-
tras de orina y sangre de cada uno de los sujetos, almace-
nadas a -20º hasta el momento de su procesamiento. La fun-
ción renal se estimó mediante la fórmula Schwartz (14): 

talla (cm)
Ccr(mL/min/1,73m2)=  K x 

Crsérica (md/dL)

Se aplicó la constante 0,55 en niñas y niños menores de
14 años y 0,70 para varones mayores de esta edad. La excre-
ción fraccional de sodio EFNa se calculó aplicando las fór-
mulas siguientes: 

Crsangre
V%=   

Crorina  

x 100

(ONa, OCl, OK)
EF(Na, Cl, K) = V% x    

(PNa, PCl, PK)

Análisis estadístico de los resultados. Los datos fueron
analizados mediante el programa SPSS 11.0 para Windows
y expresados como media ± error estándar de la media, pro-
porciones y rangos en su caso. Se usaron pruebas “t” para
comparación de medias entre grupos, análisis de correla-

ción para valorar la relación entre dos variables cuantitati-
vas y c2 para comparación de proporciones. Se considera-
ron estadísticamente significativos los valores de P< 0,05.

El estudio fue autorizado por el Comité Ético de Inves-
tigación Clínica Regional por resolución del 02-03-2000.

RESULTADOS

La declaración de las madres del los sujetos del grupo
control y del grupo hijos de HTA, acerca de la cantidad de
sal utilizada para cocinar, no reveló diferencias significati-
vas (Tabla I).

Aunque no se halló asociación significativa entre fre-
cuencia de colocación de salero en la mesa y grupo de estu-
dio, sí se confirmó que las familias de HTA, añadían sal a
varios alimentos con mayor frecuencia que las familias con-
trol (Tabla II).

La satisfacción gustativa por alimentos salados, obteni-
da aplicando una escala analógica de 0 a 10, sobre una serie
de 7 alimentos salados, fue de 5,16 ± 2,16 puntos en los hijos
de HTA, frente a 5,82 ± 1,45 en el grupo control, sin alcan-
zar diferencias estadísticamente significativas.

Los valores de TAS y TAD en ambos grupos se encon-
traban dentro del rango de normalidad para su edad, peso y
talla y no resultaron significativamente diferentes (Tabla III).

Todos los sujetos estudiados presentaban una función
renal normal, sin hallarse diferencias significativas entre
hijos de HTA y controles: 113,7±17,5 vs. 115,7±18,4
ml/min/1,73 m2 respectivamente.
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TABLA I. DECLARACIÓN DE CONSUMO DIARIO DE SAL EN LA
CONDIMENTACIÓN DE ALIMENTOS

Cantidad de sal Familia Familia  Significación
empleada para cocinar HTA % control % (P)

Poca 74,4 83,8 n.s.
Normal 12,8 8,8 n.s.
Mucha 12,8 7,4 n.s.

TABLA II. Frecuencia de adición de sal a los alimentos

Familia Significación
HTA % Control % (P)

Patatas fritas caseras 15,2 8,3 n.s.
Huevos cocidos 15,6 5,6 n.s.
Huevos fritos 17,8 2,8 0,005
Tomates 45,7 28,2 n.s.
Patatas cocidas 30,4 15,3 0,049
Legumbres, purés 37,0 8,3 0,001
Arroz 30,4 4,2 0,001
Pastas 28,3 4,2 0,001
Carnes 31,1 7,0 0,001

TABLA III. TENSIÓN ARTERIAL MEDIA EN HIJOS DE HTA Y CONTROLES

Hijos HTA % Control % Significación (P)

TAS (mmHg) 112,67± 12,11 111,95 ± 10,70 n.s.
TAD (mmHg) 68,85 ± 7,95 70,05 ± 8,12 n.s.

TAS: Tensión arterial sistólica. TAD: Tensión arterial diastólica.
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El cálculo de EFNa, como información indirecta del con-
sumo de sal, en ambos grupos, tampoco resultó estadísti-
camente diferente, siendo de 0,65±0,03 y 0,71±0,05 en el
grupo control e hijos de HTA respectivamente.

La EFNa en el total de la muestra y en los grupos por
separado, en relación con el consumo declarado de sal por
la familia, no mostró la existencia de diferencias significa-
tivas (Tabla IV).

Al establecer la correlación entre los valores de EFNa y
cifras de TAS y TAD, ni en el conjunto de los casos, ni en los
grupos por separado, se hallaron diferencias significativas
(Tabla V). La correlación entre EFNa y TAS en el grupo de
hijos de HTA, alcanzó valores cercanos a la significación
estadística (R=0,28; P=0,05).

Al correlacionar la satisfacción por los alimentos sala-
dos con los valores de TAS, TAD y EFNa, tanto en el con-

junto, como en los grupos separadamente, no se halló sig-
nificación alguna (Tabla VI).

DISCUSIÓN

El desarrollo y la prevalencia de HTA se considera que
está íntimamente relacionada con la ingesta de sal, habien-
do sido objeto de múltiples estudios(1,2). Se ha podido demos-
trar que la intensidad de los aportes se correlaciona con
incrementos de la TA(3). Las relaciones entre ambos factores
son complejas, con componentes genéticos y ambientales(4),
hasta el punto de que intervenciones en etapas precoces de
la vida –disminuyendo el aporte salino durante la lactan-
cia, han mostrado efectos beneficiosos sobre la TA a largo
plazo(6-8,15).

La posibilidad de orientar una política de prevención de
riesgos cardiovasculares, y en particular de la HTA desde
la infancia, debería basarse en un conocimiento previo de
la situación del consumo salino en la población diana(16).

Este trabajo ha tratado de conocer el consumo de sal
en familias con y sin antecentes de primer grado de HTA.
Para ello se ha recurrido a métodos de encuesta de recuer-
do, así como de su estimación cuantitativa a través de la
EFNa, como método indirecto más realizable de la medi-
da del consumo de sal(3,11). 

La valoración de las encuestas reveló que al menos 3 de
cada 4 familias declaraban cocinar con poca sal, con inde-
pendencia de que tuvieran o no, antecedentes de HTA. Sin
embargo, cuando se les pedía que expresaran su costumbre
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TABLA VI. CORRELACIÓN ENTRE SATISFACCIÓN POR LOS
ALIMENTOS SALDOS, EFNA Y TENSIÓN ARTERIAL

Grupo Correlación R Significación (P)

Global SAS/TAS -0,11 0,22
SAS/TAD 0,08 0,35
SAS/EFNa 0,001 0,99

Control SAS/TAS -0,11 0,33
SAS/TAD -0,02 0,84
SAS/EFNa 0,08 0,49

Hijos HTA SAS/TAS -0,10 0,47
SAS/TAD 0,18 0,21
SAS/EFNa -0,04 0,79

SAS = satisfacción por los alimentos saldos; TAD = Tensión Arterial
Diastólica; TAS = Tensión Arterial Sistólica; EFNa = Excreción
Fraccional de Na

TABLA V. CORRELACIÓN ENTRE EFNA Y TENSIÓN ARTERIAL

Correlación R Significación (P)

Global EF Na / TAS 0,13 n.s.
EF Na / TAD -0,14 n.s.

Hijos HTA EF Na / TAS 0,28 0,05
EF Na / TAD -0,07 n.s.

Control EF Na / TAS -0,03 n.s.
EF Na / TAD -0,19 n.s.

TAD = Tensión Arterial Diastólica; TAS = Tensión Arterial Sistólica;
EFNa = Excreción Fraccional de Na.

TABLA IV. RELACIÓN ENTRE EFNA Y CONSUMO DECLARADO DE SAL

FNa Significación 
Grupo Poca sal Normal Mucha sal (P*)

Global 0,64 ± 0,03 0,83 ± 0,08 0,67 ± 0,08 0,12
Hijos HTA 0,64 ± 0,06 0,91 ± 0,15 0,67 ± 0,13 0,21
Control 0,64 ± 0,04 0,75 ± 0,09 0,66 ± 0,09 0,63

*ANOVA
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de añadir o no, sal a ciertos alimentos comunes, las familias
con antecedentes de HTA, declararon, a menudo, hacerlo
con mayor frecuencia.

Por lo tanto, las recomendaciones publicadas y asumi-
das por la población general, sobre el efecto deletéreo de
la sal(17), parecen influir la opinión sobre el consumo, detec-
tándose un sesgo de declaración hacia consumos pequeños,
que no se corresponden con la EFNa y parecen ser falsas,
sin que puedan evidenciarse correlaciones positivas inclu-
so con otras variables objetivas de relevancia, como TAS y
TAD. Igualmente negativa resulta su asociación con el gusto
por alimentos salados.

Con independencia de las discrepancias en el consu-
mo declarado de sal, los valores medios de TA de los des-
cendientes de ambos grupos de familias, no han mostrado
diferencias significativas.

Esta observación contradice parcialmente lo esperado,
a la luz de los conocimientos actuales en relación con el con-
sumo de sal e HTA. Este hecho tiene a nuestro juicio varias
explicaciones. En primer lugar se trata de niños y jóvenes
sanos, cuyos parámetros antropométricos no difieren sig-
nificativamente entre grupos. Por otra parte la EFNa, tanto
en los hijos de HTA como en los controles, se hallaba den-
tro del rango de normalidad, sin ofrecer diferencias entre
grupos, lo que hace dudar del valor clínico de las encuestas
de recuerdo. Ello justificaría no haber hallado diferencias
entre los grupos en los valores de TA, quedando anulado el
efecto del factor ambiental. 

Respecto al factor de predisposición genética(18), si exis-
te en esta muestra, todavía no habría dado lugar a signos
patológicos. Sin embargo, nuestro grupo ha podido demos-
trar que el umbral de sensibilidad salina es menor en hijos
de hipertensos, lo que traduce su mayor capacidad para
reconocer una concentración de sal mas baja que los hijos
de padres normotensos(19,20). En cualquier caso, es evidente
que conviene recurrir a sistemas de valoración objetiva del
consumo salino, en detrimento de los cuestionarios. Ade-
más el hecho de no haberse detectado alteraciones de la TA
en individuos sanos adolescentes hijos de padres con HTA,
ofrece la posibilidad de que una actuación intervencionista
en esta etapa de la vida pueda ser de utilidad.

Generalmente se acepta que los individuos con altos con-
sumos de sal podrían comportarse así debido a una mayor
apetencia salina, sustentada por su capacidad de reconocer

concentraciones de sal más bajas(21). El hecho de que ni en
los hijos de HTA ni en los controles, se haya encontrado sig-
nificación estadística en las correlaciones entre el grado de
satisfacción proporcionado por el consumo de alimentos
salados y la TA, permite de nuevo un cierto optimismo al
plantearse programas de intervención, con recomendación
para reducir el consumo de sal. Por ello sería conveniente
profundizar en el conocimiento de las percepciones gusta-
tivas del niño, lo que permitiría mejorar la orientación y la
eficacia de las campañas de educación sanitaria con finali-
dad preventiva(22,23).

En conclusión, las recomendaciones publicadas y asu-
midas por la población general sobre el efecto deletéreo
de la sal parecen influir la opinión sobre su consumo, detec-
tándose un sesgo de declaración hacia consumos pequeños,
sin que puedan evidenciarse correlaciones positivas con
variables objetivas de relevancia como la EFNa y la TA. 
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CONVULSIONES Y EPILEPSIA EN LA INFANCIA Y
ADOLESCENCIA
Rafael Palencia Luaces
Secretariado de Publicaciones. Universidad de Valladolid; 2006.
396 páginas

El Dr. Rafael Palencia Luaces es Profesor Titular de Pedia-
tría de la Universidad de Valladolid y lleva toda su vida con
una dedicación más que preferente a la Neurología Infan-
til. Con anterioridad ya había publicado varios libros y
numerosos artículos donde con extrema claridad explicaba
los aspectos más actuales de las enfermedades del sistema
nervioso en el niño.

El presente libro es la consecuencia de su larga expe-
riencia clínica y publicista. Se trata de un documento ambi-
cioso y lo que primero que llama la atención es la larga exten-
sión que tiene la obra, para ser escrita por un único autor.

Gracias a este ímprobo trabajo, la obra presenta una homo-
geneidad y coherencia, que no siempre acompaña a otros
libros, quizás más afamados.

Las casi 400 páginas se dividen en 18 capítulos, siendo
reseñable la inclusión de algunos temas no demasiado habi-
tuales, como la “Epidemiología de la epilepsia infantil” o inclu-
so difíciles de encontrar, como “Genética y epilepsia”. Toda la
patología convulsiva está bien representada en el libro, con
una descripción muy bien estructurada (Introducción, Epi-
demiología, Etiología, Fisiopatología, etc.), lo que facilita la
rápida búsqueda de información y el aprendizaje. En la parte
final hay varios capítulos específicamente dedicados al trata-
miento, farmacología, efectos secundarios, y finalmente a
los resultados que podemos esperar con las actuales terapias.

El texto escrito se acompaña de numerosas tablas y cla-
sificaciones y de algunas figuras, las justas, para facilitar
el entendimiento de electroencefalogramas y de lesiones
cerebrales. Un índice de 4 páginas, quizás corto, facilita la
búsqueda de los procesos incluidos en el libro.

La obra del Prof. Palencia interesará principalmente a
los pediatras e neurólogos que atiendan a niños y jóvenes
que sufran convulsiones, pero también debe interesar a otros
especialistas como genetistas clínicos, neonatólogos o pro-
fesionales dedicados a la problemática general del adoles-
cente. La claridad de la exposición permite que el libro sea
asequible a cualquier lector.

Finalmente, se presenta una escueta dedicatoria, dirigi-
da a los enfermos y familiares, a la familia del autor, al Prof.
Ernesto Sánchez Villares y al Dr. Ciriaco Villar, In memoriam.

Alfredo Blanco Quirós
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En nuestro país, al igual que en el resto de países desa-
rrollados, se está produciendo en los últimos años un aumen-
to del nacimiento de niños prematuros con una mayor super-
vivencia de los niños prematuros con muy bajo peso al naci-
miento (≤ 1.500 g) e incluso de aquellos con extremado bajo
peso al nacimiento (≤ 1000 g). Según datos del grupo SEN
1.500 de la Sociedad Española de Neonatología, se estima
en un 7% la tasa de nacimiento de niños prematuros y en
un 1- 1.4% la de recién nacidos prematuros con peso al naci-
miento < 1.500 gramos.

El manejo en las Unidades de Cuidados Intensivos Neo-
natales de los niños prematuros, sobre todo de los de muy
bajo peso al nacimiento es muy riguroso con un control
estricto de la temperatura, de la concentración de oxígeno,
de la ventilación mecánica, entre diversas medidas enca-
minadas a evitar un daño mayor a estos niños extremada-
mente frágiles. Este hecho contrasta con los pocos cambios
que se han producido en la reanimación y en el manejo ini-
cial de estos niños en la sala de partos y durante el trans-
porte a la Unidad Neonatal. Algunos trabajos en los últimos
años alertan sobre la posibilidad de que determinadas secue-
las como la Displasia broncopulmonar o la Retinopatía del
prematuro se inicien en los momentos iniciales de la vida
en relación con prácticas inadecuadas de oxigenación y/o

ventilación en el paritorio. A pesar de esto las referencias
que se hacen en la recomendaciones internacionales, actua-
lizadas recientemente, siguen siendo escasas y poco defini-
das para el niño prematuro. A nivel nacional el grupo de
reanimación neonatal de la SEN en una publicación recien-
te establece unas recomendaciones, para el manejo de estos
niños que viene a cubrir de forma práctica y sencilla el vacío
existente. 

LÍMITES DE VIABILIDAD

El objetivo de la reanimación es no solo aumentar la
supervivencia de estos niños tan inmaduros sino que estos
niños puedan tener una adecuada calidad de vida. En base
a esto se han establecido unos límites de viabilidad orien-
tativos, considerando la alta mortalidad y el riesgo de secue-
las que tienen este grupo de niños en particular . La morta-
lidad global de los menores de 1.500 g es aproximadamen-
te del 15% aumentando de forma significativa en los más
inmaduros, hasta el 80% en los de < 500 g. En cuanto a la
incidencia de secuelas, variable según los centros y según
los tramos de edad de gestación considerados, se estima
próxima al 50%. En un estudio reciente, realizado en nues-
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tro país, a los 2 años de edad el 17,1% de los niños presen-
taron una o más secuelas mayores. 

Existen unos límites para la reanimación que son orien-
tativos y que están recogidos en las recomendaciones inter-
nacionales . 
• 23 semanas ó 400 g: no reanimar (excepto si vitalidad

extrema o crecimiento intrauterino retardado)
• 24-25 semanas ó 401-700 g: individualizar según el caso,

teniendo en cuenta la actitud de la familia.
• 26 semanas ó > 700 g: tratamiento activo

Es importante en cada caso conocer las circunstancias y
la opinión de la familia antes de predeterminar una actitud.
Además, siempre es posible iniciar la reanimación y pos-
teriormente limitar el esfuerzo terapéutico en base a nue-
vos datos diagnósticos.

Antes de iniciar la reanimación es importante compro-
bar que disponemos de: 
• Lugar adecuado para realizar la reanimación, con tem-

peratura ambiente cálida, evitando zonas de paso o con
corrientes de aire.

• Material específico: Guiados por el peso estimado dis-
pondremos de gafas nasales y mascarillas pequeñas,
tubos ET del 2.5, dispositivos para administrar presión
positiva, mezcladores aire/oxígeno, humidificadores,
fuente de calor, pulsioxímetro. Incubadora de transpor-
te dotada con respirador neonatal de transporte.

• Personal experto en el manejo de estos niños con for-
mación en maniobras de reanimación neonatal.
La reanimación del niño prematuro de MBPN tiene unas

características específicas y diferentes en algunos aspectos
de la que podemos realizar en niños a término o cercanos a
término o en niños mayores. El evitar la hipotermia y el
soporte respiratorio adecuados son los dos pilares funda-
mentales en los que asienta el manejo de estos niños en el
momento del nacimiento. La necesidad de masaje cardiaco
y/o la administración de drogas como la adrenalina son
excepcionales en el contexto de la reanimación del niño pre-
maturo en paritorio. 

PREVENCIÓN DE LA HIPOTERMIA

El objetivo tras el nacimiento es mantener la tempera-
tura corporal en un rango óptimo. No hay datos sobre cual

debe ser la temperatura adecuada del niño prematuro por
lo que una temperatura entre 36,5- 37°C objetivo en el niño
a término, sirve de referencia para el niño pretérmino. El
mayor riesgo de enfriamiento en el niño de bajo peso es debi-
do a la carencia o escasez de grasa subcutánea, a la mayor
superficie corporal en relación con el peso, su deficiente con-
trol vasomotor sobre todo en las primeras horas de vida, asi
como la inmadurez del estrato córneo el cual es deficiente
en queratina. La hipotermia tiene consecuencias nefastas
sobre el recién nacido incrementando susancialmente la
morbi-mortalidad.

Para mantener la temperatura debemos cuidar que la
temperatura ambiente sea caldeada. El foco de calor bajo el
cual realizamos la reanimación debe estar a potencia máxi-
ma, evitando colocar la cabeza de los reanimadores entre
la fuente de calor y el niño. Se deben tener preparados paños
precalentados con los que le vamos a secar. Además se pue-
den calentar lechos de agua o gel. Una vez que el niño ha
nacido se le seca bajo la fuente de calor e inmediatamente se
cambian los paños y se cubre la cabeza con un gorro ya que
representa la mayor proporción de su superficie corporal.

Estudios recientes proponen introducir al recién nacido
(excepto la cabeza) inmediatamente tras el nacimiento, sin
secar, en una bolsa de polietileno. Este envoltorio se man-
tiene hasta su ingreso y se retira una vez que se haya com-
probado que la temperatura corporal es adecuada. Este
método esta basado en el hecho de que el incremento de la
humedad en el ambiente reduce el efecto de la temperatu-
ra ambiental baja favoreciendo el mantenimiento de la tem-
peratura corporal.

No es aconsejable envolver al niño en papel de alumi-
nio ya que este es aislante y si se ha enfriado estamos impi-
diendo la recuperación de la temperatura.

SOPORTE RESPIRATORIO

El objetivo de la reanimación del niño prematuro de
MBPN ó EBPN es no solo conseguir que el niño inicie la res-
piración y se estabilize, sino también evitar que con nuestras
maniobras se lesione el tejido pulmonar. El niño prematuro
debido a su inmadurez tienen escasa distensibilidad del pul-
món, bajo contenido en surfactante y dificultad para man-
tener la capacidad residual funcional (CRF) lo que hace que
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exista un alto riesgo de sufrir un daño pulmonar ante un
manejo respiratorio inadecuado en los momentos iniciales
de la vida. Las consecuencias pueden ser a corto plazo,
aumento de la necesidad de intubación y ventilación mecá-
nica en los días siguientes o a largo plazo con mayor inci-
dencia de Displasia broncopulmonar. Por esta razón, en los
últimos años se ha prestado una especial atención al mane-
jo de la vía aérea en los minutos inmediatos al nacimiento,
evitando conductas que pueden considerarse como más
“agresivas” (intubación electiva en paritorio o intubación a
los 15” si el niño no iniciaba el llanto) potenciando por el con-
trario métodos menos invasivos y más conservadores. 

En el algoritmo de reanimación del niño de muy bajo
peso al nacimiento (Fig. 1) se recomienda tras la estabili-
zación inicial que no debe durar más de unos segundos 
• Evitar la hipotermia.
• Posicionar (decúbito supino, cabeza en psosición neu-

tra o ligera extensión).
• Aspirar boca y fosas nasales.
• Estimular suavemente.

Realizar la evaluación basada en tres parámetros: 
• Frecuencia cardiaca. 
• Color/SpO2.
• Respiración.
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Se considera una evaluación positiva si la frecuencia car-
diaca es > 100 lpm, el niño tiene color sonrosado o la SpO2

es > 85% y la respiración es regular. Si la evaluación es nega-
tiva (algún parámetro alterado) iniciaremos el soporte res-
piratorio.

Evaluación (+)
• E.G. ≤ 28 semanas: CPAP 5 cm H2O; FiO2 necesaria. Vigi-

lar y traslado UCIN
• E.G. ≥ 29 semanas: Vigilar y traslado a UCIN

Evaluación (-)
• E.G. ≤ 28 semanas: 

Mascarilla facial (PIP < 25; PEEP 5 ; FiO2 necesaria)
- Intubación si fracasa lo anterior 
- CPAP si valoración post. (+)

• E.G. ≥ 29 semanas: 
Ventilación espontánea: 
- CPAP (5 cm H2O; FiO2 necesaria) 
No ventilación espontánea: 
- Mascarilla (PIP<25; PEEP 5; FiO2 necesaria)
- Intubación si fracasa lo anterior 

ó CPAP si valoración post.(+)
Cada maniobra debe ser aplicada durante al menos 30”

y posteriormente se debe hacer una nueva evaluación modi-
ficando la actitud según se indica en el protocolo.

El uso de una concentración predeterminada de O2 o
el uso de CPAP/PEEP o PIP en paritorio requiere de un
material que se ha ido mejorando y adaptando a las nece-
sidades de estos pacientes.

No existen estudios en reanimación neonatal que nos
indiquen cual debe ser la frecuencia de las insuflaciones, ni
el pico de presión límite (PIP) ni la PEEP más adecuada, por
tanto, las recomendaciones se basan en los datos de que dis-
ponemos en el manejo posterior de estos niños. Se reco-
mienda de 40 a 60 insuflaciones por minuto y PIP o CPAP
en torno a los valores antes mencionados.

USO DE CPAP/PEEP

La presión positiva continua se usa habitualmente en las
unidades de cuidados intensivos neonatales para ayudar
a mantener el volumen pulmonar, prevenir atelectasias y

estimular la respiración. Estudios recientes demuestran que
el uso en el paritorio de CPAP reduce la necesidad de intu-
bación y ventilación mecánica posterior, siendo la tasa de
fracasos más alta en los más inmaduros. Aunque en gene-
ral estos primeros resultados son prometedores se necesi-
tan más estudios que confirmen los resultados. 

El uso de PEEP desde las primeras insuflaciones evita
el colapso alveolar al final de la expiración. Es conocido que
el uso de PEEP previene el volutrauma que se puede pro-
ducir cuando se ventila un pulmón inmaduro que se ha
colapsado con un volumen alto o al menos desconocido
debido al mayor riesgo de sobredistensión. Esta conducta
que ha sido habitual en paritorio hoy sabemos que debe evi-
tarse, previniendo el colapso alveolar. 

Otro hecho constatado en experimentación animal es
que el uso de PEEP en la reanimación de corderos inmadu-
ros produjo una marcada mejoría en la oxigenación.

La ventilación con PEEP (4-5 cm H2O) se puede hacer
usando un tubo endotraqueal o una mascarilla facial, conec-
tados a un respirador (es útil usar el de la incubadora de
transporte que luego se va a usar) o a un sistema de tubo en
T tipo Neopuff® . Puede usarse una bolsa autoinflable como
dispositivo de reanimación, aunque no es el más recomen-
dable en el niño prematuro. Si se usa este método hay que
asegurarse de que lleva incorporada la válvula de PEEP. 

Si el niño requiere solo CPAP esta puede hacerse median-
te mascarilla facial, el problema reside en conseguir un buen
sellado o con gafas nasales, el inconveniente de estas es que
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se requiere más pericia para colocarlas y se precisan algu-
nos segundos. Ambas piezas pueden conectarse al respi-
rador con el mando en posición CPAP.

BAROTRAUMA/VOLUTRAUMA/ATELECTRAUMA

El uso de volúmenes excesivamente altos en la reani-
mación del niño con MBPN puede producir neumotórax,
enfisema intersticial y específicamente favorecer la evolu-
ción posterior a DBP. Por el contrario el uso de volúmenes
excesivamente bajos favorece la atelectasia de zonas más o
menos amplias del pulmón. Sería muy beneficioso usar el
volumen justo pero actualmente no esto no es posible duran-
te la reanimación. La observación del desplazamiento del
tórax no parece que sea un método idóneo para orientar la
magnitud de la insuflación, pero por el momento no se dis-
pone de ningún otro.

Mientras no sea posible monitorizar el volumen corrien-
te durante la reanimación es recomendable usar dispositi-
vos que permitan controlar el pico de presión, bien en un
respirador o con un sistema como el Neopuff®. 

ADMINISTRACIÓN DE OXÍGENO

El uso de O2 al 100% sigue siendo motivo de controversia.
En niños prematuros se ha puesto en relación el uso de altas
concentraciones de O2 con secuelas como la Displasia bron-
copulmonar o la Retinopatía del prematuro) En las últimas
recomendaciones internacionales se aconseja no usar altas con-
centraciones de oxígeno en niños prematuros. Las pregun-
tas son cuánto es mucho y cuanto es lo mínimo tolerable. 

De forma práctica se puede iniciar la reanimación con
FiO2 del 30% e ir aumentando según respuesta. El objeti-
vo sería conseguir una SpO2 entre el 85 al 90% (basándo-
nos en el objetivo de las horas siguientes) o bien un color
sonrosado. No se conoce el nivel mínimo suficiente de
SpO2 para estabilizar inicialmente a estos pacientes. El
material necesario para administrar con bajo riesgo el oxí-
geno sería
• Mezclador automático aire/oxígeno ( o dos caudalíme-

tros, uno de oxígeno y otro de aire, conectados a un tubo
por un sistema en Y).

• Humidificador y si es posible calentar el gas.
• Pulsioxímetro. 

Si se usa el pulsioxímetro hay que tener en cuenta que
la sonda se debe colocar en la mano derecha (preductal) y
que en niños a término sanos se tarda aproximadamente
unos 10 minutos en alcanzar una SpO2 preductal > 95% y
1 hora en alcanzar la misma saturación a nivel postductal.
Es importante usar pulsioxímetros que emitan la señal de
forma rápida y fiable ( tecnología Masimo o similar)

OTRAS MEDIDAS

Masaje cardiaco/ Adrenalina
Si se realiza adecuadamente la ventilación es excepcio-

nal que un niño prematuro requiera masaje cardiaco y adre-
nalina durante la reanimación. En caso de precisar masaje
se hará preferentemente con la maniobra de los pulgares
(ambos pulgares sobre el 1/3 inferior del esternón y el resto
de los dedos abrazando el tórax) y con un ritmo 3/1 (3 com-
presiones,1 insuflación).

Si precisa adrenalina la dosis será de 0,01 mg/K/dosis.
Usando preferentemente según las nuevas recomendacio-
nes la vía venosa (v. umbilical) si se usa por vía ET la dosis
será > 0,03 mg/K hasta 0,1 mg/K/dosis.

Bicarbonato
De uso excepcional y se debería usar solo si han fraca-

sado todas la maniobras de reanimación anteriores y tene-
mos documentada la acidosis metabolica. Su administra-
ción puede inducir hipernatremia y hemorragia intra/peri-
ventricular en el niño prematuro. Su dosis es igual a la usada
en el niño a término 1 mEq/K/dosis diluida al medio en
agua destilada.Por las razones antes expuestas su adminis-
tración debe ser muy lenta.

Surfactante profiláctico
No hay unanimidad en su indicación.
En algunos centros se realiza intubación electiva de todos

los prematuros de menos de 28 semanas de gestación y se
administra surfactante profiláctico. En otros centros si el
niño precisa intubación durante la reanimación se admi-
nistra el surfactante. En ambos casos debe cuidarse la posi-
ción del tubo, evitando que el todo el surfactante se vaya
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hacia un lado. Además se debe extremar el control de la ven-
tilación para evitar sobredistensión y/o hiperoxigenación
al mejorar la distensibilidad pulmonar.

Puede usarse surfactante bovino (Survanta®) a 100
mg/Kg o surfactante porcino (Curosurf®) a 100-200 mg/Kg
ambos por vía endotraqueal. Puede usarse un tubo ET de
doble luz, es mejor porque no requiere la desconexión del
paciente del sistema de ventilación aunque al ser mayor el
diámetro externo puede ser difícil su introducción, o bien a
través de un tubo ET simple, para lo que es preciso desco-
nectar al paciente de la ventilación al administrar el surfac-
tante. La administración se realiza sin fraccionar en alícuo-
tas, solo si refluye se interrumpirá su administración unos
segundos, y tras varias insuflaciones se continua adminis-
trando el surfactante. 

Transporte a la UCIN
Debe hacerse en incubadora con control de la tempera-

tura. Si el niño precisa soporte respiratorio lo deseable es
conectarle al respirador que habitualmente va incorporado
a la incubadora. Con los respiradores actuales es posible
humidificar y calentar el gas, asi como prefijar la FiO2. Ade-
más ajustaremos la PIP, la PEEP y la frecuencia. 

Durante el transporte se debe monitorizar la SpO2

mediante un pulsioxímetro.
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SEGUIMIENTO HASTA LA EDAD ESCOLAR

El seguimiento de niños muy prematuros hasta los
dos años parece suficiente para detectar la discapacidad
motora y sensorial mas grave, pero el retraso del desa-
rrollo, a esta edad, está muy influenciado por el grado de
prematuridad, por las enfermedades padecidas y por la
difícil adaptación familiar a los problemas que van sur-
giendo. Identificar el retraso en el desarrollo es muy útil
para proporcionar a las familias las ayudas que necesi-
ten. 

El seguimiento hasta los cuatro años es capaz de ajustar
mejor la repercusión funcional de los problemas motores
y sensoriales, en esta edad se identifican mejor los mas leves
y los problemas cognitivos mas graves, lo que permite hacer
una orientación de cuales son las necesidades para la esco-
larización correcta del niño.

A los siete años, los problemas de salud han tenido
suficiente tiempo de estabilización para conocer de qué
modo afectan al desarrollo, la adaptación familiar se ha
consolidado, tras la escolarización los problemas cogni-
tivos leves (alteraciones del comportamiento y dificulta-
des para el aprendizaje) pueden ser identificadas. A esta
edad es necesario contar con maestros y psicólogos para
la identificación de los problemas y la búsqueda de solu-
ciones. 

OBJETIVOS DEL SEGUIMIENTO HASTA LOS 7 AÑOS

Detectar los problemas médicos y educativos que van
surgiendo (práctica clínica).

Apoyar a la familia en la identificación de los problemas
y en la búsqueda de las ayudas necesarias.

Evaluar los resultados obtenidos, conocerlos, y apren-
der de la experiencia, lo que debe revertir en mejorar los dos
primeros objetivos.

PROBLEMAS PARAEL SEGUIMIENTO HASTALOS 7 AÑOS

Las pérdidas de seguimiento, que se incrementan año a
año y afectan importantemente a la valoración de los resul-
tados que se obtienen.

La necesidad de una evaluación psicológica que excede
la práctica pediátrica.

Las soluciones a los problemas que se identifican a esta
edad, no están en el terreno médico estricto, la mayoría per-
tenecen al mundo de la educación, con el que debemos con-
tactar y colaborar.

Otro problema importante es la imprecisión de los con-
ceptos y de las definiciones de los trastorno del aprendiza-
je y del comportamiento, pero solamente entrando en el pro-
blema seremos capaces, entre todos, de ir mejorándolos. 
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EXPERIENCIA PROPIA

El grupo de estudio lo constituyen una cohorte de 518
niños que pesaron menos de 1.500 g al nacer y fueron aten-
didos en el Servicio de Neonatología del Hospital 12 de Octu-
bre de Madrid durante los años 1991 a 1997. 400 niños sobre-
vivieron (77%) y 279 han sido valorados a los 7 años de edad
(70% de niños seguidos). Los resultados globales obtenidos
son: 12% de los niños presentan discapacidad a los 7 años
(secuelas con repercusión funcional), el 13% tienen secue-
las leves (las que no tienen repercusión funcional alguna),
el 25% muestran trastornos del comportamiento o proble-
mas para el aprendizaje y el 50% son normales.

COMENTARIOS

La mitad de los niños que nacieron con menos de 1500
g y han continuado acudiendo a seguimiento a los 7 años,
necesitan o han necesitado de algún tipo de ayuda suple-
mentaria para realizar una vida normal para su edad. 
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La investigación sobre el síndrome de habilidades no
verbales (SDANV) se inicia en los años 70 con Johnson y
Myklebust. Su estudio comienza en el contexto de las difi-
cultades de aprendizaje, con un interés específico por deter-
minados subtipos. A partir de este momento numerosos
autores han dedicado su tiempo al estudio de este nuevo
grupo de dificultades .Las investigaciones de Rourke y el
grupo de Yale durante los últimos 20 años han tratado de
proporcionar el soporte empírico necesario al SDANV.

El SDANV es un término aplicado a un patrón neurop-
sicológico determinado que se caracteriza por un desequi-
librio entre las habilidades verbales y no verbales, con una
clara ventaja de las primeras. 

La interrelación entre los déficit y puntos fuertes neu-
ropsicológicos dan como resultado un complejo de difi-
cultades cognitivas y socio-emocionales que determinan
la existencia de dificultades académicas (con relativa debi-
lidad en la comprensión lectora, discalculia y deficiente escri-
tura), un deficiente desarrollo en habilidades sociales, empa-
tía y juicio social, y problemas adaptativos para desarrollar

relaciones interpersonales. Dichas dificultades socio-emocio-
nales han provocado en numerosas ocasiones el solapamiento entre
su diagnóstico y el de patología psiquiatrica. 

En cuanto al síndrome de Asperger (SA) fue descrito
hace más de 50 años por Hans Asperger (1944), pero el inte-
rés por este síndrome se ha desarrollado de forma muy lenta.
De hecho las publicaciones sobre esta alteración fueron muy
poco frecuentes hasta 1980, siendo reconocido como pro-
blema clínico e incluido en el sistema diagnóstico ameri-
cano en 1994.

El síndrome de Asperger es un diagnóstico psicopato-
lógico descriptivo recogido en el DSM-IV como trastorno
generalizado del desarrollo. Frente a los criterios diagnós-
ticos del DSM-IV surgieron los de Gillberg (1989, 1991) quien
introduce como criterio importante la presencia de torpeza
motora y de déficit en el habla y el lenguaje. No obstante, el
diagnóstico del SA es controvertido, debido a las caracte-
rísticas que comparte con otras patologías como el autismo
de alto rendimiento y el síndrome de habilidades no ver-
bales. 
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El porcentaje estimado de retrasos mentales en la pobla-
ción general es del 3%. Entre estos, la anomalía hereditaria
más frecuente es el Síndrome del X Frágil (SXF), afectando
aproximadamente a 1 de cada 4.000 varones. Se hereda como
un trastorno mendeliano de tipo dominante ligado al cro-
mosoma X, con expresividad variable.

El gen FMR1 se encuentra en Xq27.3 y en condiciones
normales codifica una proteína FMRP que se expresa en
diversos tejidos. El SXF es el resultado de una mutación
dinámica: la expansión del trinucleótido CGG, lo que pro-
voca silenciamiento del gen por metilación y ausencia de
esta proteína.

El grado de afectación intelectual varía desde mínimos
problemas de aprendizaje con cociente intelectual (CI) nor-
mal hasta retraso mental profundo y autismo. La primera
manifestación clínica suele ser el retraso en la aparición del
lenguaje, retraso en el desarrollo psicomotor, hiperactivi-
dad y déficit de atención. En la exploración física se puede
observar una cara alargada con mentón prominente y unas
orejas grandes y/o aladas, que se hacen más notorios en la

edad adulta. Otros datos clínicos: hiperlaxitud articular,
hipotonía, prolapso de la válvula mitral, maloclusión den-
taria, paladar ojival, pies planos, escoliosis; son frecuentes
las otitis de repetición en la infancia y el estrabismo. 

Puede haber comportamiento de tipo autístico con timi-
dez, desvío de la mirada, defensa táctil, falta de concentra-
ción, impulsividad o episodios de rabieta. 

Aunque el SXF se da principalmente en varones, hay
mujeres afectadas que suelen presentar problemas de apren-
dizaje, y en algunos casos pueden tener retraso mental(30%)
generalmente en el rango borderline.

Esta variabilidad clínica dificulta su sospecha, pudien-
do retrasar el diagnóstico definitivo que se hace mediante
técnicas moleculares. 

Hay algunos protocolos de evaluación clínica que pue-
den ayudar en el diagnóstico de sospecha: Test de Hager-
man o el test modificado de 6 variables. 

Es importante establecer un diagnóstico precoz para una
adecuada intervención temprana y un adecuado asesora-
miento genético a sus familiares.

146 VOL. 46 Nº 196, 2006

BOL PEDIATR 2006; 46: 146

Mesa Redonda: Detección precoz de patología neuropsiquiátrica

Síndrome X frágil: variabilidad clínica y dificultades diagnósticas

ISABEL FERNÁNDEZ CARVAJAL.

Genetista Clínica. IBGM-Universidad de Valladolid

© 2006 Sociedad de Pediatría de Asturias, Cantabria, Castilla y León
Éste es un artículo de acceso abierto distribuido bajo los términos de la licencia Reconocimiento-NoComercial de Creative Commons
(http://creativecommons.org/licenses/by-nc/2.1/es/), la cual permite su uso, distribución y reproducción por cualquier medio para fines no comerciales,
siempre que se cite el trabajo original.

Bol SCCALP 196  19/4/06  13:35  Página 146



Escarlatina
Es causada por la toxina pirogénica o eritrogénica, produ-

cida por estreptococos betahemolíticos del gupo A, que actúa
como un superantígeno. El tipo A de esta toxina se relaciona
con mayor gravedad y los tipos B y C con mejor pronóstico.     

Suele aparecer en niños de 1-10 años, tras una infección
estreptocócica, en general una amigdalitis aguda. Unos 2-4
días después se inicia en el tronco una erupción de elementos
puntiformes eritematosos y rasposos al tacto, que se extiende
hacia los miembros.

La cara suele estar enrojecida, pero con palidez periorifi-
cial y son características unas líneas purpúricas transversales
en los pliegues (líneas de Pastia). Hacia el quinto día de evo-
lución puede observarse la lengua en frambuesa. A continua-
ción aparece descamación en el tronco que, al igual que la
erupción, se extiende centrífugamente.

La escarlatina puede ser un proceso grave e incluso mortal.
Entre sus complicaciones se encuentran  miocardiopatía, fiebre
reumática y glomerulonefritis. Los casos que se observan actual-
mente en España suelen tener una evolución benigna. 

El diagnóstico se basa en la clínica. El cultivo del estrep-
tococo sólo resulta posible durante la infección inicial. La ele-
vación de la ASLO tiene valor orientador. En algunos centros
puede determinarse la toxina pirogénica.

Los principales diagnósticos diferenciales son exantemas
víricos y toxicodermias.   

La penicilina, que puede administrarse como penicilina
benzatina en dosis única, es el tratamiento de elección.

Escarlatina estafilocócica
Es similar a la escarlatina, pero desencadenada por infec-

ciones estafilocócicas, entre las que destacan osteomielitis,
artritis o sobreinfección de heridas. En muchos casos se detec-
ta bacteriemia. La toxina responsable es la misma que provo-
ca el síndrome del shock tóxico estafilocócico (TSST-1), del que
se considera una forma abortiva.

Síndrome de la escaldadura estafilocócica de la piel
Se inicia con una infección estafilocócica, que suele ocurrir

en el tracto ORL, la conjuntiva, el ombligo o heridas infectadas.
A partir de este foco infeccioso se libera al torrente sanguí-

neo la toxina exfoliatriz o epidermolítica (exfoliatina), sinteti-
zada por estafilococos y de la que se conocen tres tipos (A, B y
D). Esta toxina provoca rotura de las uniones intercelulares entre
los queratinocitos de la capa córnea y despegamientos ampo-
llares. También puede actuar como un superantígeno, origi-
nando fiebre y otras manifestaciones sistémicas. 

Casi siempre ocurre en niños menores de 5 años. El comien-
zo es brusco, con fiebre elevada y escalofríos. Uno o dos días
después se observa enrojecimiento generalizado, más inten-
so en las áreas periorificiales y gran sensibilidad dolorosa en
toda la piel. Poco después se producen despegamientos epi-
dérmicos superficiales muy extensos, similares a las escalda-
duras y que puede ser desencadenados por mínimos trau-
matismos (signo de Nikolski). Las mucosas están respetadas.

La evolución suele ser satisfactoria y pasados 1-2 días cesan
los despegamientos epidérmicos y el eritema regresa, produ-
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ciéndose descamación, que suele ser más visible en las extre-
midades y persiste 2-3 semanas. La mortalidad es inferior al
5% y casi siempre debida a sobreinfecciones.

El diagnóstico clínico suele ser sencillo. Puede confirmar-
se por una biopsia, cuyo resultado, procesada por congela-
ción, se obtiene en pocos minutos y muestra una ampolla sub-
córnea. El estafilococo puede cultivarse en el foco inicial, pero
no en las lesiones. La exfoliatina puede determinarse en algu-
nos laboratorios. La analítica suele evidenciar leucocitosis,
ligero incremento de aminotransferasas y leucocituria. 

El principal diagnóstico diferencial es la necrólisis epi-
dérmica tóxica, en la que el despegamiento epitelial incluye
la totalidad de la epidermis y que suele causar lesiones muco-
sas. En caso de duda, el estudio histopatológico de una biop-
sia de piel permite la diferenciación.

El tratamiento puede realizarse con cloxacilina oral o paren-
teral y se complementa con medidas de limpieza y antisép-
ticas. También suele ser necesario administrar analgésicos.

Síndrome del shock tóxico estafilocócico
Es consecuencia de infecciones por estafilococos produc-

tores de TSST-1, que actúa como un superantígeno. Es posi-
ble que otras toxinas estafilocócicas, como la enterotoxina C,
estén también implicadas. 

Este síndrome se ha descrito en dos grupos de pacientes,
uno constituido por niños mayores de 5 años y adolescen-
tes, desencadenado sobre todo por infecciones ORL. El otro
está formado por mujeres jóvenes que utilizan tampones
durante la menstruación y desarrollan una infección genital.
La insuficiencia renal es un factor favorecedor y los casos infan-
tiles es frecuente que ocurran tras la varicela.

El cuadro clínico se inicia con fiebre alta y en 48 horas apa-
rece un exantema escarlatiniforme. Las lesiones mucosas sue-
len ser algo más tardías, destacando conjuntivitis y lengua en
frambuesa. Es posible la participación de cualquier órgano, aun-
que predominan las alteraciones gastrointestinales, hepáticas,
renales y la encefalitis. La hipotensión y el shock no cardio-
génico, que puede tener un comienzo brusco, son signos clave
para el diagnóstico.

La evolución de las lesiones cutáneas es hacia la desca-
mación, que puede acompañarse de alopecia y onicomadesis.
Es un proceso grave, con mortalidad en torno al 5% y posi-
bles recurrencias. Los hallazgos clínicos son la base del diag-
nóstico. El estudio analítico sólo objetiva leucocitosis, neu-

trofilia, frecuente trombocitopenia, aumento de reactantes de
fase aguda y posibles anomalías en relación con la afecta-
ción de diversos órganos. En ocasiones es posible aislar Staphy-
lococcus aureus en el foco inicial de la infección y con poca fre-
cuencia en la sangre.

En los niños el principal diagnóstico diferencial es el sín-
drome de Kawasaki, en el que también se considera probable
un mecanismo por superantígenos; suele ocurrir en niños
menores de 5 años, no origina hipotensión ni shock no car-
diogénico y suele haber trombocitosis en la fase aguda o la
convalecencia. También debe distinguirse del síndrome del
shock tóxico estreptocócico, descrito a continuación.

La administración de cloxacilina o amoxicilina asociada a
ácido clavulánico por vía parenteral es la primera medida a
tomar, junto al ingreso en una unidad de cuidados intensivos,
el reemplazo de fluidos y el tratamiento de soporte vital. Se ha
propuesto asociar clindamicina, por su acción antibiótica y
capacidad de disminuir la síntesis de TSST-1, aunque no se ha
demostrado su eficacia en ensayos controlados. Los corticoi-
des no se consideran indicados en la actualidad. La gamma-
globulina polivalente endovenosa a altas dosis se ha aconse-
jado para disminuir la activación linfocitaria y neutralizar las
toxinas; sin embargo, no existen datos que prueben su utilidad
y podría dificultar la síntesis de anticuerpos frente a TSST-1.

Síndrome del shock tóxico estreptocócico
Es similar al del shock tóxico estafilocócico, pero produ-

cido por la toxina pirogénica estreptocócica, que actúa como
un superantígeno. En Estados Unidos el tipo predominante
parece ser el A y en Europa el B. 

Es muy frecuente su origen en infecciones cutáneas y de
partes blandas (erisipela, celulitis, fascitis necrotizante, etc.),
así como la bacteriemia (alrededor del 50% de casos). En los
niños es raro, pero puede constituir una complicación de la
fascitis necrotizante asociada a varicela. El tratamiento con
antiinflamatorios no esteroideos puede actuar como favore-
cedor. La erupción suele ser menos escarlatiniforme, con ele-
mentos máculo-papulosos de mayor tamaño y a veces pur-
púricos.  Las tasas de mortalidad son muy elevadas (30-60%).

En el tratamiento se ha preconizado la penicilina asocia-
da a clindamicina, la gammaglobulina intravenosa y las medi-
das generales descritas en la forma estafilocócica. Además, es
imprescindible desbridar de forma precoz y amplia las zonas
necróticas.   
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SALA 1
Viernes 5 de Mayo, 16.00-17.30 h.

Moderadores: Dres. Andrés Concha Torre y Carmen González
Armengod.

1. ENCEFALITIS AGUDA EN CUIDADOS INTENSIVOS.
Fernández Carrión F, Murga Herrera V, Gaboli M, Serrano
Ayestarán O, Sánchez Granados JM, Payo Pérez R. UCIP
Hospital Clínico de Salamanca 

Introducción: La encefalitis aguda (EA) es una enfer-
medad relativamente frecuente en la infancia, con alta inci-
dencia de complicaciones potencialmente graves y secuelas
neurológicas que, en parte, dependen del diagnóstico y tra-
tamiento tempranos. 

Objetivos: Describir la evolución clínica, características
microbiológicas, diagnóstico y tratamiento seguido de los
niños ingresados en nuestra Unidad por dicho motivo.

Métodos: Estudio retrospectivo de los pacientes ingresa-
dos en nuestra UCIP por EA, entre octubre 2003 y marzo 2006.

Resultados: Ingresaron 7 pacientes, 4 eran varones. Pro-
cedían 3 de Zamora, 2 de Salamanca y otros 2 de Vallado-
lid. La edad media fue 7 años (2-13). Los síntomas previos
más frecuentes fueron vómitos (85%), disminución del nivel
de conciencia (85%), fiebre (71%), síntomas catarrales (42%),
cefalea (28%), convulsiones (28%), ataxia (28%) y agitación
(28%). 2 pacientes presentaban meningismo y sólo 1 foca-
lidad neurológica (paresia VI par en niña con EA tubercu-
losa). Al ingreso el Glasgow medio fue 9’2 (6-14). La prote-
ína C reactiva media fue 0’5 mgr/dL (0-0’8) y en todos la

procalcitonina fue negativa. En LCR la celularidad media
fue 80 (3-180), en todos de predominio mononuclear; glu-
corraquia media 71 mgr/dL (34-106) y proteinorraquia
media 52’4 mgr/dL (34-78). Se realizó TC en todos, siendo
normal en el 100%. Se hizo RM en 5, siendo normal en todos
salvo en el caso de EA tuberculosa, donde se objetivaron
lesiones difusas de desmielinización. El electroencefalo-
grama realizado en 5 de los 7 fue normal en 1 y patológico
en 4, con lentificación generalizada y disminución de la res-
puesta ante estímulos en todos. Se monitorizó el índice bies-
pectral (BIS) en 4 de ellos, con valores medios de 30-60 y sin
tasa de supresión en las EA víricas. Se hizo serologia y reac-
ción en cadena de polimerasa (RCP) para virus neurotropos
en todos los pacientes, estableciendo la etiología en 3 casos.
En uno fue positiva para citomegalovirus (CMV) la anti-
genemia y la serología, con seroconversión IgG. En el segun-
do, positivas para CMV la serología y la RCP. Estos 2 son
excepcionales por ser unos de los pocos casos descritos de
EA por CMV en pacientes inmunocompetentes. El tercer
paciente con diagnóstico etiológico fue una niña con EA
tuberculosa, inicialmente con LCR normal, con tinción para
Micobacterias positiva en LCR. En todos se inició tratamiento
con aciclovir al ingreso, en 2 fenitoína por crisis comiciales,
y en 1 corticoides e inmunoglobulinas por sospecha inicial
de encefalitis postinfecciosa. 3 precisaron ventilación mecá-
nica por Glasgow <8 (18-64 horas). Otros 3 tuvieron clíni-
ca de hipertensión intracraneal, monitorizando la misma en
2 casos. La estancia media fue 10’8 días (3-29). Falleció la
niña con EA tuberculosa por hipertensión intracraneal. Un
niño presentaba al alta afasia motora y disminución de movi-
lidad en EEII, con evolución favorable posteriormente.
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Conclusiones: 1. La EA es una enfermedad relativamente
frecuente en la infancia, potencialmente grave. 2. Inicial-
mente el LCR y la neuroimagen pueden ser normales, por
lo que el diagnóstico será eminentemente clínico. 3. El tra-
tamiento empírico con aciclovir debe ser temprano para
mejorar el pronóstico. 4. En caso de focalidad neurológica
se debe descartar enfermedad tuberculosa.

2. ¿MANEJAMOS BIEN AL GRAN PREMATURO EN
NUESTRO HOSPITAL? Fernández Arribas JL, Del Río Flo-
rentino R, Omaña Alonso MF, González Armengod C, Sán-
chez Garrido M, Soga García MJ. Hospital Universitario del
Río Hortega Valladolid 

Introducción y objetivos: Conocer la evolución en el
periodo neonatal de los recién nacidos menores de 1500 g
que ingresan en nuestra Unidad de Neonatología

Métodos: Estudio descriptivo y retrospectivo de los gran-
des prematuros (recién nacido menor de 1500 g) que han
sido manejados por la Unidad de Neonatología de nues-
tro hospital en los últimos siete años (1999-2005). 

Se han analizado distintas variables agrupadas como
antecedentes obstétricos, periodo neonatal inmediato y rea-
nimación postparto y evolución posterior en la Unidad

Resultados: La proporción de grandes prematuros fue
del 1,1% del total de recién nacidos vivos. La edad media
de las madres fue de 32 años. El embarazo fue controlado
en el 97% de los casos con administración de corticoides pre-
natales en el 86%. Un 43% procedían de gestaciones múlti-
ples. Nacieron por cesárea un 66% y la tercera parte preci-
só reanimación profunda. La mayoría, un 66,6%, fueron
de peso adecuado para su edad gestacional, siendo la media
de EG (edad gestacional) de 29 semanas. No se encontraron
diferencias significativas de sexo. 

La mortalidad total fue del 17,3%; estratificada por peso,
del 62% en los <750gr, 17% de 750-999, y 12% en el grupo
de 1000-1499 y por EG del 63% en el grupo de 24 a 26 SEG,
13% en el de 27 a 29 SEG, y 8% en los > 30 SEG.

Por último, en cuanto a la evolución posterior, precisa-
ron ventilación mecánica el 39%, CPAP de baja resistencia
el 52% y oxigenoterapia el 86%. Se administró surfactante
al 53% de los niños. Recibieron alimentación parenteral el
86% y lactancia materna el 84%. La tasa de infección fue del
34% y la estancia media fue de 53 días.

Conclusiones: Nuestros resultados son comparables con
los datos de la SEN1500. El caballo de batalla sigue siendo
la morbimortalidad de los menores de 750 g y menores de
26 semanas de EG. 

3. ABSCESOS CEREBRALES COMO COMPLICACIÓN
DE MENINGITIS NEONATAL. Sarmiento Martínez M,
Bernardo Fernández B, Labra Álvarez R, Montejo Vicente
MM, Moro Bayón C, Fernández Colomer B. Hospital Uni-
versitario Central de Asturias. 

Fundamento y objetivos: las meningitis nosocomiales
son frecuentes en los Servicios de Neonatología, sobre todo
en los menores de 1500 g, y tienen una mortalidad de hasta
el 20% presentando, muy raramente, abscesos cerebrales
secundarios a la infección de áreas necróticas por vasculitis
e infartos hemorrágicos. Exponemos un caso de meningitis
bacteriana nosocomial complicada con abscesos cerebrales
habido en nuestro Servicio recientemente.

Observaciones clínicas: recién nacido varón que ingre-
sa en Neonatología tras parto prematuro espontáneo de
32 semanas y embarazo parcialmente controlado con cul-
tivos del canal vaginal desconocidos. Peso: 1670 g. Cober-
tura antibiótica inicial con ampicilina y gentamicina intra-
venosas (i.v.) que se mantienen 5 días por bacteriemia por
S.mitis. Enfermedad de membrana hialina grado I preci-
sando una dosis de surfactante y conexión a ventilación
mecánica durante cuatro días. A los 19 días presenta cua-
dro clínico de apatía, irritabilidad, apneas, succión lenta
sin fiebre, con aumento de reactantes de fase aguda y líqui-
do cefalorraquídeo (LCR) compatible con meningitis; se
inicia tratamiento antibiótico empírico con ampicilina y
cefotaxima i.v. que se sustituyen por imipenem al aislar-
se en LCR Enterobacter cloacae resistente a cefotaxima.
Hemocultivo siempre negativo, pero se aisló dicho ger-
men en un cultivo de punta de catéter. Negativización pro-
gresiva de reactantes de fase aguda. Controles semanales
de LCR con mejoría bioquímica inicial y negativización
del cultivo, pero a las 2 semanas presenta empeoramien-
to franco (14000 leucocitos-100% polimorfonucleares-; glu-
cosa de 8 mg/dl y proteínas de 579 mg/dl) coincidiendo
con pico febril y empeoramiento clínico. En este momen-
to, pensando en una sobreinfección fúngica al haberse ais-
lado cándidas en orina, se inicia anfotericina i.v. y se rea-
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liza ecografía craneal que muestra abscesos cerebrales múl-
tiples y diseminados, por lo que se mantiene el imipenem
durante 6 semanas. Buena evolución posterior, con nor-
malización bioquímica del LCR, sin presentar convulsio-
nes y con exploración neurológica satisfactoria. Estudio
electroencefalográfico que muestra, sobre un trazado de
base bien integrado, un foco frontal izquierdo en relación
con región de poroencefalia que se visualiza en TAC cra-
neal, como evolución del absceso que drenó a cavidad ven-
tricular ocasionando el empeoramiento bioquímico rela-
tado.

Comentarios: es conveniente realizar una ecografía cra-
neal en todos los casos de meningitis, haya o no haya empe-
oramiento clínico / analítico, con el fin de detectar a tiem-
po posibles complicaciones.

Un empeoramiento bioquímico en el LCR de una menin-
gitis con abscesos cerebrales debe hacernos pensar en la
apertura de un absceso a las cavidades ventriculares que
vierte su contenido al LCR.

La buena evolución clínica, en relación con la rápida ins-
tauración de tratamiento antibiótico, y un trazado de base
electroencefalográfico normal auspician un buen pronósti-
co en este caso de meningitis nosocomial complicada, aun-
que será necesario un largo seguimiento vigilando la apa-
rición de crisis convulsivas y alteraciones corticales.

4. EXPERIENCIA EN VENTILACIÓN NO INVASIVA
DOMICILIARIA PEDIÁTRICA. Gaboli M, Gómez de
Quero Masía P, Fernández Carrión F, Serrano Ayestarán O,
Sánchez Granados JM, Payo Pérez R. UCIP Hospital Uni-
versitario de Salamanca. 

Introducción: Los avances en cuidados intensivos y espe-
cialmente la aparición de la ventilación no invasiva (VNI),
han permitido mejorar la supervivencia de niños afectos de
una enfermedad de base que limite de forma crónica su fun-
ción respiratoria. La disponibilidad en domicilio de VNI
mejora la calidad de vida, reduciendo el número y la gra-
vedad de las reagudizaciones respiratorias. Ello precisa la
existencia de una unidad de referencia en la que se tutele de
forma continuada e integral a estos niños.

Objetivos: Describir nuestra experiencia en la unidad
de ventilación no invasiva domiciliaria de nuestra UCIP y
la valoración familiar de este soporte socio-sanitario. 

Material y método: Estudio descriptivo de los pacien-
tes, que tras estar ingresados en nuestra unidad de cuida-
dos intensivos pediátricos (UCIP), desde julio 2003 hasta
febrero 2006, por insuficiencia respiratoria aguda, al alta
cumplian criterios para iniciar una VNI domiciliaria. Se reco-
gieron la patología de base, la asistencia respiratoria (tipo,
horas/día, duración, interfase, complicaciones), la evolu-
ción y la valoración familiar de la situación. 

Resultados: Realizamos el seguimiento de 3 pacientes,
todas mujeres, que en el momento de iniciar la VNI tenían
edades de 16 meses, 3.5 años y 2 años respectivamente. Las
patologías de base fueron: síndrome de apnea/hipopnea obs-
tructiva de sueño, miopatía congénita y síndrome hipotóni-
co de causa no filiada. El tipo de VNI es: CPAP en el primer
caso, BiPAP en los otros dos. En los tres casos se utiliza un
respirador VPAP-III ST Resmed, con humidificación y calen-
tamiento del aire inspirado. En los tres casos se utiliza una
interfase nasal. El tiempo de ventilación diaria varía en cada
paciente dependiendo de que estén en un período de relati-
vo bienestar o de reagudización respiratoria: dos pacientes
utilizan VNI durante las horas de sueño (siesta y noche) y
uno de forma ocasional. Las complicaciones han sido esca-
sas: decúbito por interfase en los primeros días, y disten-
sión abdominal, ambas en la paciente con miopatía. Se ha
observado una reducción importante de los ingresos por rea-
gudizaciones respiratorias tras el comienzo de la VNI y en
ningún caso las pacientes han presentado patología por la
que ingrese de nuevo en cuidados intensivos. Para su segui-
miento se citan las pacientes a revisiones periódicas que se
pueden programar a demanda, para controlar la correcta apli-
cación de la VNI y la evolución de la situación respiratoria.
Los padres de las tres niñas consideran que la calidad de vida
de sus hijas ha mejorado, que el manejo del respirador y sus
accesorios es relativamente sencillo y se sienten adecuada-
mente apoyados por las estucturas sanitarias. En ningún caso
acuden al colegio con el soporte ventilatorio.

Conclusiones: 1. La VNI es un soporte sencillo de utili-
zar. Son los padres los que se hacen cargo de los cuidados
domiciliarios. 2. La VNI ha sido eficaz en nuestras niñas,
mejorando su calidad de vida, reduciendo los ingresos hos-
pitalarios y por ello los costes sanitarios. 3. El apoyo reci-
bido desde nuestra unidad es valorado como muy satisfac-
torio, incluyendo la atención telefónica disponible las vein-
ticuatro horas del día.
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5. DERRAMES PARANEUMÓNICOS EN LA UNIDAD
DE CUIDADOS INTENSIVOS PEDIÁTRICOS. Serrano
Ayestarán O, Ortiz Fuentes MA, Sánchez Granados JM, Fer-
nández Carrión F, Gómez de Quero P, Payo Pérez R. Hos-
pital Univesitario de Salamanca

Introducción: Las neumonías son la causa más frecuente
de derrame pleural en los niños. El 40-50% de las neumo-
nías presentan derrame pleural asociado. El pronóstico
depende del empleo adecuado y precoz de los antimicro-
bianos y en casos seleccionados de técnicas invasivas: tora-
cocentésis, drenaje pleural, fibinolíticos, toracoscopia y tora-
cotomía.

Objetivo: Describir las caracteristicas, el tratamiento y
las complicaciones de los pacientes con derrame paraneu-
mónico que ingresaron en nuestra unidad.

Material y métodos: Se revisaron retrospectivamente las
historias de los pacientes que ingresaron en nuestra UCIP
desde su apertura en octubre de 2003 hasta marzo de 2006.

Resultados: Ingresaron 15 pacientes con el diagnóstico
de derrame paraneumónico, de los cuales el 60% fueron tras-
ladados desde otros centros. La mediana de edad de los
pacientes fue de 5,1 años (12 meses-12 años), siendo el 73%
mujeres. El 80% de los pacientes presentaban fiebre eleva-
da de más de 5 días de duración y el 66,6% dificultad res-
piratoria con necesidades de oxígeno suplementario. El
86,6% de los pacientes eran sanos, una paciente tenía ante-
cedentes de prematuridad y otra padecía una distrofia mus-
cular congénita. El 26,6% de los pacientes habían recibido
vacuna heptavalente frente a neumococo. Se realizó tora-
cocentésis bajo sedación en todos los pacientes excepto en
uno. En el 53% de los casos se realizó una única vez y en el
resto se relizaron 2 toracocentésis (en 2 casos la primera en
su hospital de referencia). En todos los pacientes se realizó
ecografía previa para confirmación de diagnóstico, locali-
zación del lugar de punción e identificación de tabiques. El
análisis de líquido pleural (LP) mostró 7 empiemas (46%) y
4 derrames complicados. La mediana de pH del LP fue 7
(6,8-7,4), glucosa de 43,5 mg/dl (9-86), leucocitos de 14723
(123000-50), proteínas 4,7 mg/dl y LDH 9137 UI/l (37660-
429).Todos los pacientes recibieron tratamiento antibiótico
con cefalosporinas de 3º generación i.v, en 7 casos se asoció
Vancomicina, en 2 Claritromicina y en 2 tratamiento anti-
tuberculoso. En el 73% (11) de los pacientes se colocó tubo

de drenaje, en 4 de ellos tras una segunda toracocentésis. 8
pacientes recibieron tratamiento con Urokinasa (UK) intra-
pleural tras confirmarse septos con la ecografía. Existió buena
respuesta en todos los casos, sin efectos secundarios ni nece-
sidad de intervenciones más agresivas. La mediana de días
de UK fue de 2,9 días (1-5), tiempo hasta retirada del tubo
de drenaje de 4,8 días (3-7) y la cantidad total de LP dre-
nado fue de 446,4 ml (1150-164). Como complicaciones sólo
encontramos 2 neumotórax, sin repercusión clínica que se
resolvieron espontáneamente. La etiología fue neumocóci-
ca en el 53% (8)de los casos, todos los neumococos aislados
fueron sensibles a Penicilina, se diagnosticaron además un
caso de legionella y una tuberculosis. Los pacientes per-
manecieron ingresados en la UCIP una mediana de 4,3 días
(1-7). En el 40% se apreciaban signos de paquipleuritis que
se resolvieron en unos meses sin necesidad de cirugía.

Conclusiones: El tratamiento precoz con drenaje y fibri-
nolíticos es seguro y eficaz. El desbridamiento por video-
toracospia podría ser una alternativa que pudiera disminuir
la estancia media. El neumococo es el germen aislado con
más frecuencia en los empiemas pediátricos a pesar de la
vacunación. Actualmente en nuestro medio probablemen-
te no estaría justificado el uso de Vancomicina como anti-
bioterapia empírica.

6. UTILIZACIÓN DEL ÍNDICE BIESPECTRAL (BIS) EN
EL PACIENTE CRÍTICO PEDIÁTRICO: UNA NUEVA
HERRAMIENTA DE NEUROMONITORIZACIÓN.
Gómez de Quero Masía P, Gaboli M, Fernández Carrión F,
Serrano Ayestarán O, Sánchez Granados JM, Payo Pérez
R. UCIP Hospital Univesitario de Salamanca. 

Introducción: El índice biespectral (BIS) es un paráme-
tro obtenido por procesamiento de un electroencefalogra-
ma continuo, expresado como un número entre 0 y 100.
Ampliamente utilizado en quirófano para monitorizar la
sedación del paciente, recientemente se ha iniciado su apli-
cación en unidades de cuidados intensivos pediátricos
(UCIPs) para controlar la sedación durante procedimientos
dolorosos invasivos, y más recientemente se comienzan a
describir situaciones en las que puede facilitar el cuidado
integral del paciente crítico.

Objetivos: Describir la utilidad de las diferentes aplica-
ciones de la monitorización BIS en la UCIP de Salamanca. 
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Material y método: Estudio descriptivo de los pacien-
tes ingresados en nuestra UCIP desde enero 2004 hasta febre-
ro 2006 que fueron monitorizados con BIS® XP (Aspect
Medical), excluyendo las sedaciones para procedimientos
(213 casos). El motivo de monitorización fue: control del
nivel de sedación durante ventilación mecánica agresiva
(VM 5); titulación de coma barbitúrico (CB 4); diagnóstico
de muerte encefálica (ME 5); y valoración del nivel de cons-
ciencia en patología neurológica grave: traumatismo cra-
neoencefálico grave (TCE 5), encefalitis (5) y meningitis (2).
Se recogieron los valores de BIS mínimo, BIS máximo, BIS
medio y tasa de supresión.

Resultados: Hubo 26 monitorizaciones en 22 pacientes
distintos: 7 mujeres y 15 varones (rango de edad 1 mes -
15 años). En los sedados por VM agresiva el BIS medio fue
42.34 (DE 9.76) y el BIS máximo medio fue 50.06 (DE 11.23),
alcanzando en todos un nivel de sedación clínica de Ram-
say 5-6. De las 4 situaciones en las que se monitorizó CB, en
dos ocasiones en el mismo paciente, no se alcanzó brote
supresión ni en EEG ni en BIS, mientras que en los otros dos
el BIS medio fue 10.68 (DE 5.08) con una tasa de supresión
media de 78.63 (DE 10.11). Los pacientes con afectación neu-
rológica primaria (TCE, encefalitis y meningitis) fueron sepa-
rados retrospectivamente entre los que tuvieron una recu-
peración completa versus los que tienen secuelas neuroló-
gicas. En el primer grupo (3 TCE grave, 5 encefalitis) el BIS
medio fue 65.86 (DE 17.88), el BIS máximo 76.82 (DE 16.54)
y no hubo tasa de supresión espontánea. En el segundo (2
TCE grave, 2 meningitis) el BIS medio fue 51.12 (DE 19.70),
el BIS máximo 62.23 (DE 20.14) y hubo en todos ellos tasa
de supresión, en ausencia de sedantes. En los pacientes con
exploración clínica y confirmación por prueba de flujo de
ME, el BIS fue de 0 con tasa de supresión del 100% en todos
ellos.

Conclusiones: 1. La monitorización BIS es muy útil para
titular la sedación del paciente crítico. Valores medios de
BIS entre 40-60 se corresponden con sedación profunda. Esto
ayudaría a titular los sedantes en pacientes con ventilación
mecánica agresiva y parálisis muscular. 2. La monitoriza-
ción del BIS podría sustituir el EEG continuo en la moni-
torización del CB, siendo el objetivo un valor BIS medio infe-
rior a 15 y una tasa de supresión superior al 70%. 3. En ausen-
cia de sedación, en pacientes con daño neurológico, un valor
de BIS máximo mayor de 70 y una tasa de supresión espon-

tánea de 0, se relaciona con mejor recuperación sin secue-
las. 4. El BIS podría anticipar el momento en el que se rea-
licen las exploraciones legales necesarias para confirmar
muerte encefálica.

7. ACTIVIDAD DE LA UNIDAD DE CUIDADOS
INTENSIVOS PEDIÁTRICOS DEL HOSPITAL UNI-
VERSITARIO DE SALAMANCA A LOS DOS AÑOS Y
MEDIO DE SU APERTURA. Payo Pérez R, Serrano Ayes-
tarán O, Gómez de Quero Masía P, Fernández Carrión F,
Gaboli M, Sánchez Granados JM. Hospital Universitario de
Salamanca. 

Introducción: La transferencia de competencias al
SACYL exige una actualización y adecuada planificación de
las prestaciones que deben garantizarse en los Servicios
de Atención Especializada Pediátrica. La Comunidad de
Castilla y León ha carecido de Unidades de Cuidados Inten-
sivos Pediátricos (UCIP), no neonatales, hasta el 2003 en que
se abrió nuestra UCIP. Consta de cuatro puestos asistencia-
les y otros dos destinados a procedimientos con sedoanal-
gesia, cuidados intermedios y reanimación postquirúrgica.

Objetivo: Exponer la actividad de la UCIP del Hospital
Universitario de Salamanca en los primeros dos años y
medio.

Material y métodos: Estudio retrospectivo de Julio 2003
a Diciembre 2005. Los pacientes se dividen en tres grupos:
Los ingresados para cuidados intensivos, los remitidos para
la realización de procedimientos con sedoanalgesia, y los
de reanimación postquirúrgica.

Resultados: Ingresados 334 pacientes. El 53% varones.
El rango de edad ha sido de 10 dias a 15 años, siendo el 68%
mayores de 2 años. Estancia media de 4,4 días. Índice de
ocupación 51,9%. Remitidos de otros Hospitales el 36,6%.
Evacuados 10 pacientes (3.3%) para atención subespeciali-
zada de Qx. cardíaca, Tx. cardíaco, Qx. traqueal, “grandes
quemados”. La patología respiratoria ha sido la primera
causa de ingreso (28,5%), seguida de la quirúrgica (15.7%),
politraumas (15%) entre los que se incluyen 36 casos de TCE
(dos con sospecha de malos tratos), neurológica (13,8%) y
“otros” un 27%. Han precisado asistencia respiratoria con
ventilación mecánica convencional 67 pacientes (20%), ven-
tilación con alta frecuencia oscilatoria (VAFO) 4, ventilación
no invasiva (VNI) 38 (11.3%), de los que 3 mantienen VNI
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en domicilio, y administración de Héliox (hélio y 02) 32.
Se han realizado 90 canalizaciones de vena central (26,9%)
y 73 arteriales (21,8%). PRIMS de 6.3 ± 16,06. Fallecieron
10 pacientes: 2 shock sépticos, 2 politraumas, 2 PCR por acci-
dente con reanimación axtrahospitalaria, 1 Tb meningoen-
cefálica,1 méduloblastoma diseminado, 1 debut de leucosis
promielocítica y un síndrome de Reye. Dos fueron donan-
tes de órganos. 

Procedimientos con sedoanalgesia (Propofol +Fentani-
lo) 188. Rango de edad: 3 meses a 15 años, 91% mayores
de 2 años. El procedimiento más frecuente ha sido aspira-
ción/biopsia de MO (39%). Otros procedimientos: canali-
zación de vía central, toracocemntésis, gastrostomía endos-
cópica percutánea, endoscopias digestivas, broncoscopias,etc.
La mediana de su duración ha sido de 20 min. No hemos
tenido complicaciones de interés.

Reanimación postquirúrgica: 1.570 pacientes. 
Conclusiones: 1 Los resultados expuestos y el nivel asis-

tencial ofrecido justifican la necesidad de esta Unidad en
nuestro medio,como reiteradamente ha recomendado la
Sociedad Española de Cuidados Intensivos Pediátricos. 2
Consideramos imprescindible, por nuestra experiencia, opti-
mizar la asistencia inicial al niño en situación crítica, así como
su transporte, en nuestra Comunidad de Castilla y León. 

8. UTILIZACIÓN DE UN PROTOCOLO RACIONAL
PARA EL TRATAMIENTO DE LA BRONQUIOLITIS
GRAVE. Sánchez Granados JM, Villagrá Albert S, Serra-
no Ayestarán O, Fernández Carrión F, Gómez de Quero
Masía P, Gaboli M. Hospital Universitario de Salamanca.

Introducción: La bronquiolitis continua siendo la infec-
ción respiratoria más frecuente en los lactantes. Especial-
mente en grupos de riesgo, puede ocasionar un cuadro de
insuficiencia respiratoria grave que requiere su ingreso en
UCIP. Debido al desarrollo de nuevas opciones terapeúti-
cas y a la revisión de la eficacia de los tratamientos clásicos,
se impone el uso racional de los mismos para su optimiza-
ción y facilitar la labor del clínico. Basándonos en la biblio-
grafía disponible, proponemos un protocolo de actuación
frente a esta patología.

Objetivo: Describir los resultados que en la práctica
ha supuesto la introducción de un protocolo terapeútico de
las bronquiolitis en nuestra unidad de cuidados intensivos. 

Material y métodos: Se realizó una búsqueda biblio-
gráfica de los meta-análisis existentes sobre el tratamiento
de la bronquiolitis. Se diseñó un protocolo terapeútico apli-
cándolo en 3 temporadas de epidemia de VRS (octubre de
2003-febrero 2006). Para el estudio descriptivo se realizó una
revisión retrospectiva de los pacientes ingresados en UCIP
con diagnóstico de bronquiolitis.

Resultados: Durante el periodo de tiempo desde octu-
bre 2003 al 14 de marzo de 2006, un total de 39 pacientes con
el diagnóstico de bronquiolitis fueron tratados en nuestra uni-
dad (18 traslados de otros centros). El 41% tenía antecedentes
de prematuridad y de ellos el 25% (4) recibía profilaxis con
Palivizumab. La mediana de edad fue de 1,8 meses (11 días-
9 meses). La terapia con HELIOX fue administrada de forma
continua en 12 pacientes, todos ellos con una necesidad ini-
cial de oxígeno inferor al 50% , y en 3 de ellos tuvo que ser sus-
pendido (2 por hipoxemia, 1 por apneas) y ser rescatados
mediante ventilación no invasiva (VNI). Ninguno de ellos
requirió ventilación mecánica (VM). Del total de pacientes,
aplicamos VNI en el 33% (13), fracasando en 3 de ellos. La ven-
tilación mecánica fue necesaria en 8 casos (3 fracasos de VNI
y 5 traslados ya intubados de otros centros) con una mediana
de 8,2 días (2-14 días). Dos de ellos recibieron 2 dosis de sur-
factante porcino, con mejoría de los índices de oxigenación
(3,4 vs 8,5) y ventilación (33,8 vs 38,6) a las 12 horas en 1 caso.
En 4 pacientes fue aplicada la ventilación de alta frecuencia,
presentando todos un índice de oxigenación superior a 20.
Ningún paciente falleció y como complicaciones encontramos
2 neumonías asociadas a ventilación mecánica, 1 neumotórax
y 7 síndromes de abstinencia. Diez pacientes presentaron pau-
sas de apnea, uno requirió VM inicial, 9 de ellos recibieron
VNI y en 3 de elllos se asoció citrato de cafeína. En 2 de los
casos fracasó la VNI, ninguno en el grupo que recibió cafeína.

Comentarios: Debido a la mayor disponibilidad de medi-
das terapeúticas y de soporte se hace necesario un uso racio-
nal de los mismos. La ventilación no invasiva y el HELIOX
parecen ser eficaces en el tratamiento de la bronquiolitis
moderada y grave, evitando en algunos casos la intubación
endotraqueal. Es posible que el uso de citrato de cafeína en
niños a término sea una medida terapeútica eficaz en las
pausas de apnea. La administración de surfactante en la
bronquiolitis grave que requiera intubación puede produ-
cir una mejoría del intercambio de gases, disminuyendo los
días de ventilación mecánica. 
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9. CONVULSIÓN NEONATAL REFRACTARIA A TRA-
TAMIENTO ANTICOMICIAL. Galicia Poblet G, Martí-
nez Robles JV, Roche C*, Liras Muñoz B, Alonso Rubio A
M, Alonso Ballesteros MJ. Hospital Clínico Universitario de
Valladolid. * Hospital Infantil La Paz. 

Se expone el caso clínico de un recién nacido a término
con somatometría normal, que ingresó en el Servicio de Neo-
natología al tercer día de vida por inicio de movimientos de
flexo-extensión de miembros inferiores. Es el primer hijo de
un matrimonio de padres jóvenes, no consanguíneos y sanos.
Como único antecedente familiar de interés, destacan los par-
tos de dos hermanos del padre, nacidos muertos. Gestación
a término, controlada con ecografías normales y serologías
negativas. Parto vaginal, instrumentado con fórceps, con líqui-
do amniótico meconial espeso. Apgar 9/10. Exploración físi-
ca al nacimiento, normal. Los estudios analíticos, incluyen-
do aminoácidos en sangre y orina, fueron normales. Tampo-
co se encontraron anomalías en los estudios serológicos y bac-
teriológicos, incluyendo estudio de líquido cefalorraquídeo.
En los estudios de imagen se aprecian en la ecografía unos
ventrículos laterales de pequeño tamaño sin otras anomalí-
as y en la Resonancia encefálica se informa una aparente hipo-
plasia de cuerpo calloso, con patrón de mielinización normal
y sin signos de anomalía de la migración neuronal. Los estu-
dios electroencefalográficos fueron normales en los periodos
intercríticos hasta el decimoséptimo día de vida en que se
constató la aparición de un patrón de salva-supresión, que
no se modifica con la estimulación dolorosa. A lo largo del
ingreso, el paciente presentó varios episodios críticos de movi-
mientos de flexo-extensión de predominio en miembros infe-
riores, que fueron en aumento a pesar de ensayo terapéutico
con varios fármacos anticomiciales (incluyendo biotina y piri-
doxina). Debido a la ausencia de respuesta, el paciente fue
trasladado a centro hospitalario de referencia nacional con
Servicio específico de Neurología pediátrica, donde se retira
la medicación al ingreso, reiniciando pauta de tratamiento
a partir de las 18 horas ante la aparición de nuevas crisis y
alteraciones electroencefalográficas. Dada la falta de mejoría,
se decide retirada farmacológica a partir de las 72 horas de
ingreso con excepción de Lamotrigina, debido a la persis-
tencia de movimientos mioclónicos durante el sueño y en los
momentos próximos al despertar sin crisis eléctricas duran-
te los episodios de movimientos, apreciándose normaliza-

ción del registro electroencefalográfico a partir de las 96 horas.
Posteriormente, el paciente fue dado de alta, sin medicación,
siendo diagnosticado de Mioclono neonatal benigno del
sueño, permaneciendo en la actualidad asintomático. 

Las convulsiones en el periodo neonatal constituyen la
expresión clínica por excelencia de la disfunción del siste-
ma nervioso central. En la práctica clínica diaria represen-
tan un problema, siendo el aspecto más importante su iden-
tificación semiológica, pudiendo pasar fácilmente desaper-
cibidas especialmente en el prematuro. Debido a que excep-
cionalmente son de causa idiopática, es de vital importan-
cia un rápido diagnóstico de las mismas, ya que muchas
etiologías tienen tratamientos específicos que, administra-
dos precozmente, pueden mejorar el pronóstico. El Mio-
clono Benigno del Sueño consiste en crisis mioclónicas que
se inician durante la primera semana de vida y constituye
uno de los fenómenos paroxísticos de origen no convulsivo
que se deben tener en cuenta a la hora de realizar el diag-
nóstico diferencial de las convulsiones neonatales. Son epi-
sodios paroxísticos que se dan durante el sueño tranquilo y
que pueden ser exacerbadas o provocadas por tratamiento
farmacológico (sobre todo benzodiazepinas). Generalmen-
te resuelven hacia los 2 meses de vida y cursan con evolu-
ción neurológica normal sin posteriores secuelas.

SALA 2
Viernes 5 de Mayo, 16.00-17.30 h.

Moderadores: Drs. Pedro Bedate Calderón y Luís Miguel
Rodríguez Fernández

1. GNA POSTINFECCIOSA: CASUÍSTICA DE NUES-
TRO HOSPITAL. Martínez Suárez V*, Somalo Hernán-
dez L, Ordóñez Álvarez FA, Santos Rodríguez F, Málaga
Guerrero S. Unidad de Nefrología Pediátrica, Hospital Central
de Asturias, Oviedo. *CS El Llano, Gijón. 

Estudio retrospectivo observacional mediante revisión
de historias clínicas de 52 casos (28 varones) de GNA pos-
tinfeciosa diagnosticados en nuestro Hospital en los últimos
30 años (1974-2005). 

El nº de casos/año a lo largo del período revisado se ha
mantenido constante. La edad media de diagnóstico fue de
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7 años y 3 meses (rango 2a2m-14a2m). La clínica de pre-
sentación fue: hematuria en el 100% de los casos -49 macros-
cópica (94%)-, acompañada de edemas en 24 (46%%), de oli-
guria en 12 (23%) y de proteinuria en 32 (62%). Se constató
proceso infeccioso anterior en 43 pacientes, con un período
medio libre de clínica renal de 18 días (rango 3d-3m). En 11
de los niños con afección respiratoria aguda anterior se obtu-
vo cultivo faríngeo positivo para estreptococo b–hemolíti-
co del grupo A (EBHA). 

Se constató la presentación de hipocomplementemia en
todos los pacientes y títulos elevados de ASLO en 11 niños.
El CCr se mantuvo descendido transitoriamente en 12 enfer-
mos. Se practicó biopsia renal a 4 que debutaron como GN
rápidamente progresiva.

Cuatro niñas fueron tratadas mediante diálisis perito-
neal. Quince enfermos (29%) presentaron HTA. Al mes la
hematuria había desaparecido en el 40%, entre el tercer mes
y el año en aproximadamente el 90% y sólo en 2 pacientes
persistía después del año y medio. Para la hipocomple-
mentemia la evolución es similar.

Conclusiones: 1) En el periodo de estudio no se aprecia
cambio en la incidencia anual de GNA post-infecciosa en
nuestro medio; 2) El promedio de edad, la distribución de
sexos y la frecuencia de manifestaciones clínicas se corres-
ponden con lo referido en otras series; 3) La presencia de
EBHA en las vías respiratorias altas es la causa específica
más frecuente; 4) La hematuria y la hipocomplementemia
persistentes tienden a la resolución espontánea antes del año. 

2. SENSIBILIDAD A ANTIMICROBIANOS EN UROPA-
TÓGENOS AISLADOS EN NIÑOS. Somalo Hernández L,
Lantero Benedito M, Martínez Suárez V*, Ordóñez Álva-
rez FA, Santos Rodríguez F, Málaga Guerrero S. Hospital Uni-
versitario Central de Asturias Oviedo. *C.S. El Llano Gijón. 

Realizamos un análisis retrospectivo del perfil bacte-
riológico de los aislamientos de uropatógenos de una pobla-
ción pediátrica procesados en el Hospital Central de Astu-
rias en los últimos 11 años. 

Del total de 6532 muestras analizadas resultaron con cul-
tivo positivo 1851 (30%). La distribución por sexo fue simi-
lar, con un ligero predominio de los aislamientos de niñas. 

Las enterobacterias predominaron de forma clara (84%
de los casos) y Escherichia coli fue el germen más frecuente

del total de aislamientos, representando el 61% de los uri-
nocultivos positivos; seguido de Enterococcus faecalis (9%),
Proteus mirabilis (8%) y Pseudomonas aeruginosa (5%). 

El 53% de las cepas de E. coli fueron resistentes a la ampi-
cilina; además, 25 el% fueron resistentes a trimetroprima-
sulfametoxazol. En el período de tiempo analizado no obser-
vamos variación a la tasa de resistencia a estos antimicro-
bianos. En nuestro medio las cefalosporinas de primera y
segunda generación se mantiene altamente efectivas frente
e a E. coli (88% y 98% de los aislamientos sensibles), y tanto
la nitrofurantoína como la fosfomicina tiene también una
actividad muy favorable (< 1% para ambos antibióticos). El
80% de los Proteus mirabilis y el 100% de las cepas aisladas
de Enterococcus faecales fueron sensibles a la amoxicilina. Res-
pecto a las enterobacterias consideradas en conjunto las cefa-
losporinas de tercera generación se mostraron muy acti-
vas frente a E coli, P mirabilis y Klebsiella spp. 

No hayamos variaciones en la distribución de resisten-
cias al considerar por separado a los niños en función de
la edad superior o inferior a dos años. 

3. SÍNDROME HEMOLÍTICO URÉMICO: NUESTRA
EXPERIENCIA EN LOS ÚLTIMOS CINCO AÑOS. Costa
M, Arroyo M, Ordóñez FA, Rodríguez J, Sántos F, Málaga
S. Hospital Universitario Central de Asturias. 

Antecedentes y objetivos: el síndrome hemolítico- uré-
mico (SHU) es la principal causa de fallo renal agudo en
niños menores de 3 años de edad. El objetivo del estudio es
describir las características clínicas y evolutivas del SHU de
los últimos 5 años

Método: estudio restropectivo y descriptivo de los
pacientes diagnosticados de SHU en un centro de referen-
cia de nefrología pediátrica entre los años 2000-2005.

Resultados: se revisaron 10 pacientes con SHU (4 niñas
y 6 niños) con edad media al debut de 36,2 meses (4 y 135
meses). La mayor parte de los casos (40%) tuvieron lugar en
2004 y presentaron un claro predominio por los meses cáli-
dos de año (70% en primavera y verano) En el 80% de los
casos existió un episodio previo de diarrea sanguinolenta,
y en otro paciente también existió antecedente infeccioso.
En el 30% de los casos los cultivos realizados fueron nega-
tivos y el E. Coli 0157 sólo se halló en un caso. El Strepto-
coco pneumoniae fue el agente causal del cuadro más grave.
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El inicio de SHU aconteció una media de 4,2 días tras el ante-
cedente infeccioso (1-8) En todos los casos se constató oli-
guria y descenso del filtrado glomerular (FG), llegando a
anuria la tercera parte con una duración máxima de 11 días.
El 50% de los pacientes presentaron edemas, el 30% clínica
neurológica (convulsiones en 1 caso e irritabilidad en 2) y
el 90% HTA que sólo en un caso precisó tratamiento con cal-
cioantagonistas. La mayor parte presentó síndrome anémi-
co con hemoglobina media 6,4 g/dl (5,3 y 7,4 g/dl). El 50%
precisó furosemida. La diálisis peritoneal fue la técnica sus-
titutiva más empleada (30% de los casos) combinándose con
hemodiafiltración en 2 casos, con una duración media de
3,8 (0-28) y 1,4 (0-7) días respectivamente. Se transfundie-
ron una media de 4,2 concentrados de hematíes (0-11) y 16,7
de plasma fresco congelado (0-48). La duración media del
ingreso se sitúa en 23 días (10-53). Ingresaron en UCIP el
70% de los casos. Al alta, el 30% de los pacientes continua-
ba con proteinuria y el 20% con creatininas séricas elevadas.
Tras un seguimiento de 15,2 meses (0,5 -66), únicamente 3
niños presentaban proteinuria en rango no nefrótico, man-
teniendo el 100% un FG acorde con su edad.

Conclusiones: En nuestra serie se evidencia una menor
afectación renal medio plazo que en otras series revisadas.

4. ANEMIA HEMOLÍTICA AUTOINMUNE POR ANTI-
CUERPOS CALIENTES. Iglesias Blázquez C, Regueras
Santos L, Ledesma Benítez E, Martínez Badás JP, Neira Arci-
lla M, Álvarez Ramos R. Hospital de León. 

Introducción. La anemia hemolítica autoinmune por
anticuerpos calientes se caracteriza por la destrucción de los
eritrocitos por la unión de anticuerpos a la superficie de la
membrana con fagocitosis a nivel esplénico o activación del
complemento, produciéndose hemólisis. 

Caso clínico. Varón de 7 años, que presenta cuadro de
astenia, ictericia, abdominalgia, coluria y fiebre de 36 horas
de evolución. En la exploración física presenta ictericia de
piel y mucosas con hipertrofia amigdalar y adenopatías late-
rocervicales bilaterales. Soplo sistólico II/VI. Resto de la
exploración normal. En analítica básica presenta hemoglo-
bina: 5,3 g/dl, hematocrito: 11,4%, VCM: 117,5 fl, 438.000
plaquetas/mm3, 22.300 leucocitos/uL (45 N; 24L; 27 M; 1
cayado), LDH 1934 U/L, bilirrubina total 6,6 mg/dl (indi-
recta 6,1 mg/dl) y PCR 20,5 mg/L. Frotis periférico: aniso-

citosis y aglutinación de hematíes. Ante la sospecha de ane-
mia hemolítica se inicia tratamiento con corticoides (1
mg/kg/día), ácido fólico y cefotaxima I.V. Pruebas com-
plementarias: test de Coombs directo (TCD) positivo con
C3d positivo, crioaglutininas+/4+. ELUKIT negativo, no se
observan aloanticuerpos. Hemoglobinuria, no se detecta
haptoglobina en orina, test de sacarosa negativo. Cifras de
complemento normales. Cultivos negativos. Serología víri-
ca negativa. Ecografía abdominal: hepatomegalia. Estudio
autoinmunitario negativo. A las 12 horas del ingreso pre-
senta clínica de insuficiencia cardiaca,desorientación, ten-
dencia al sueño y descenso de las cifras de hemoglobina (3,3
g/dl) y del hematocrito (5%). Precisó transfusion de con-
centrado de hematíes (7 cc/kg) y tratamiento con inmuno-
globulinas. Evoluciona favorablemente con incremento de
las cifras de hemoglobina y hematocrito y normalización de
bilirrubina y LDH. Asintomático a los dos meses del alta.

Conclusiones: En la AHAI por anticuerpos calientes
existe un bajo porcentaje en que el TCD es sólo positivo al
complemento y puede crear dudas diagnósticas con otras
entidades. El tratamiento con transfusión de concentrado
de hematíes sólo se deben realizar en los casos en los que la
gravedad de la anemia lo haga imprescindible, ya que se
puede potenciar el fenómeno hemolítico. El tratamiento etio-
lógico consiste en corticoterapia, esplenectomía, inmuno-
supresores, gammaglobulina y en algunos casos plasma-
féresis. 

5. HISTOPLASMOSIS Y MALNUTRICIÓN. Pérez Gutié-
rrez E, Sánchez Mínguez A, Izquierdo Caballero R, Stripeant
L *, Gutiérrez Abad C, González Pérez A. Hospital Univesita-
rio del Río Hortega Valladolid. * Hospital del Niño de Panamá. 

Introducción: La histoplasmisis es una enfermedad infre-
cuente en nuestro medio, sin embargo en otras localizacio-
nes (EEUU) se ha convertido en la causa más frecuente de
micosis sistémica primaria.

Caso clínico: Paciente indígena Kuna procedente de San
Blás (Panamá) que ingresa por malnutrición severa, deshi-
dratación y piodermitis.

A la exploración física presenta mal estado general,
caquexia, piodermitis infectada generalizada con úlceras de
decúbito en rodillas, codos y glúteos, áreas de pelagra en
extremidades inferiores, úlcera corneal en ambos ojos, ade-
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nopatías cervicales múltiples, hepatomegalia de un través
de dedo por debajo de reborde costal derecho.

Hemograma: anemia, leucopenia, trombocitopenia, blas-
tos (1%), VSG elevada. Hemocultivo positivo a Stap. aureus;
coprocultivo y urocultivo negativos. LCR: bioquímica y celu-
laridad normal. Cultivo negativo. TAC cerebral: atrofia cere-
bral secundaria a malnutrición. Ecocardio: normal, sin evi-
dencia de endocarditis. Eco renal: lesiones fúngicas bilate-
rales. Serología VIH (-). RX de tórax: normal. Punción de
M.O.: formas de histoplasma capsulatum

Evolución: Una vez diagnosticado de Histoplasmosis
diseminada se inicia tratamiento con anfoB y Cloxacilina ev. 

Durante su ingreso se procede a la reparación quirúrgi-
ca de las lesiones ulcerosas de córnea y esclera.

El paciente presenta ITU y neumonía nosocomial que
evolucionan favorablemente tras tratamiento antibiótico. 

Conclusiones: 1) La histoplasmosis es una entidad a con-
siderar ante un cuadro de hepatoesplenomegalia y panci-
topenia en niños malnutridos y por tanto inmunocompre-
metidos. 2) Es una enfermedad infrecuente en nuestro medio,
pero que se debe sospechar en zonas endémicas. 3) Es una
posibilidad diagnóstica en países de recepción de inmi-
grantes.

6. ANEMIA DREPANOCÍTICA Y OSTEOMIELITIS EN
HOSPITAL DEL NIÑO DE PANAMÁ. Pérez Gutiérrez E,
Sánchez Mínguez A, Sánchez Garrido M, Stripeant L*, Cres-
po Valderrábano L, del Villar Galán R. Hospital Univesitario
del Río Hortega Valladolid. * Hospital del Niño de Panamá. 

Introducción: La anemia drepanocítica es una enferme-
dad hereditaria (herencia AR) causada por la presencia de
HbS. El diagnóstico debe ser lo más precoz posible median-
te técnicas de screening universal (Electroforesis de Hb). Las
complicaciones más frecuentes derivadas de esta patología
son: Anemia, dolor, secuestro esplénico, síndrome torácico
agudo, infarto cerebral, infecciones, crisis aplásicas.

Caso clínico: Niña de 9 años procedente de Panamá con
anemia drepanocítica que ingresa por síndrome febril aso-
ciado a artralgias migratorias en ambos miembros inferio-
res y cuadro de desorientación aguda. 

Al ingreso presenta regular estado general, Glasgow 14
sin focalidad neurológica, consciente, orientada y colabora-
dora, febril (Tª 39°C axilar), dolor a la palpación en rodilla,

pierna y pie izquierdo, signos de inflamación en I dedo pie
izquierdo, dolor en brazo, antebrazo y dedos mano izquier-
da, ictericia de piel y mucosas.Resto dentro de la normalidad. 

Hemograma: Leucocitos 21.324 N: 52,42%, L: 33,14%, M:
7.98%.Htes: 2,10, Hb: 6,39, Hto: 20,08. Retis: 19.2%. Plt:
453000.Anisocitosis.Hipocromía.Cuerpos Howell-Jolly, Dia-
nocitos. Ovalocitos. Drepanocitos. Policromatofilia mode-
rada. VSG: 68mm/h. Punción lumbar: normal. Hemocul-
tivo, Urocultivo, Coprocultivo: negativos. RX abdomen/Eco-
grafía abdominal: normal. Rx de tórax: infiltrado bilateral
inespecífico. TAC cerebral simple y con contraste: normal.
No signos de infarto cerebral. Serie ósea: normal.

Ante la sospecha de osteomielitis se inicia tratamiento
antibiótco intravenoso con oxacilina. 

Evolución: Se inicia cobertura atb empírica con oxaci-
lina y posteriormente se añade gentamicina sin respuesta
por lo que se suspende. Posteriormente aparecen signos de
flebitis persistiendo la clínica articular reiniciándose trata-
miento con clindamicina y ceftriaxona con desaparición de
los signos de flebitis pero persistiendo los articulares y la
fiebre. Se repite serie ósea encontrándose lesiones osteolíti-
cas en epífisis de metacarpo de I dedo sospechosas de infec-
ción osteomielítica. Se realiza gammagrafía que confirma la
osteomielitis. No se encontraron signos radiográficos de
osteomielitis en el resto de localizaciones. 

Conclusión: La anemia drepanocítica no es una enfer-
medad endémica en nuestro media pero como consecuen-
cia de la inmigración ha aumentado el número de casos. En
la Comunidad de Madrid se inició en 2003 el screening neo-
natal de esta patología. Es importante tener en cuenta las
complicaciones asociadas a la anemia drepanocítica a la hora
de tratar a los niños con esta enfermedad. 

7. INGRESOS HOSPITALARIOS POR BRONQUIOLI-
TIS AGUDA POR VIRUS SINCITIAL RESPIRATORIO
EN MENORES DE 6 MESES EN LOS ÚLTIMOS 10
AÑOS. Fernández Díaz M, Menéndez Arias C, Fernández
Fernández EM, Martínez Mengual L, Molinos Norniella C,
Solís Sánchez G. Hospital de Cabueñes. Gijón

Objetivo: Conocer la situación asistencial de la bron-
quiolitis por virus sincitial respiratorio (BA-VSR) en meno-
res de 6 meses en un hospital de segundo nivel, valorando
los cambios producidos en los últimos 10 años. Material y
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métodos: Estudio descriptivo retrospectivo de historias clí-
nicas de niños ingresados por BA-VSR, menores de 6 meses
de edad, en nuestro hospital entre las temporadas 1996-97
y 2005-06. Comparación de dos quinquenios (96-01 y 01-06).

Resultados: Durante estos 10 años nacieron en nuestro cen-
tro 18.825 recién nacidos, se atendieron 159.874 urgencias pediá-
tricas no traumatológicas e ingresaron en nuestro servicio 15.806
niños de 0 a 14 años. En este periodo de tiempo, ingresaron 810
niños menores de 6 meses con diagnóstico de bronquiolitis
aguda, de los cuales 264 casos eran BA-VSR (32,6%). Los 264
casos suponen 1,4% de los recién nacidos, 0,16% de las urgen-
cias pediátricas y 1,7% de los ingresos totales.

En la comparación por quinquenios: Tabla I.
Conclusiones: En los últimos 5 años ha disminuido el

número de ingresos por BA-VSR en menores de 6 meses.
Los niños ingresados en el segundo quinquenio fueron más
pequeños de edad y en ellos se usó menos el salbutamol y
los corticoides y más la adrenalina. La estancia media fue
similar y no hubo diferencias estadisticamente significati-
vas en la evolución.

8. ESTUDIO DE PREVALENCIA DEL ESTREPTOCOCO
DEL GRUPO B EN MADRES GESTANTES EN NUES-
TRO MEDIO. del Río Florentino R, González Armengod
C, Omaña Alonso MF, Crespo Valderrábano L, Gutiérrez
Abad C, Blanco Quirós A*. Hospital Universitario del Río Hor-
tega. * Departamento de Pediatría Universidad de Valladolid. 

Introducción: El estreptococo del grupo B (EGB) es el
agente principal causante de infección perinatal en el mundo
occidental. 

Objetivos: Determinar la prevalencia de colonización
por EGB en las gestantes y recién nacidos (Rn) vivos de nues-
tro hospital. Evaluar el protocolo de profilaxis existente y
su grado de cumplimiento. 

Método: Estudio longitudinal prospectivo durante el
primer trimestre de 2005 con recogida de los resultados de
las tomas de EGB realizadas en gestantes y Rn en nuestro
centro. 

Resultados: Se registraron un total de 481 partos. La pre-
valencia de colonización por EGB en las gestantes fue del
12,6%. El 11% de ellas tenían toma desconocida, siendo la
mayoría de éstas gestaciones a término (66%). Del total de 109
frotis de superficie recogidos en los Rn se observó crecimien-

to bacteriano en seis casos, cinco EGB y un E. coli. El grado de
cumplimento del protocolo osciló entre un 83% y un 95,6%. 

Conclusiones: Existe un porcentaje elevado de gestan-
tes con toma de EGB desconocida. El grado de cumplimento
de nuestro protocolo se podría beneficiar de medidas como
el adelantamiento de la toma rectovaginal a la semana 35
de gestación o la realización de test de detección rápida en
partos inminentes. 

SALA 3
Viernes 5 de Mayo, 16.00-17.30 h.

Moderadores: Drs. Belén Aguirrezabalaga González y 
Dolores Sánchez Díaz.

1. INFANCIA Y MEDIO AMBIENTE: ESTUDIO DEL
GRADO DE EXPOSICIÓN A CONTAMINANTES
AMBIENTALES Y SU IMPACTO EN LA SALUD. Riaño
Galán I, Suarez Tomás JI, Moreno Méndez S, Sánchez Gar-
cía MA, Tardón García A*, Suárez Menéndez MA. Servicio
de Pediatría Hospital de San Agustín, * Departamento de Medi-
cina Univesidad de Oviedo. 

Introducción: El desarrollo infantil requiere un ambien-
te protegido y saludable. La red INMA (Infancia y Medio
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TABLA I. COMPARACIÓN POR QUINQUENIOS.

96-01 01-06 sig.est. 

Ingresos por bronquiolitis 
<6 meses 349 461 

Ingresos por BA-VSR<6 meses 165 (47.3%) 99 (21,4%) p<0,001 
Ingresos BA-VSR /recién 

nacidos 1,92% 0,96% p<0,001 
Ingresos BA-VSR/ingresos 

pediatría 2,16% 1,24% p<0,001 
Edad media al ingreso 3,4 meses 2,5 meses p<0,05 
Estancia media 6,1 días 5,8 días NS 
Tratamirento salbutamol 93,9% 60,6% p<0,001 
Tratamiento con adrenalina 0% 40,4% p<0,001 
Tratamiento con corticoides 55% 27,3% p<0,001 
Tratamiento con antibióticos 23,6% 17,2% NS 
Traslados a UCIP/Ingresos 

BA-VSR 3% 9% NS 
Exitus 1 caso 0 casos 
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Ambiente) es un estudio de cohortes prospectivo de 5000
niños desde la gestación hasta la adolescencia, en distintas
áreas geográficas del país. Evaluará factores genéticos, nutri-
cionales, biológicos, ambientales y psicosociales, determi-
nando sus efectos en el desarrollo intrauterino y neurocon-
ductual, el sistema inmunitario y el hormonal. 

Objetivo: Estudiar el papel de los contaminantes ambien-
tales, y sus efectos en el desarrollo infantil. 

Sujetos y métodos: Nuestro centro participa en este
proyecto para el seguimiento de 500 niños.Criterios de
inclusión: Mujeres con embarazo único, sin enfermedades
crónicas previas, detectadas antes de la 12 semana, resi-
dentes en el área sanitaria. Se valora exposición prenatal a
contaminación atmosférica. Se recogen datos ecográficos
a las 12, 20 y 32 semanas; datos antropométricos del neo-
nato y seguimiento del desarrollo sexual y neurodesarro-
llo (al nacer, al año y 4 años). Determinaciones en mues-
tras biológicas: estrés oxidativo en madre (12 y 32 sema-
na) y en el niño; compuestos organoclorados, polibroma-
dos y plomo en sangre de cordón y calostro; disruptores
endocrinos en placenta; arsenico y zinc en uñas (madre e
hijo); metilmercurio en pelo; hidroxipireno en orina mater-
na y del niño. 

Resultados: En el momento actual se han identificado
898 gestantes (elegibles 601, rechazo participación 271), con
240 participantes finales. Finalizaron la gestación 139 madres,
estando incluidos sus bebes en el protocolo de estudio.

2. FRECUENTACIÓN, ANTECEDENTES MÉICOS Y
ESTADO VACUNAL EN LA CONSULTA DE ATENCIÓN
PRIMARIA. García García MD, Miguel Miguel G*, Prieto
Tato LM, Fuentes Ortiz A, Murga Herrera V, Nieto Almei-
da B. Hospital Universitario de Salamanca. * Centro de Salud
Garrido Sur de Salamanca. 

Objetivo: Valorar la frecuentación, edades, estado de
vacunación y antecedentes médicos en la consulta de deman-
da de atención primaria.

Material y Métodos: Estudio descriptivo realizado
durante el periodo de 9-enero a 9 febrero 2006 en una de las
3 consultas de pediatría del Centro de Salud Garrido Sur de
Salamanca, con un cupo de 1110 niños. Se registraron 417
citaciones, valorándose a 285 niños, con edades entre los 15
días de vida y los 14 años.Se recogieron los siguientes datos: 

- Nº de consultas realizadas por cada niño, diferencián-
dose entre persistencia del motivo inicial de consulta y
diferente motivo. 

- Edad y sexo. 
- Estado de vacunación antineumocócica y antivaricela. 
- Antecedentes personales: dermatitis, espasticidad bron-

quial y estreñimiento.
Resultados: Solicitaron una 1ª consulta 300 niños (55%

de varones y 45% de mujeres), que constituían un 27% de los
niños incluidos en el cupo estudiado. Un 5% no acudió a la
cita. 78 niños (26%) consultaron más de una vez: 50 niños
(16.6%) dos veces, 19 niños (6.3%) tres veces, 8 niños (2.6%)
en cuatro ocasiones y 1 niño (0.3%) cinco veces. El motivo de
consulta en el 56% de estas repetidas visitas, coincidió con el
inicial. Dos de los niños (0,6%) requirieron ingreso hospita-
lario. La mayor frecuentación por edad corresponde al grupo
de 0-4 años (44%). Un 23% tenía edades entre 4-8años y un
33% entre 8 y 14 años. Se valoró la vacunación antineumo-
coco en menores de 4 años (130 niños), considerándose correc-
ta según la edad en 64 niños (49%), y sólo habían recibido
alguna dosis 17 niños (13%). Entre los menores de 2 años (69
niños), el 72% estaba correctamente vacunado para la edad
frente al neumococo. La vacuna antivaricela había sido admi-
nistrada en 27 niños (9%), de los cuales el 77% eran meno-
res de 4 años. La afectación cutánea como dermatitis atópica
o seborreica se describió en 70 niños (23, 3%). El 17% de la
muestra había padecido espasticidad bronquial. El antece-
dente de estreñimiento se recogió en un 13% de los niños. 

Conclusiones: Una cuarta parte de los niños valorados
consultó en más de una ocasión a lo largo del mes de estudio.
Los primeros 4 años de vida son los de mayor frecuentación
en la consulta de demanda. El número de niños vacunados
correctamente frente al neumococo ha aumentado respecto
a datos anteriores si comparamos el número de niños vacu-
nados menores de 2 años con los de 2-4 años. La administra-
ción de la vacuna antivaricela es cada vez mayor en meno-
res de 4 años. La afectación cutánea es frecuente durante la
primera infancia, tanto dermatitis atópica como seborreica.

3. REVISIÓN DE DIAGNÓSTICOS Y TRATAMIENTOS
EN ATENCIÓN PRIMARIA. García García MD, Miguel
Miguel G*, Hernández Fabian A, Villagrá Albert S, Muñoz
López C, Gimeno Díaz de Atauri A. Hospital Universitario de
Salamanca. * Centro de Salud Garrido Sur de Salamanca. 
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Objetivo: Valorar los diagnósticos y el tratamiento en
la consulta de demanda de atención primaria.

Material y Métodos: Estudio descriptivo realizado
durante el periodo de 9 enero a 9 febrero de 2006, en una de
las 3 consultas de atención primaria del centro de Salud
Garrido Sur de Salamanca, con un cupo de 1110 niños. Se
valoraron 285 niños con edades comprendidas entre los 15
días de vida y los 14 años. El total de citaciones fue de 417,
de los cuales 21 no acudieron a la cita, llegándose finalmente
a realizar 396 consultas. Se recogieron los diagnósticos y el
tratamiento establecido.

Resultados: Se consideró el diagnóstico de infección res-
piratoria en 53.7% de las consultas, con diferente afectación:
infección de vías altas 47% (catarro, amigdalitis, faringitis,
laringitis y otitis), bronquitis en 2%, neumonía 0.7%y gripe
en el 4% de las infecciónes respiratoras. La afectación cutá-
nea motivó diferentes diagnósticos: no infecciosos como der-
matitis atópica y seborreica en el 10% de las consultas e infec-
ción cutánea (varicela, herpes o panadizo) en el 3.2% de las
visitas. Gastroenteritis aguda en el 5.7%, conjuntivitis 5% y
patología traumatológica en un 4.6% de las consultas. Otros
diagnósticos recogidos en un 17.8% de las consultas son:
estreñimiento, fiebre sin foco, no patología, infección de
orina. 

Tratamientos: A un 35% de los pacientes se les recomendó
lavados nasales con suero fisiológico e hidratación. Los anti-
térmicos y analgésicos fueron prescritos en un 32.5% de los
pacientes. En un 8,1% de las consultas se estableció trata-
miento antibiotico oral (5.5% amoxicilina, 2.2% penicilina y
0.4% amoxicilina clavulánico). La mupirocina se indicó en
0.8% de las consultas.A un 4.6% de los pacientes se les indi-
có un antitusígeno 4.6%. El colirio oftálmico fue necesario
en un 4.3% de las consultas. Otros tratamientos: broncodi-
latadores 2.1%, antihistamínico 2.1%, corticoide tópico 1%
y oral 0.5%, ketoconazol tópico, aciclovir oral y aceites mine-
ralesen el 2.5% de las visitas.

Conclusiones: Durante el mes de estudio, los procesos
infecciosos respiratorios constituyeron el principal diag-
nóstico en la consulta de demanda, con diferenciación según
su localización. La afectación de vías respiratorias altas
(amígdalas, faringe, laringe, oído medio) constituyó el diag-
nóstico en casi la mitad de los pacientes. Las enfermedades
cutáneas son otro de los diagnósticos frecuentes en la con-
suta de atención primaria. 

Los lavados nasales, la hidratación y los analgésicos/anti-
térmicos constituyeron la base del tratamiento en la mayo-
ría de los niños con procesos respiratorios. Sólo un mínimo
porcentaje de los niños que consultaron requirieron trata-
miento antibiótico o antitusígenos.

4. REVISIÓN DE LOS MOTIVOS DE CONSULTA Y
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS EN ATENCIÓN PRI-
MARIA. García García MD, Miguel Miguel G*, Mateos
Polo M, García Llorente G, Criado Muriel C, Cotrina Fer-
nández S. Hospital Universitario de Salamanca. * Centro de Salud
Garrido Sur de Salamanca. 

Objetivo: Valorar los motivos de consulta y las pruebas
complementarias solicitadas en la consulta de demanda de
atención primaria.

Material y Métodos: Estudio descriptivo realizado
durante el periodo de 9 enero a 9 febrero de 2006, en una de
las 3 consultas de atención primaria del centro de Salud
Garrido Sur de Salamanca, con un cupo de 1110 niños. Se
valoraron 285 niños con edades comprendidas entre los 15
días de vida y los 14 años. El total de citaciones fue de 417,
de los cuales 21 no acudieron a la cita, llegándose finalmente
a realizar 396 consultas. Se recogieron los siguientes datos:
motivo de consulta y pruebas complementarias solicitadas.

Resultados: El motivo de consulta más frecuente, en la
primera visita, fueron los síntomas catarrales (43.8%). El
segundo motivo de consulta fue la fiebre (36%). Acudie-
ron por fiebre de menos de 24 horas de evolución un 20%
de los niños valorados en la primera consulta y por fiebre
de más de 24 horas de evolución un 16%. 

Otros motivos: alteraciones gastrointestinales (18%), alte-
raciones otorrinolaringológicas (15%), manifestaciones cutá-
neas (8.7%), traumatológicas (7.7%), obtención de prescrip-
ciones y valoración de pruebas complementarias ya solici-
tadas (6.6%), cefalea (5.9%). y alteraciones oculares (4%). 

En posteriores visitas, el 41.8% de lo niños manifes-
taba síntomas catarrales. La fiebre estuvo presente en un
32% de las consultas (12% de menos de 24 horas y 20% de
más de 24 horas). Otros motivos que propiciaron consul-
tar nuevamente fueron: molestias otorrinolaringológicas
(17%), alteraciones cutáneas (5%) y valoración de pruebas
complementarias solicitadas o solicitud de prescripciones
(16%). 
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Se realizaron 396 consultas, solicitándose: análisis micro-
biólógico (cultivo ótico, de orina y de exudado vaginal) en
10 consultas (2.5%), combur test en 2.3% de las consultas,
radiografía de tórax o abdomen en 2.3% de las visitas, deri-
vación a consulta especializada en 1.7% de las consultas y
análisis de sangre en el 1%. 

Conclusiones: Durante el mes de estudio, época inver-
nal, los síntomas catarrales y la fiebre fueron los principa-
les motivos de consulta de demanda, tanto en la primera
como en posteriores visitas. Las manifestaciones gastroin-
testinales y otorrinolaringológicas son otras de las causas
más importantes de frecuentación en atención primaria. La
realización de pruebas complementarias fue necesaria en
un pequeño número de pacientes, pudiendo llegar al diag-
nóstico a partir de la clínica en la mayoria de los niños. 

5. CONSULTAS POR IRRITABILIDAD EN LACTANTES
MENORES DE CUATRO MESES EN 2005. FACTORES
EPIDEMIOLÓGICOS, MANEJO Y DIAGNÓSTICO. Fer-
nández Fernández EM, Fernández Díaz M, Fernández Gon-
zález N, Menéndez Arias C, Martínez Mengual L, Pérez Mén-
dez C. Hospital de Cabueñes. SESPA Gijón.

Introducción: La irritabilidad es la primera causa de con-
sulta en los tres primeros meses de vida. En este periodo,
un 20-30% de los padres manifiestan que su bebé sufre irri-
tabilidad objetivándose patología orgánica en sólo un 5%.
Estas consultas implican en ocasiones la realización de prue-
bas complementarias innecesarias.

Objetivos: Revisión del manejo de los lactantes meno-
res de 4 meses que consultan por llanto o irritabilidad.

Métodos: Estudio retrospectivo de revisión de los casos
de lactantes menores de 4 meses que acudieron en el año
2005 al servicio de urgencias pediátricas del hospital de
Cabueñes, por llanto o irritabilidad como síntoma exclusi-
vo. Se analizaron factores epidemiológicos, exploraciones
complementarias, manejo en urgencias y diagnóstico al alta.

Resultados: Se revisaron un total de 137 casos (0,7% del
total de urgencias pediátricas): 51% mujeres, 74% menores
de 2 meses. La mayoría (50,3%) acudieron en el turno de
noche. En menos del 1% de los casos se realizó alguna prue-
ba complementaria, la más frecuente el sistemático y sedi-
mento de orina seguido de analítica sanguínea. El tiempo
medio de permanencia en urgencias fue de 2,3 horas. Pre-

cisaron ingreso en planta un 3% y permanecieron en boxes
de corta estancia el 24%. El diagnóstico final más frecuen-
te fue cólicos del lactante, seguido de irritabilidad a obser-
vación. Un 21% presentó causa orgánica, siendo la mayoría
de carácter banal.

Conclusiones: La irritabilidad, motivo de consulta fre-
cuente a esta edad, estaba causada predominantemente por
patología de carácter banal. Una historia clínica y explora-
ción física detalladas, acompañadas de un periodo de obser-
vación en caso de dudas permiten llegar al diagnóstico sin
necesidad de realizar otras exploraciones complementarias.

6. MEJORÍA DE LOS TICS CON METILFENIDATO EN
MONOTERAPIA EN SÍNDROME DE TOURETTE
COMÓRBIL CON TRASTORNO POR DÉFICIT DE
ATENCIÓN-HIPERACTIVIDAD. Martín Merino L, Can-
cho Candela R, Gavilán Agustí B*. Complejo hospitalario de
Palencia. * Unidad de daño cerebral, Hospital Benito Menni. Valla-
dolid. 

Antecedentes: El metilfenidato (MF) posee un efecto
inductor de tics. Sin embargo, en pacientes con Síndrome
de Tourette (ST) puede no mostrar dicho efecto. Se presen-
tan dos casos de ST comórbil con Trastorno por Déficit de
Atención-Hiperactividad (TDAH) en los que los caracterís-
ticos tics del ST mejoraron con MF en monoterapia. 

Casos Clínicos: Caso 1: niña de 10 años; tics motores,
fonatorios y coprolalia de curso crónico. Conducta hipe-
ractiva, y déficit atencional. Tratamiento con haloperidol en
el momento de la consulta. Diagnóstico de ST y TDAH. Tras
instaurar MF (0,5 mg/kg/día) se aprecia rápida mejoría con-
ductual y práctica desaparición de los tics, por lo que se reti-
ró haloperidol. Evolución mantenida durante más de un año.
Caso 2: niña de 10 años; tics motores y fonatorios de curso
crónico; conducta hiperactiva, déficit atencional, y conduc-
tas compulsivas. Diagnóstico de ST, TDAH y Trastorno Obse-
sivo-Compulsivo. Se instaura MF (0,7 mg/kg/día), con mejo-
ría conductual en TDAH, y con desaparición de tics. Se aña-
dió fluoxetina, sin mejoría de conductas compulsivas. Evo-
lución mantenida durante más de un año 

Comentarios: durante la última década diversos estu-
dios que evalúan el tratamiento farmacológico del ST com-
binado con TDAH muestran la escasa interferencia de los
estimulantes sobre los tics. 
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7. ESTUDIO DE LA ACTITUD DE LOS PADRES ANTE
LA FIEBRE DE SUS HIJOS. Alonso López P, Martínez
Bugarín R, Barrio Alonso MP, Almaraz A, Muñoz Moreno
MF, Ardura Fernández J. Hospital Clínico Universitario de Valla-
dolid.

Introducción y objetivos: valorar los conocimientos y
la actitud de los padres ante la fiebre de sus hijos median-
te una encuesta, teniendo en cuenta las diferentes caracte-
rísticas de las familias que participan en el estudio (núme-
ro de hijos, diferencias de conocimiento o información entre
padre y madre, influencia de la etnia sobre la actitud a tomar,
etc). Elaborar una hoja informativa, a partir de los resulta-
dos obtenidos, para una mejor formación de los padres acer-
ca de la fiebre, su valoración y manejo, haciendo hincapié
en aquellos aspectos en los que se encuentran más desin-
formados.

Método: encuesta de 18 preguntas con opciones de res-
puesta, completada por los padres o cuidadores que acuden
a urgencias de nuestro hospital por diferentes motivos, sien-
do anónima y voluntaria, sin influencia del investigador
(sólo recoge los datos del entorno del niño: edad de los
padres, número de hijos, etnia, etc). Previamente se explica
la finalidad de la encuesta, solicitando el oportuno consen-
timiento. Una vez realizada, se une a los datos sociofami-
liares del niño para llevar a cabo un análisis comparativo.
Se programa el registro de un mínimo de 100 encuestas.

Resultados: El 23% de los encuestados creen que la fie-
bre en sí misma es una enfermedad. Respecto a las reper-
cusiones que la fiebre puede tener en el niño: presuponen
riesgo de muerte el 14%, daño cerebral 16%, convulsiones
68%, delirios y deshidratación en el 36% de los casos. El valor
de corte de temperatura axilar a partir del cual cosnsideran
la existencia de fiebre fue: 38°C en el 58% y 37,5°C en el 40%
(no encontrando diferencias con la toma rectal, donde los
porcentajes se encuentran en torno al 30% para todos los
valores de temperatura: 37,5°C, 38°C y 38,5°C). Adminis-
tran un antitérmico a sus hijos a partir de 37,5°C axilar el
44% y de 38°C el 49%. Consideran que se trata de una fie-
bre elevada o intolerable si es mayor de 39,5°C axilar el 71%.
Toman la temperatura cada 2 horas o menos el 47% de
encuestados y el 52% siempre que lo consideran necesa-
rio. El 44% alterna diferentes medicamentos en alguna oca-
sión para controlar la temperatura, realizándolo siempre en

el 14% de encuestados. El 77% piensa que los antitérmicos
tardan en hacer efecto media hora o menos. La vía de admi-
nistración rectal es la más eficaz según el 44%, la oral en el
34% y no existen diferencias según el 21%. Las medidas físi-
cas más utilizadas fueron: desabrigarle el 77%, baños con
agua templada el 61% y paños con agua fría el 63%. Sólo
el 7% de los encuestados reconocen haber administrado
alguna vez a su hijo un antibiótico sin consultarlo, creyen-
do que tardan menos de 2 días en hacer efecto el 60%. Ante
la fiebre acuden a su pediatra habitual el 53%, a urgencias
de su centro de salud el 25% y a urgencias de su hospital de
referencia el 20%; y acuden dentro de las primeras 24 horas
de evolución en el 88% de los casos. Refieren que reciben
poca o niguna información sobre la fiebre por parte de los
profesionales sanitarios hasta en un 52% de los encuesta-
dos.

Conclusiones: la fiebre continúa siendo uno de los moti-
vos de consulta más habituales en las urgencias pediátricas
hospitalarias, generando angustia en la mayoría de las fami-
lias en nivel cercano a la fobia. Los resultados de este estu-
dio permiten proporcionar una información más detallada
y específica para poder llegar a modificar las creencias y
actitudes erróneas que tienen los padres.

8. ENFERMEDADES CRÓNICAS EN LA INFANCIA.
SEGUIMIENTO DE UNA COHORTE DURANTE 14
AÑOS. Quesada Molinos MT, Martín Merino L, Pérez –
Macías Martín O, Otazo Conejo P, Pérez García I, Albero-
la López S. Centro de Salud Jardinillos. Palencia 

Introducción: La actividad del pediatra en Atención Pri-
maria parece estar centrada en la atención a la demanda por
patología aguda. Sin embargo, nos interesa también cono-
cer la incidencia de patología crónica en nuestros pacientes.

Objetivos: Analizar la incidencia de patología crónica
en una cohorte de niños seguidos durante 14 años.

Pacientes y métodos: Se trata de un estudio observa-
cional de una cohorte de 113 niños nacidos en el año 1991 y
controlados en un Centro de Salud urbano hasta los 14 años. 

Se recogen variables demográficas y clínicas durante los
14 años de seguimiento. Se realiza estadística descriptiva.

Resultados: La distribución por sexos (varón: mujer) es
de 1: 1,01. Nacieron por cesárea un 13,3% siendo prematu-
ros el 2,7%. El peso al nacimiento fue de 3,39 ± 0,4 en niños
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y 3,23 ± 0,4 grs. en niñas; la talla, de 51,1 ± 3,5 cms y 50 ± 2
cms respectivamente. Un 20,4% presentó patología prena-
tal que precisó ingreso. Tuvieron lactancia materna el 59,3%. 

Los porcentajes de patologías observadas a lo largo de
los años fueron: Intolerancia a proteina vacuna 1,8%, reflu-
jo vésico-ureteral 0,9%, bronquitis en el primer año 12,5%,
ingresos hospitalarios en el primer año 13,4%, intervencio-
nes quirúrgicas a lo largo de la infancia 19,5%, obesidad
13,3%, hipercolesterolemia 1,8%, asma 8,9%, alergias 14,3%,
dermatitis atópica 7,1%, alteraciones visuales 34,5%, alte-
raciones auditivas 0,9%, patología neurológica 3,6%, crisis
febriles 3,6%, epilepsía 0,9%, enuresis 6,4%, trastornos por
déficit de atención e hiperactividad 2,8%, alteraciones de
conducta 7,2%, ingresos hospitalarios el 20,9%, escoliosis
15%. No hay casos con hipertensión arterial

En el último control realizado a los 14 años los datos
somatométricos fueron: Peso: 57,7 ± 14,1 en varones y 53,42
± 10,2 grs. en mujeres; talla, 165,8 ± 7,9 cms y 160,7 ± 6,4 cms
respectivamente. El índice de masa corporal fue de 20,8 ±
4,1 kg/m2 en varones y 20,6 ± 3,3 kg/m2 en mujeres. Pre-
sión arterial en varones: sistólica 100,7 ± 12,4; diastólica 60,8
± 7,4. Presión arterial en mujeres: sistólica 104,1 ± 9,5; dias-
tólica 60,3 ± 8,9.

Comentario: En nuestro medio los valores somatomé-
tricos se encuentran en la media de referencia. Hay que des-
tacar la alta incidencia de alteraciones visuales seguida de
procesos alérgicos, escoliosis y obesidad. Uno de cada cinco
niños ha sido intervenido quirúrgicamente. 

SALA 1
Sábado 6 de Mayo, 09.00-10.00 h.

Moderadores: Drs. Félix Lorente Toledano y 
Hermenegildo González García 

1. DISPLASIA FIBROSA EN UN NIÑO: DIAGNÓSTICO
DIFERENCIAL DE LAS FRACTURAS PATOLÓGICAS.
Alonso Rubio AM, Liras Muñoz B, Galicia Poblet G, Alon-
so Ballesteros MJ, Ardura Fernández J. Hospital Clínico Uni-
versitario de Valladolid

Presentamos el caso de un niño de 8 años 1 mes, sin ante-
cedentes personales de interés que sufre una caida accidental

en la práctica de educación física. En la exploración mues-
tra deformidad en pierna y brazo izquierdos; no otros hallaz-
gos relevantes. Exploración radiológica: fractura persub-
trocantérea en fémur izquierdo junto a lesiones líticas en
sacabocados en pala iliaca y fractura intercondílea en húme-
ro izquierdo. Estudio analítico: hemograma, bioquímica y
estudio de metabolismo óseo compatible con la normalidad.
Orina normal.

A partir de la definición de fractura patológica, se lleva
a cabo diagnóstico diferencial, en primer lugar, con proce-
sos metabólicos como son la osteogénesis imperfecta, enfer-
medad de Paget, osteoporosis, osteomielitis (habitualmente
con fenotipo peculiar junto a clínica más evidente y desór-
denes analíticos definitorios) que a demás son poco frecuentes
en niños. En segundo lugar, con procesos tumorales o pseu-
dotumorales tanto malignos como el osteosarcoma, como
benignos como el quiste óseo único, quiste oseo aneurismá-
tico, fibroma no osificante, displasia osteofibrosa, encon-
dromatosis o displasia fibrosa, haciendo una primera dife-
renciación a partir de las imágenes. La peculiaridad del caso
reside en un diagnóstico clínico y radiológico, puesto que no
se dispone de estudio anatomopatológico que en principio
no es obligatorio según se recoge en la literatura.

El tratamiento consistió en correccion quirúrgica median-
te osteosíntesis percutánea con agujas de Kirschner en codo
y tracción del miembro inferior izquierdo con colocación de
clavo intramedular.

En el seguimiento de estos pacientes se recomiendan
controles por parte de un equipo multidisciplinar, para des-
cartar posible patología endocrinológica asociada (puber-
tad precoz), alteraciones del metabolismo calciofósforo y
prevenir la producción de fracturas patológicas; asi como
la detección precoz de nuevos focos; además de instaurar
un tratamiento precoz y una posible transformación malig-
na.

2. SÍNDROME DE WILLIAMS-BEUREN. REVISIÓN DE
LA CASUÍSTICA Y NUEVOS AVANCES DIAGNÓSTI-
COS. Camina Gutiérrez AB, Alonso Ballesteros MJ, Palen-
cia Luances R, Hermoso López F, Conde Redondo F, Ardu-
ra Fernández J. Hospital Clínico Universitario de Valladolid.

El síndrome de Williams que afecta a 1 de cada 20-50.000
niños, se describe como la asociación de: facies típica, retra-
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so mental, malformaciones cardiovasculares, hipercalcemia
y alteraciones endocrinológicas en algunos casos. Sin embar-
go en la práctica clínica su presentación puede ser muy hete-
rogénea y se requiere un alto índice de sospecha para evi-
tar el diagnóstico tardio.En este trabajo realizamos una revi-
sión retrospectiva de 5 casos con sospecha de síndrome de
Williams-Beuren, en 3 de los cuales el estudio cromosómi-
co ha conseguido demostrar la delección característica (cro-
mosoma 7q 11.23), en uno de los casos, dicho estudio no
resultó concluyente, otro paciente está pendiente de confir-
mación diagnóstica.

Se trata de 2 mujeres y 3 varones, con nacimiento pos-
término (42 sem) en 3 de los casos, y retraso del creci-
miento con peso por debajo del percentil 50 en el 80% de
los pacientes. Las características faciales peculiares (Facies
hiposíquica con rasgos toscos, retrognatia con arcada den-
taria invertida, pabellones grandes y despegados, puen-
te nasal plano, hipoplasia malar, filtrum de labio supe-
rior marcado, labio inferior grueso; cuello corto etc) se
hacen evidentes a partir de los 2 a de edad, produciendo
el juicio clínico de síndrome polimalformativo no filiado
al nacimiento, en 3 de los cinco pacientes (60%); como
excepción el fenotipo se identifica tardíamente, en torno
a los 10 a, en uno de los varones, probablemente debido
a la influencia de características raciales. Las manifesta-
ciones cardiovasculares, que figuran como las más fre-
cuentes en la literatura, están presentes en la totalidad de
los casos, en 3 de ellos se detecta estenosis aórtica supra-
valvular, en uno estenosis de ambas arterias pulmonares
y en otro CIV y CIA asociadas. A nivel neurológico todos
los pacientes presentan retraso psicomotor con pruebas
de imagen normales; asociandose en uno de los casos
paresia de extremidad superior izquierda y en otro con-
ductas antisociales y de desinhibición. En cuanto a las
manifestaciones nefrourológicas dos de los casos pre-
sentan HTA, un paciente presenta estenosis de la unión
pieloureteral y riñon multiquístico unilateral detectado
prenatalmente y un solo caso presentó hipercalciuria. A
nivel endocrinológico los dos pacientes que alcanzaron
la pubertad, lo hicieron de forma temprana, con menar-
quia en torno a los 9 a en la mujer y aparición de carac-
teres sexuales secundarios en torno a los 10 en el varon,
objetivándose activación del eje hipotálamo-hipofisario
en ambos casos. Además 3 de los 5 pacientes precisaron

ingreso en periodo neonatal inmediato por ictericia en
rango de fototerapia, dos fueron intervenidos de hernias
inguinales congénitas y todos los pacientes han precisa-
do tratamiento con ortodoncias por malposiciones den-
tarias y retromicrognatia.

Desde el descubrimiento de este síndrome en el año 1961,
se han incorporado nuevas técnicas que facilitan el diag-
nóstico de anomalías asociadas y alteraciones genéticas;
Aunque sean reconocibles los rasgos clínicos y fenotípicos
característicos del síndrome, como se evidencia en los pacien-
tes documentados, y a pesar de la existencia de nuevos méto-
dos de diagnóstico molecular, como el cariotipo con técni-
ca de FISH, hasta un 5% de casos (mutaciones puntuales o
microdelecciones) pueden no ser detectables. El fenotipo
básico para el diagnóstico, se va haciendo más evidente con
la edad. Ante la sospecha clínica debe practicarse estudio
genético sin demora. 

3. ESOFAGITIS EOSINOFÍLICA Y RESPUESTA AL TRA-
TAMIENTO CON MONTELUKAST. Mateos Polo M,
Gimeno Díaz de Atauri A, Rivas García A, Prieto Matos P,
García Llorente G, Grande Benito A. Hospital Clínico Uni-
versitario de Salamanca. 

La esofagitis eosinofílica es una inflamación crónica eso-
fágica, que se acompaña de importante infiltrado eosinófi-
lo; de etiología desconocida, su diagnóstico ha aumentado
en los últimos años. La mayoría de los pacientes tienen hiper-
sensibilidad a alimentos o neumoalergenos. Diversos tra-
tamientos han sido propuestos con resultados dispares. El
tratamiento con montelukast, antagonista de los receptores
de los leukotrienos, se ha demostrado de una gran eficacia,
produciendo mejoría clínica mantenida. 

Caso clínico: varón de 11 años, diagnosticado de hiper-
sensibilidad a neumoalergenos y epitelio de animales. Dis-
fagia a sólidos y varios episodios de atragantamiento con
carne, que inicia un año antes y que van en aumento lle-
gándose a presentar, antes del diagnóstico, casi a diario.
Exploración física: normal. Peso y talla en P97. Explora-
ciones complementarias: Hemograma y bioquímica nor-
males. Ph-metría de 24 horas: ausencia de RGE. Endos-
copia digestiva: traquealización en esófago distal con
aspecto anillado del esófago. Biopsia de mucosa esofági-
ca: infiltrado eosinófilo > 20 HPF. Manometría esofágica:
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trastorno motor esofágico inespecífico que afecta a esófa-
go distal con aumento de secuencias simultáneas inefica-
ces. 

Tras realizar tratamiento con ciclos de corticoides orales
durante dos meses, se aprecia mejoría parcial: persiste dis-
fagia a sólidos sin impactaciones. Seis meses después del
diagnóstico se inicia tratamiento con montelukast, apre-
ciándose desaparición total de la sintomatología. Se man-
tiene tratamiento 6 meses y tras su suspensión, diez meses
después, no ha presentado sintomatología alguna. 

4. LUPUS ERITEMATOSO: REVISIÓN DE LOS ÚLTI-
MOS 8 AÑOS EN EL HOSPITAL UNIVERSITARIO DE
SALAMANCA. García García MD, Fernández Álvarez D,
Muriel Ramos M, Prieto Matos P, Martín Alonso M, Navas
Carretero A. Hospital Universitario de Salamanca. 

Introducción: El lupus eritematoso es una enfermedad
sistémica autoinmune del tejido conectivo. La formación de
anticuerpos e inmunocomplejos lesiona diferentes órganos,
dando lugar a formas clínicas diversas. El 15- 20% de los
pacientes enferman entre los 10-15 años, la incidencia es de
6-19/100.000, por lo que no debemos considerarlo como
infrecuente en la edad pediátrica. Dada la diversidad de los
síntomas, el diagnóstico depende del grado de sospecha del
médico.

Objetivo: Valorar las manifestaciones clínicas al diag-
nóstico y la evolución de los niños diagnosticados de lupus

eritematoso en el Servicio de Pediatria del Hospital Uni-
versitario de Salamanca en los últimos 8 años

Material y Métodos: Estudio observacionnal retrospec-
tivo de 4 casos de lupus eritematoso (Tabla II).

Comentarios: El reconocimiento clínico precoz de la
enfermedad mejora el pronóstico.

El 75% de los casos presentó sintomas constituciona-
les, cutáneos y musculoesqueléticos al inicio de la enfer-
medad. En uno de los casos se produjeron complicaciones
neurológicas y hematológicas graves. Tres de los pacientes
presentaron manifestaciones hematológicas al inicio de la
enfermedad y todos tenían alteraciones inmunitarias. Todos
los casos fueron lupus eritematoso sistémico excepto el últi-
mo afecto de lupus discoide.

5. GINECOMASTIA, “HIPERPROLACTINEMIA” Y HER-
NIACIÓN DE LA CISTERNA SUPRASELAR SOBRE LA
HIPÓFISIS. Crespo Valderrábano L, Velasco Zúñiga R,
Puente Montes S, López García C, Fernández Arribas JL,
Hernándo Mayor JC. Hospital Universitario Río Hortega. Valla-
dolid.

Se trata de un varón de 11 años y 4 meses que consulta
por ginecomastia unilateral izquierda de 3 años de evolu-
ción. En los antecedentes familiares es el tercero de tres her-
manos, hermano con ginecomastia puberal fisiológica; en
los antecedentes personales no consta historia de enferme-
dades crónicas, hepáticas ni renales.
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TABLA II. ESTUDIO OBSERVACIONNAL RETROSPECTIVO DE 4 CASOS DE LUPUS ERITEMATOSO

Edad diagnóstico Caso 1:14 años Caso 2 10 años Caso 3:12 años Caso 4:13 años
Criterios

Erupción malar SI SI
Erupción discoide SI 
Fotosensibilidad SI SI 
Úlceras orales SI SI SI SI 
Artritis SI SI SI 
Trastorno neurológico Convulsiones
T. hematológicos Anemia hemolítica A. hemolítica Trombopenia 

Linfopenia, Ac AFL Linfopenia 
Autoinmunidad Ac Sm, Ac RNP Ac antiDNA Ac ENA, anti Ro Ac anti Ro 

Ac ANA Ac aniti nucleosoma Ac anti SCL FR+ 
hipo C3 hipo C3 hipo C4 

Tratamiento MTX, Cy, corticoides Corticoides Corticoides, azatioprina C. tópicos

Bol SCCALP 196  19/4/06  13:35  Página 166



A la exploración: P: 30.500 kg(P10-25); T: 135.4(P10), gine-
comastia unilateral izquierda de aproximadamente 5x5 cm,
blanda, móvil, sin alteraciones del pezón ni adenopatías,
testes simétricos de 3cc, pene de 5 cm. de longitud y 5cm.
de circunferencia, estadio pubiano 1.

En estudios complementarios: hemograma, bioquímica
con glucemia, urea, proteínas totales, transaminasas, iones
y anticuerpos antitransglutaminasa, sistemático y sedimento
de orina dentro de parámetros normales.

En estudio hormonal: Gonadotropinas basales: LH:
2.7 mUI/ml (0.1-6), FSH: 3.5 mUI/ml (0.5-3.7), testoste-
rona: 25 ng/dl (prepuberal 1-177), estradiol: <10 pg/ml
(6-38); prolactinas seriadas de 47 mcg/ml, 55 mcg/ml y
61 mcg/ml (2.6-20), TSH: 3.93 mcUI/m l (0.4-5.9), T4L:
1.25 ng/dl (0.7-1.53); DHEA-S: 67.1 mcg/dl, ACTH: 29
pg/ml (0-46); Cortisol 24 h: 103.6 mmol (88.4-671); BHCG:
0.75 UI/ml (normal); alfafetoproteína: 0.7 ng/ml (nor-
mal).

Estas determinaciones descartan enfermedades cróni-
cas; valores de gonadotropinas y testoterona normales des-
cartan hipogonadismo primario y secundario y resistencia
a andrógenos; valores normales de estrógenos y DHEA-S
descartan posibilidad de tumor testicular o suprerrenal femi-
nizante; marcadores tumorales negativos. Sí se encuentran
valores de prolactina ligeramente elevados con hormonas
tiroideas normales.

En estudios de imagen: Radiografía lateral de cráneo
normal, edad ósea de 9años; RMN: Herniación de la cister-
na supraselar que comprime levemente la hipófisis sobre la
silla turca sin áreas dishomogéneas ni aún tras la adminis-
tración de contraste. Tallo hipofisario centrado en la línea
media.

Conclusiones: 
- La dificultad de la interpretación de las cifras de pro-

lactina en situaciones intermedias. Cifras por encima de 250
mcg/ml nos orientan a la existencia de un prolactinoma y
por debajo de 3 mcg/ml a deficiencia combinada de otra
hormonas hipofisarias.

- Seguimiento clínico-analítico(test de TRH, secreción
espontánea). Ver evolución de pubertad por posibilidad de
hipogonadismo.

- El hallazgo en RMN ¿afectaría al PIF (factor inhibi-
dor de PRL) y sería la causa de la “hiperprolactinemia” o se
trata de un hallazgo casual?

SALA 2
Sábado 6 de Mayo, 09.00-10.00 h.

Moderadores: Drs. Javier Domínguez Vallejo y 
José Luís Hernanz Sanz

1. CIRUGÍA LAPAROSCÓPICA EN PEDIATRÍA: UNA
REALIDAD POSIBLE Y CON FUTURO. Liras Muñoz J,
De Celis Villasana L, Hidalgo Acera F, Rodríguez Barca P,
Viñals González F. Cirugía Pediátrica Hospital Clínico de Sala-
manca. 

Introducción: La Videocirugía, dentro de la filosofía de
la Cirugía Mínimamente Invasiva, lleva más de cuatro déca-
das introducida en las diferentes especialidades de adultos.
Sin embargo, las limitaciones técnicas iniciales han impe-
dido su incursión en Pediatría hasta hace poco más de 10
años. Son muchas las reticencias que la Videocirugía levan-
ta entre los cirujanos pediátricos, a pesar de que en el campo
de la cirugía abdominal, la Laparoscopia permite al día de
hoy abordar prácticamente todas las patologías quirúrgicas.

Objetivo: Presentar, de forma descriptiva, los primeros
9 meses del programa de Videocirugía Pediátrica instau-
rado en nuestro Hospital.

Material: Desde Septiembre de 2005, 28 niños con eda-
des entre 2 meses y 13 años, han sido sometidos a Cirugía
Laparoscópica. Las técnicas realizadas han sido Apendi-
cectomías por apendicitis aguda (n=10), Exploración de tes-
tes no palpables (n=6, con 3 orquidopexias in situ), Liga-
dura de vasos espermáticos por varicocele (n=3), Colecis-
tectomía por litiasis biliar (n=2), Funduplicatura tipo Nis-
sen por RGE (n=2), Laparoscopia exploradora tras plastrón
abdominal(n=1), Exéresis de uraco persistente (n=1), Quis-
tectomía por hidatidosis hepática (n=2), Cierre de orificio
inguinal profundo por hernia inguinal incarcerada (n=1) y
Hemicolectomía izquierda asistida para descenso endoanal
por enfermedad de Hirschsprung (n=1). Además, se ha rea-
lizado una Retroperitoneoscopia para Nefrectomía por anu-
lación renal por RVU. Una de las videocirugías (Fundupli-
catura Nissen) se reconvirtió a cirugía abierta por dificulta-
des técnicas. El tiempo operatorio ha sido un 20-30% supe-
rior a la misma técnica por cirugía abierta. Todas las inter-
venciones han transcurrido sin incidencias intraoperatorias.
Sólo un paciente (Laparoscopia exploradora) precisó rein-

BOLETÍN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEÓN 167

Comunicaciones Orales

Bol SCCALP 196  19/4/06  13:35  Página 167



tervención a las 8 horas por sangrado persistente con hemo-
peritoneo a través de un orificio de un trócar. La estancia
hospitalaria posoperatoria varió, según la patología, entre
las 24 horas y 5 días, que fue la estancia máxima. En el 80%
de los casos, el alta se produjo en 48 horas. No hemos obser-
vado ninguna infección de herida quirúrgica ni recidiva de
la patología intervenida en el tiempo de seguimiento (entre
1 y 9 meses) Presentamos varios vídeos intraoperatorios
para descripción de las técnicas básicas en Videocirugía.

Conclusiones: La Videocirugía es una alternativa fac-
tible y segura en Pedíatría, gracias a los avances técnicos
que permiten incluso abordar neonatos inferiores a los 3 Kg.
Las ventajas para el niño son cuantiosas, desde un poso-
peratorio menos doloroso y más rápido, hasta una incor-
poración a la vida diaria inmediata con secuelas estéticas
y funcionales mínimas. El mayor coste operatorio de la Vide-
ocirugía se compensa con el ahorro en la estancia hospita-
laria, tanto en días como en consumo de fármacos e inci-
dencias de complicaciones. Por tanto, creemos que los Ser-
vicios de Cirugía Pediátrica deben asumir la Videocirugía
entre sus técnicas habituales como cualquier otro servicio
quirúrgico.

2. TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LA ESTENOSIS
PIELOURETERAL. REVISIÓN DE NUESTRAS INDICA-
CIONES. Gutiérez Dueñas JM, Domínguez Vallejo JM, Arde-
la Díaz E, Martín Pinto F. Hospital General Yagüe. Burgos.

Introducción: El tratamiento quirúrgico de la estenosis
pieloureteral (EPU) sigue siendo objeto de controversia.
Se recomienda en los pacientes sintomáticos y en aquellos
que presentan un deterioro de la función renal. Los niños
asintomáticos y con adecuada función renal pueden ser tra-
tados de forma conservadora mediante una vigilancia expec-
tante.

Objetivo: Conocer los parámetros utilizados en nuestro
servicio para indicar el tratamiento quirúrgico de la hidro-
nefrosis congénita por EPU.

Material y Métodos: Estudio retrospectivo de los pacien-
tes intervenidos quirúrgicamente en nuestro servicio con el
diagnóstico de EPU en el periodo comprendido entre los
años 1990-2005. Se revisan las historias clínicas evaluán-
dose: forma de presentación, edad, metódos diagnósticos,
criterios de indicación quirúrgica y complicaciones.

Resultados: Durante este periodo se han intervenido
quirúrgicamente 50 pacientes, 12 mujeres y 38 hombres.
Fueron diagnosticados prenatalmente 31y 19 debutaron
con sintomatología: dolor abdominal (12), infección uri-
naria y/o pielonefritis (6) y masa abdominal(1). En todos
los pacientes se realizó ecografía abdominal y estudio iso-
tópico (DTPA o MAG3 con furosemida, DMSA), urografía
intravenosa en el 96% y Cistografía miccional seriada en
el 88%. La edad media en el momento de la cirugía fue
de 3,83 años (rango 24 días-15 años). Los criterios utiliza-
dos para indicar el tratamiento quirúrgico fueron: función
renal diferencial (FRD)< 40% en 20 pacientes, la persis-
tencia de un tiempo medio de eliminación (T1/2) mayor
de 20 minutos en 15 pacientes, clínica e hidronefrosis en
11, hidronefrosis bilateral en 2, EPU asociada a megauré-
ter en uno y uno por hidronefrosis moderada tras 5 años
de seguimiento. El tratamiento quirúrgico fue la uretero-
pieloplastia de Anderson-Hynes en 45 pacientes, nefrou-
reterectomía en 3, ligadura de vaso polar en uno y nefros-
tomía temporal seguida de ureteropieloplastia en uno. Se
presentaron 7 complicaciones y se realizaron 10 reinter-
venciones.

Conclusiones: El estudio isotópico fue la exploración
principal para indicar cirugía. Los criterios más utilizados
para establecer el tratamiento quirúrgico fueron: una FRD
< del 40%, un T1/2 de eliminación mayor de 20 minutos y
la aparición de síntomas. Aunque se discute la especifici-
dad y la sensibilidad de la FRD y del T 1/2 para diagnos-
ticar la obstrucción pieloureteral, estos parámetros han sido
esenciales en la indicación quirúrgica.

3. CARACTERÍSTICAS DE LOS INGRESOS HOSPITA-
LARIOS POR TRAUMATISMOS EN NIÑOS DE CAS-
TILLA Y LEÓN. Ardura Aragón F, Sendino García MM*,
Peña Ruiz F*, Garmendia Leiza JR, Andrés de Llano JM,
Ardura Fernández J. GIR de Cronobiología Univesidad de Valla-
dolid. * Servicios de Sistemas de Información SACYL.

Introducción: Los traumatismos son una importante
causa de morbi-mortalidad en la sociedad moderna gene-
rando importante gasto en consumo de recursos sanitarios.

Objetivos: Analizar los ingresos hospitalarios genera-
dos por traumatismos durante 6 años en la población infan-
til de Castilla y León.
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Población y Métodos: Se realiza un estudio observacio-
nal y restrospectivo de la información obtenida del Conjun-
to Mínimo de Bases de Datos, de obligado cumplimiento en
los Hospitales de la red sanitaria pública desde el 1 de enero
de 1999 hasta el 31 de diciembre de 2004. De un total de 74000
ingresos hospitalarios por causa traumática en 14 hospitales
de titularidad pública de las 9 provincias de Castilla y León,
4727 tenían una edad inferior a los 15 años. Se realiza esta-
dística descriptiva, inferencial y ritmométrica.

Resultados: La distribución por sexos es de 1,6: 1 a favor
de los varones. La edad media es de 8,8 ± 4 años. La distri-
bución de las lesiones por segmentos topográficos fue: cabe-
za (8%), tronco (5%), extremidades superiores (64%), extre-
midades inferiores (30%). No existen diferencias estadísti-
camente significativas en la distribución del número de casos
por año ni por día de la semana; pero sí hay diferencias en
el número de ingresos por mes, siendo Agosto (14,8%) el
mes que más ingresos genera y diciembre (4,7% el que menos
(p=0,0000)). Se ha encontrado un ritmo circanual con un
periodo de 365 días, siendo el mejor ajuste con armónicos
de 365, 182 y 121 días. Doce niños fallecieron intramuros y
89 precisaron el traslado a otro centro hospitalario. 

4. FUNDUPLICATURA NISSEN POR LAPAROSCOPIA:
A PROPÓSITO DE UN CASO. Mateos Polo M, Gimeno
Díaz de Atauri A, García Lorente G, Liras J, De Celis L,
Grande A. Hospital Clínico Universitario de Salamanca. 

Introducción: En pediatría la funduplicatura Nissen ha
sido la técnica más usada en el tratamiento quirúrgico del
reflujo gastroesofágico (RGE) Las desventajas más impor-
tantes son la inhabilidad postquirúrgica del paciente para
expulsar gases y la dificultad para vomitar.

Caso clínico: Lactante de 23 meses con episodios de
vómitos en todas las tomas desde los primeros meses de
vida. Entre sus antecedentes personales, es un niño con Sín-
drome de Down procedente de una gestación a término,
estreñido con hipotiroidismo congénito en tratamiento con
Levotroid.

En un mes tiene dos ingresos por vómitos incoercibles
que afectan a su curva pónderoestatural con signos de hemo-
rragia digestiva alta. En el primero de ellos, se le realiza una
Phmetría 24 horas confirmándose los episodios de RGE
importantes. Por su gravedad se practica una endoscopia

alta en la que se aprecian erosiones y ulceraciones de 4-5
mm a nivel de esófago distal compatibles con esofagitis acti-
va grado B de una Enfermedad por reflujo gastroesofágico
(ERGE). Se toma una actitud conservadora pautándose tra-
tamiento con Motilium, Alquel y Urbal pero en menos de
15 días vuelve a ingresar con la misma clínica por lo que
se decide el tratamiento quirúrgico de la ERGE. 

Se realiza una funduplicatura Nissen mediante lapa-
roscopia. Tras anestesia general, se coloca una sonda naso-
gástrica, se realiza una incisión umbilical por óptica y se
aborda de la cavidad abdominal con 4 trócares de 3 y 5 mm
según disposición de la técnica francesa. Por último, se com-
prueba el paso correcto a estómago mediante gastroscopio. 

El postoperatorio cursa con normalidad, con alimenta-
ción oral desde el primer día y sin vómitos. El segundo día
es dado de alta y lleva una vida normal, con buena expul-
sión de gases y curva de peso normal. Ocasionalmente, refie-
re dificultad para el vómito.

Conclusión: En la actualidad se considera que la vía
endoscópica es la de elección para el tratamiento del RGE
en niños dadas sus ventajas. Permite cirugías menos inva-
sivas, cicatrices mínimas y reduce los días de estancia hos-
pitalaria. Al contrario que en la vía abierta, en la mayoría
de los casos los niños consiguen expulsar gases. Su contra-
punto es la mayor duración del acto quirúrgico y la des-
treza del cirujano.

5. ACTITUD CONSERVADORA EN EL TRATAMIENTO
DEL TRAUMATISMO ABDOMINAL CERRADO EN
NIÑOS. Fuentes Ortiz A, Prieto Tato LM, García García
MD, Gómez de Quero Masía P, Gaboli M, Rodríguez Barca
P*. UCIP Hospital Universitario de Salamanca. * Cirugía Pediá-
trica Hospital Universitario de Salamanca. 

Introducción: El traumatismo abdominal aparece en un
13-20% de los accidentes y se considera un indicador de gra-
vedad, siendo más frecuente el trauma cerrado. Las últimas
guías recomiendan el tratamiento conservador en la medi-
da de lo posible. Esta actitud requiere una monitorización
adecuada, frecuentemente en una Unidad de Cuidados
Intensivos (UCIP) y de una estrecha colaboración con el equi-
po de cirugía pediátrica. A corto plazo reduce la estancia
hospitalaria, las complicaciones, la necesidad de transfu-
siones y permite conservar vísceras importantes. 
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Objetivos: Valorar nuestra experiencia en el trauma-
tismo abdominal cerrado en los niños ingresados por este
motivo en nuestra Unidad y los resultados obtenidos con el
tratamiento conservador.

Material y Métodos: Estudio retrospectivo de todos los
casos de traumatismo abdominal cerrado ingresados en
UCIP entre los años 2003 y 2005. 

Resultados: Ingresaron 14 pacientes, de los que el 79%
fueron varones y la edad media fue de 7,1 años, pudiendo
definirse dos picos de incidencia: en la etapa escolar y en la
pre-adolescencia. Los traumatismos abdominales cerrados
aislados fueron poco frecuentes (29%) incluyéndose la mayo-
ría en el contexto de un politraumatismo. El ITP medio de la
muestra fue de 8,2. El mecanismo de lesión más frecuente
fue la caída (30%), seguida del atropello, el tráfico ocupante
de vehículo y las caídas en bicicleta. En un 71% de los pacien-
tes se empleó la TC como prueba diagnóstica. La ecografía
abdominal se utilizó principalmente como método de scre-
ening y de seguimiento evolutivo. En la mayoría de los
pacientes la víscera lesionada fue sólida (80%), concretamente
el hígado (41%) y en segundo lugar el bazo (29%). La lesión
hepática fue leve, grado I, hasta en un 57% de los pacien-

tes. La lesión del bazo fue generalmente más grave: un 40%
grado IV y un 20% grado V. La víscera hueca que se lesio-
nó con mayor frecuencia fue el intestino delgado. Un 57%
de los pacientes mostró inestabilidad hemodinámica, requi-
riendo reposición de volumen con cristaloides y/o coloides
(media de 30 cc/Kg) y un 87,5% de ellos terapia transfusio-
nal (media de 25 cc/Kg de concentrado de hematíes). El tra-
tamiento fue conservador en un 86% de los pacientes y la
evolución posterior ha sido favorable. Dos pacientes preci-
saron intervención quirúrgica: un caso de perforación ileal
y una lesión hepática grado III con sangrado activo e ines-
tabilidad hemodinámica a pesar de reposición de volumen.
Falleció un paciente (7%) con importantes lesiones extraab-
dominales. La estancia media en UCIP fue de 6,6 días.

Conclusiones: 1. El tratamiento conservador de los trau-
matismos abdominales cerrados en la infancia proporciona
muy buenos resultados. 2. Esto exige una monitorización y
vigilancia estrechas del paciente en una unidad de cuida-
dos intensivos pediátricos, así como la disponibilidad de
realizar una cirugía urgente. 3. Esta actitud evita la esple-
nectomía y las potenciales complicaciones que puede con-
llevar en un futuro.
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Sábado 6 de Mayo, 09.00-10.00 h.
Moderador: Dr. Julián Rodríguez Suárez

1. ESTREÑIMIENTO AGUDO SEGUIDO DE INVAGI-
NACIÓN INTSTINAL COMO PRESENTACIÓN DE LIN-
FOMA DE BURKITT ABDOMINAL. Navas Carretero A,
Muriel Ramos M, Fernández Alvarez D, Fernández Fabián
A, Hidalgo Acera F, Liras Muñoz J. Hospital Universitario
de Salamanca. 

Introducción: Los linfomas representan el 18% de todos
los tumores infantiles, siendo los LNH los más frecuen-
tes.Generalmente se manifiestan con un masa extramedu-
lar, principalmente extranodal. Dentro de ellos el Linfoma
de Burkitt representa la mitad de los casos, debutando con
un cuadro de abdomen agudo en un 25%, siendo la invagi-
nación intestinal una forma de presentación.

Objetivos: Describir las manifestaciones clínicas de debut
y los hallazgos radilógicos, quirúrgicos y anatomopátoló-
gicos en el caso de linfoma de Burkitt abdominal.

Caso clínico: Paciente de 11 años de edad con antece-
dentes familiares de cancer testicular en primo por rama
paterna.Antecedentes presonales sin interés patológico. Es
hospitalizado por dolor abdominal de unos 20 días de evo-
lución, estreñimiento agudo que empeora a pesar de trata-
miento con enemas de limpieza y perdida de peso durante
ese periodo.En los controles radiológicos de abdomen se
aprecian niveles hidroaéreos y en la ecografia abdominal
imagen compatible con invaginación intestinal. Se realiza
laparoscopia abdominal, visualizándose asas de intestino

delgado muy dilatadas por lo que se procede a realizar una
laparotomía, encontrándose una invaginación ileo-ileal que
es desinvaginada manualmente, evidenciando una tumora-
ción de ileon terminal y abundantes adenopatías mesenté-
ricas. Se realiza resección del asa y anastomosis termino-ter-
minal del intestino y estirpación incompleta de adenopatías
mesentéricas. El estudio anatomopatológico revela un lin-
foma B agresivo compatible con tipo Burkitt (fenotipo de
células tumorales CD20+, CD10+, indice proliferativo muy
alto).En el estudio de extensión de la enfermedad no había
infiltración de médula osea ni deLCR, Rx torax, gammagra-
fías con Tc99 y Ga y ecografía testicular normales.Estadian-
dose como linfoma de Burkitt grado III según clasificación
de Murphy por lo que se inicia tratamiento quimioterápico
según protocolo SHOP LNH-B-04-Grupo B co profilaxis para
el síndrome de lisis tumoral con Rasburicasa, resultando ser
un buen respondedor a los citostáticos. Actualmente el
paciente se encuentra en remisión completa.

Comentarios: Ante un niño con cuadro de estreñimien-
to agudo y repercusión sobre el peso o presencia de sinto-
mas generales es obligado el estudio ecográfico abdominal.

El linfoma de Burkitt es una urgencia oncológica por su
rápido crecimiento y su capacidad invasiva.

El hallazgo de una invaginación intestinal en niños
mayores debe hacer sospechar la presencia de un linfoma
de Burkitt.

El papel de la cirugía respecto a la resección completa
del tumor y los ganglios es fundamental de cara a realizar
un tratamiento quimioterápico más o menos agresivo.

La supervivencia de estos tumores, diagnosticados en
estadios precoces es del 90%.
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2. INFECCIÓN DE TRACTO URINARIO (ITU) DE EVO-
LUCIÓN TÓRPIDA. Fuentes Ortiz MA, Murga Herrero
V, Nieto Almeida B, Villagrá Albert S, Berrocal Castañeda
M, Prieto Tato LM. Hospital Universitario de Salamanca

Objetivo: presentar un caso clínico de ITU, entidad fre-
cuente en la edad pediátrica, en una niña diagnosticada
de RVU,complicada con una patología no tan frecuente: un
absceso renal.

Resumen: Las ITU constituyen una patología prevalente
en la edad pediátrica, especialmente en los lactantes, que
suele responder favorablemente al tratamiento antibióti-
co. Tanto es así que si ésto no ocurre se debe pensar en la
existencia de una complicación como puede ser un absceso
renal. Ésta es una patología infrecuente en niños, estando
especialmente predispuestos los pacientes inmunocompro-
metidos. Los gérmenes implicados suelen ser S. aureus, E.
coli y Candida spp en inmunocomprometidos. Los Gram
negativos suelen aparecer en casos de patología renal. El
diagnóstico se realiza mediante pruebas de imagen, aunque
en algunos casos es necesaria la PAAF. El hemocultivo y el
urocultivo han demostrado escasa utilidad. El tratamiento
inicial es antibiótico, pero no siempre es eficaz, debiéndose
recurrir entonces al tratamiento quirúrgico. 

Caso clínico: Lactante de 12 meses de edad que ingresa
procedente de urgencias con sospecha de infección del trac-
to urinario. Antecedentes personales: Heminefrectomía polar
superior derecha debido a doble sistema pieloureteral dere-
cho completo con hidronefrosis obstructiva de hemirriñón
superior y reflujo vesicoureteral (RVU) grado 3 a hemirri-
ñón inferiortr. Profilaxis antibiótica oral con amoxicilina-
clavulánico retirada 15 días antes del ingreso por su pedia-
tra por sospecha de hipersensibilidad al fármaco. Acude a
urgencias con afectación del estado general y fiebre alta
(41°C) de <6h de evolución, asociada a síntomas catarrales,
con tos emetizante y sin rechazo de las tomas. La explora-
ción física es normal. Hemograma: leucocitosis (18900/mm3)
con neutrofilia (12400/mm3); PCR 4,7 mg/dl y PCT 2-10
ng/ml. Sistemático y sedimento de orina: nitritos y estera-
sas leucocitarias +++, piuria y bacteriuria. Se ingresa con la
sospecha de ITU, solicitándose hemo y urocultivo y se ini-
cia antibioterapia empírica con gentamicina iv. En el uro-
cultivo se aisla E.coli sensible a gentamicina y el hemocul-
tivo es negativo. Tras 5 días de tto. antibiótico correcto según

el antibiograma, no existe mejoría clínica ni analítica:
22900/mm3 leucocitos, 12800/mm3 neutrófilos y PCR
28,73mg/dl. La orina se ha normalizado.Se sospecha una
complicación y se solicita ecografía renal: formación hete-
rogénea con nivel líquido-líquido en polo superior de riñón
derecho de unos 2,5 cm compatible con absceso renal. De
acuerdo con Cirugía Pediátrica y Radiología intervencio-
nista, se decide completar 21 días de antibioterapia iv, aso-
ciando cefotaxima. 24h después la fiebre comienza a remi-
tir ? susptituimos gentamicina por cloxacilina iv. Al 8º día
de ingreso la paciente se encuentra afebril y los parámetros
analíticos son normales pero no se han producido cambios
en ECO. Al 16º día, se pierde el acceso venoso periférico y
se continua el tratamiento con ceftriaxona im. Completados
21 días de tto se repite control ecográfico: colección espesa
de 11 ml de volumen en polo superior de hemirriñón dere-
cho. Se realiza punción aspiración guiada por radioscopia,
drenándose 10 ml de material purulento achocolatado, deján-
dose drenaje percutáneo. Se envían muestras a microbio-
logía siendo los cultivos negativos. A los cuatro días se reti-
ra el drenaje. 25 días después del ingreso se suspende la anti-
bioterapia y la paciente es dada de alta con nitrofurantoína
oral como profilaxis de nuevas ITU. Tras descartarse hiper-
sensibilidad a ß lactàmicos se sustituye por cefaclor. Actual-
mente está en seguimiento por el Servicio de Cirugía Pediá-
trica con evolución favorable. El RVU ha desaparecido en
CUMS. 

3. DERMATITIS ATÓPICA Y SUPERANTÍGENOS DE S.
AUREUS. Nieto Almeida B, Lorente Toledano F, Murga
Herrera V, Macías E, Montero R. Hospital Universitario de
Salamanca.

Introducción: La dermatitis atópica (DA) es la enfer-
medad inflamatoria crónica cutánea más frecuente en la
edad pediátrica. Es una enfermedad multifactorial y su pato-
genia no está completamente aclarada. La incidencia está
en aumento. Los pacientes con DA presentan mayor sus-
ceptibilidad a las infecciones cutáneas. Las bacterias actú-
an sobre la piel atópica produciendo: colonización excesi-
va, infección propiamente dicha o exacerbación de la DA.
La mayoría de los pacientes atópicos (hasta el 90%) están
colonizados por S. aureus. El mecanismo subyacente impli-
cado no está totalmente aclarado.Muchas (hasta el 65%)
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cepas de S. aureus tienen capacidad de producir toxinas con
propiedades de superantígenos que participan en el desa-
rrollo y exacerbación de la DA. Las que guardan mayor rela-
ción relacionadas son las enterotoxinas A, B, C, D y TSST;
que se encuentran en porcentajes variables.

Objetivos: Determinar la relación entre DA y superan-
tígenos de S. aureus mediante el desarrollo de la técnica que
permite la cuantificación de la Ig E total y específica con-
tra toxinas estafilocócicas en pacientes con DA modera-
da/severa. Seguir la evolución de los mismos para ver si
existe correlación entre los niveles hallados y la severidad
de la enfermedad. Valorar cual de los superantígenos puede
tener valor predictivo.

Para ello se seleccionaron muestras de suero de consul-
ta la Inmunoalergia de 10 pacientes con DA y 4 controles
que no padecían la enfermedad. 

Conclusiones: Muchas de las cepas de S. aureus aisla-
das en los pacientes con DA secretan superantígenos. La
mayoría de los pacientes con DA produce anticuerpos IgE
para estos superantígenos. El mecanismo de acción de estas
toxinas sería a través de la unión a moléculas de clase II del
CMH de células presentadoras de antígeno y linfocitos.

La severidad de la enfermedad parece relacionarse con
la existecia de estos anticuerpos contra superantígenos esta-
filocócicos. Estos hechos pueden abrir nuevas perspectivas
en el tratamiento de la DA.

4. HIPOACUSIA PROGRESIVA Y OTORREA PERSIS-
TENTE: COLESTEATOMA BILATERAL. A PROPÓSITO
DE 3 CASOS. Moreno Jiménez D, Calvo Boizas E, Gómez
Toranzo F, Nieto Almeida B*. Hospital Universitario Virgen
de la Vega, Salamanca. * Hospital Clínico de Salamanca.

Introducción: El colesteatoma es una lesión otológica
causante de hipoacusia poco frecuente en la infancia. La sos-
pecha diagnóstica debe realizarse ante una hipoacusia pro-
gresiva, asociada en muchos casos a otorrea crónica reci-
divante. Suele ser unilateral. El tratamiento de elección es
quirúrgico.

Casos clíicos: Presentamos 3 casos de pacientes diag-
nosticados de colesteatoma bilateral en nuestro servicio:

Todos ellos son varones de 8, 9 y 12 años respectivamente
remitidos por su pediatra por hipoacusia progresiva de
meses de evolución con otorrea persistente o recidivante.

La evolución clínica, la otomicroscopia y la realización de
TAC de peñascos llevaron al diagnóstico de colesteatoma
adquirido bilateral. Se realizó cirugía de ambos oídos en los
tres pacientes con evolución posterior favorable. En la actua-
lidad se encuentran asintomáticos y libres de recidiva.

Conclusiones: El colesteatoma es una lesión benigna de
oído medio con comportamiento maligno local. El diag-
nóstico precoz del colesteatoma infantil es importante para
prevenir las graves complicaciones (otológicas, intracra-
neales…) que puede presentar. Todo niño con sospecha de
esta patología debe ser remitido al especialista O.R.L. para
la realización de estudio que incluya: otomicrocopia, audio-
metría y TAC craneal. El tratamiento quirúrgico oportuno
evita el daño audiológico y permite un normal desarrollo
del lenguaje. La cirugía ha de ser lo más funcional posible.
Deben realizarse controles postoperatorios periódicos para
evaluar posibles recidivas.

5. MANIFESTACIONES CUTÁNEAS DE LA INFECCIÓN
AGUDA POR PARVOVIRUS B19. Fuentes MA, Muriel M,
Mateos M, Fernández DA, Villagrá S, Cuadraado S. Hospi-
tal Universitario de Salamanca. 

Objetivo: Presentar las manifestaciones cutáneas de la
infección aguda por Parvovirus B19 en tres casos coinci-
dentes en el tiempo asociados dos de ellos a citopenias y
uno a la presencia de Acs anti-fosfolipídicos. 

Resumen: El Parvovirus, es el único parvoviridae pató-
geno humano. Su infección aguda produce típicamente eri-
tema infeccioso, pero en las últimas dos decadas se ha
demostrado que su espectro clínico es amplísimo. Hallaz-
gos recientes sugieren que el daño cutáneo podría deberse
a una reacción de hipersensibilidad retardada, anticuer-
pos contra antígenos microbianos en epidermis y endotelio
e inmunocomplejos circulantes. 

Caso 1: Niño de 8 años que ingresa por exantema pur-
púrico-petequial generalizado con sospecha de vasculitis. 4
días antes presenta súbitamente un exantema máculo-papu-
loso en extremidades inferiores. Las lesiones cutáneas pro-
gresan en sentido craneal y confluyen en grandes articula-
ciones de miembros inferiores, asociando eritema y edema
palmoplantar y un exantema petequial generalizado pruri-
ginoso. 48h después comienza con fiebre alta. Carece de
antecedentes de interés para el caso. Al ingreso: buen esta-
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do general, febril, adenopatías laterocervicales <1cm y exan-
tema petequial generalizado, más en flexuras, que conflu-
ye en rodillas y tobillos, donde existen calor y edema. Res-
peta cara y afecta a palmas y plantas. COF: petequias en
paladar con hiperemia faríngea. Dermatología lo cataloga
de posible exantema vírico. En la biopsia cutánea no existe
vasculitis. Pruebas complementarias: leucopenia, con fór-
mula normal y trombopenia. Serie roja normal. Elevación
de Acs anti-cardiolipina IgM y Acs IgM frente a Parvovirus
B19 positivos e IgG negativos. Posteriormente regresa per-
maneciendo lesiones residuales parduzcas al alta. En este
momento el recuento leucocitario es normal, persistiendo
la trombopenia y la negatividad de los Acs IgG frente a Par-
vovirus B19. Un més después presenta lesiones petequiales
en hombro derecho y axilas en relación con la exposición
solar. Los IgM y los IgG frente a Parvovirus B19 son posi-
tivos. Los Acs anti-cardiolipina se han multiplicado por 100
y la trombopenia ha progresado. Tres meses después del
ingreso la anlítica es normal y los Acs anti-fosfolipídicos
negativos. Los Acs IgM frente a Parvovirus B19 son negati-
vos. 

Caso 2: Niño de 12 años que consulta por fiebre de 48h
de evolución y exantema purpúrico-petequial que conflu-
ye en pliegues y respeta cara, palmas y plantas. COF: pete-
quias en paladar. Analítica: leucopenia con neutropenia
moderada. Dado el buen estado general es dado de alta. 24h
después no hay cambios clínicos ni analíticos. A los 10 días
el exantema ha regresado sin lesiones residuales y el recuen-
to leucocitario se ha normalizado. Los IgM y los IgG fren-
te a Parvovirus B19 son positivos.

Caso 3: Niño de 13 años, hermano del anterior, que con-
sulta por exantema petequial en manos y pies con líneas de
demarcación en tobillos y muñecas. La analítica es normal
y los Acs IgM e IgG frente a Parvovirus B19 positivos. 

Comentarios: En los últimos 20 años se han descrito
manifestaciones cutáneas y sistémicas en relación con la
infección aguda por Parvovirus B19 por lo que debería con-
siderarse en el estudio inicial de exantemas purpúrico-pete-
quiales generalizados sin filiar. Dos pacientes presentaron
citopenias, descritas en dicha infección, lo que debe hacer
pensar en ella. Pese a la afinidad del Parvovirus B19 por los
precursores eritroides la serie roja no se afectó en ninguno
de los casos.La presencia de Acs anti-fosfolípidos es menos
frecuente, si bien en los niños se ha descrito su asociación

con infecciones víricas. Estudios recientes sugieren una posi-
ble etiología inmunitaria para las lesiones cutáneas en la
infección por Parvovirus B19, en base a similitudes con algu-
nas conectivopatías, dichos Acs podrían estar implicados
en la etiopatogenia de la enfermedad.

6. EDEMA AGUDO DE PULMÓN POR PRESIÓN NEGA-
TIVA EN EL POSTOPERATORIO DE ADENOIDECTO-
MÍA. Fernández Pulido E, Villagrá Albert S, Prieto Tato L
M, Payo Pérez R, Gómez de Quero Masía P, Gil Rivas T *.
Hospital Universitario de Salamanca.* Hospital Virgen de la Con-
cha Zamora. 

Introducción: La obstrucción respiratoria de la vía aérea
superior es una causa descrita de edema agudo de pulmón
(EAP). Se observa con cierta frecuencia en laringitis, estri-
dor postextubación, síndrome de apnea obstructiva del
sueño, obesidad, anomalías obstructivas altas, etc. Sin embar-
go, el EAP por obstrucción alta, en la recuperación de una
anestesia general es raro, y se atribuye a laringoespasmo
que, aunque infrecuente, se suele ver más en la población
pediátrica y en intervenciones de la via aérea superior.

Caso clínico: Presentamos el caso de una niña de 5 años
que ingresa en UCIP por sospecha de edema agudo de pul-
món postquirúrgico. No refieren antecedentes de enfer-
medad cardiovascular, ni de apneas obstructivas. La maña-
na de su ingreso se lleva a cabo cirugía programada en su
hospital de referencia (adenoidectomía y miringotomía bila-
teral). Se reliza inducción de la anestesia general (atropi-
na, propofol y succinil-colina) con intubación orotraqueal
(TET nº 5) sin incidencias, y mantenimiento con sevofluo-
rano, propofol y fentanilo. La cirugía transcurre sin com-
plicaciones y se mantiene estable desde el punto de vista
respiratorio (monitorizada mediante pulsioximetría y cap-
nografía). Durante la intervención recibe un aporte de flui-
dos de 500 cc (20 cc/kg) en 4 horas. Al iniciar el despertar
presenta dificultad respiratoria progresiva y aumento de las
necesidades de oxígeno. En la auscultación se observa dis-
minución del murmullo vesicular y estertores crepitantes
de predominio en hemitórax izquierdo. Se moviliza tubo
endotraqueal sin cambiar la situación y comienzan a apa-
recer secreciones sonrosadas por el TET. Se decide sedoa-
nalgesia, relajación muscular, una dosis de furosemida y
traslado a nuestra UCIP en ventilación mecánica. A su lle-
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gada precisa asistencia respiratoria alta (PEEP 7, FiO2 100%,
VT 10 cc/kg, frecuencia 20) para mantener saturaciones
de O2 92% con pO2 arterial de 60 mmHg y pCO2 de 70
mmHg. Se inicia perfusión de furosemida (0.2 mg/kg hora)
tras el bolo inicial con respuesta muy positiva. La radiografía
de tórax muestra imagen de infiltrado alveolo-intersticial
difuso de predominio izquierdo. Permite descender la asis-
tenia respiratoria de forma rápida (FiO2 de 40% a la hora de
su ingreso), siendo extubada a las 6 horas y retirándose oxi-
genoterapia a las 12 horas. A las 24 horas la niña se encuen-
tra asintomática y la radiografía de tórax es normal.

Comentarios: 1. El edema agudo de pulmón tras inter-
venciones de la vía aérea superior es una entidad rara, pero
que debe ser tenida en cuenta en el despertar de la aneste-
sia general, en particular en aquellos niños que han reali-
zado episodio de laringoespasmo. 2. Si su detección es rápi-
da el pronóstico es excelente. 3. El tratamiento, en los casos
graves, consiste en ventilación mecánica con aplicación de
PEEP elevada y diuréticos.

7. HIPERPLASIA SUPRARRENAL CONGÉNITA NO
CLÁSICA A PROPÓSITO DE 6 CASOS. García García
MD, Prieto Matos P, González García R, Martín Alonso M,
Torres Peral R, Prieto Veiga J. Hospital Univesitario de Sala-
manca.

Introducción: La HSRC es una enfermedad heredita-
ria de transmisión AR caracterizada por la síntesis defec-
tuosa de cortisol por déficit enzimático, provocando un
mecanismo de retrocontrol con aumento de ACTH y de hor-
monas previas al bloqueo enzimático. Las formas clínicas
varía dependiendo del enzima deficitario y del grado de
déficit.Las formas no clásicas se manifiestan con una viri-
lización postnatal. En niñas se produce pseudopubertad pre-
coz heterosexual y en niños isosexual.

Objetivo: Estudiar las características clínicas y antro-
pométricas de pacientes con HSRC.

Método: Estudio descriptivo retrospectivo revisando las
historias clínicias de 6 pacientes diagnosticados de HSRC
forma no clásica en el Servicio de pediatria del Hospital Uni-
versitario de Salamanca. Se recogieron los siguientes datos:
edad de inicio de la clínica, edad de la 1ª consulta, signos
y síntomas, datos antropométricos, edad ósea, estudio hor-
monal y tratamiento. 

Resultados en formas no clásicas: Edad media al diag-
nóstico: 7.1 año. Antecedentes familiares: 42% menarquia
precoz y aumento de vello, 28% calvicie y ciclos irregulares,
y 14% síndrome de ovario poliquístico.Los principales moti-
vos de consulta fueron: pubarquia (71%), telarquia (42%),
leucorrea (42%), sudor apocrino (42%) , hipertrofia de clí-
toriz (28%), aumento de peso, acné e hiperandrogenismo.
Estudio hormonal: 17 hidroxiprogesterona, media basal
de 20 ng/ml, media de respuesta al test de Synacthen: 42.8
ng/ml. Cortisol: elevado en un 83% de los pacientes. Andró-
genos: elevación de androstendiona en el 42.8% de los
pacientes y de DHEA en un 40% de los casos. La testoste-
rona libre estaba elevada en la mitad de los pacientes. El
déficit hormonal más frecuente fue el de 21-hidroxilasa (85%)
de los casos. Se indicó tratamiento con hidrocortisona. La
evolución de la talla fue disminuyendo desde el diagnós-
tico (+ 1.13 SDS) hasta los últimos datos recogidos en la his-
toria (+ 0.7 SDS). La media de la relación EO/EC al diag-
nóstico era de 1.2 y a los 12 meses de 1.La talla diana es infe-
rior al pronostico de talla en el 80% de los casos. Se reali-
zaron ecografía ovárica y suprarrenal en un 57% de los casos,
siendo normal en todos ellos. El estudio genético se solicí-
tó en un 53% de los pacientes, encontrándose la mutación
Val281Leu en el 100% de los resultados. 

Conclusiones: El 100% tiene antecedentes familiares de
hiperandrogenismo. El principal motivo de consulta fue la
pubarquia prematura. La talla al diagnóstico es superior a
la correspondiente para su edad. El tratamiento disminuye
la diferencia entre la talla real y la correspondiente a su edad
y sexo. El aumento de 17 hidroxiprogesterona es funda-
mental en el diagnóstico. 

8. HIPERPLASIA SUPRARRENAL CONGÉNITA Y
GENÉTICA. Murga Herrera V, Nieto Almeida B, Fuentes
Ortiz A, García D, Villagrá Albert S, Álvarez Aparicio B.
Hospial Universitario de Salamanca. 

Introducción: La hiperplasia suprarrenal congénita (HSC)
es un trastorno congénito del metabolismo de los corticoi-
des a nivel suprerrenal de herencia autosómica recesiva. Oca-
siona un déficit de cortisol que intenta ser compensado con
un aumento en la secreción de hormona corticotropina. Este
cuadro tiene importantes repercusiones sobre la persona que
lo padece, sobre todo relacionadas con el desarrollo de los
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caracteres sexuales del individuo. De las distintas altera-
ciones enzimáticas que lo pueden originar el déficit de 21
hidroxilasa es la etiología más frecuente. Esta forma de HSC
puede presentarse al nacimiento originando un síndrome
pierde sal o a lo largo de la infancia donde produce cuadros
de virilización de distinta gravedad. A nivel molecular el gen
que codifica para dicho enzima se sitúa en el brazo corto del
cromosoma 6. Casi todas las mutaciones causantes del défi-
cit de 21 hidroxilasa se deben a recombinaciones entre el gen
que la codifica y un pseudogen adyacente a él que origi-
nan generalmente mutaciones de una sola base siendo las
más frecuentes la 655AG (para las formas clásicas) y la
Val281Leu (para la forma no clásica). Parece que cada muta-
ción se asocia con más frecuencia a un fenotipo diferente del
síndrome. Además distintos estudios han demostrado que
los valores de 17 hidroxiprogesterona (17 OHPG) se rela-
cionan con el riesgo de sufrir una mutación severa.

Objetivos: 1. Conocer las formas clínicas y mutaciones
más frecuentes de los pacientes afectos de HSC en nuestra
provincia. 2. Valorar la correlación mutación severa- gra-
vedad clínica en dichos pacientes. 3. Confirmar la relación
entre los niveles de 17OHPG y la existencia de mutaciones
severas. 4. Aproximar la posible mutación existente en
pacientes sin estudio genético de acuerdo a los niveles de
17OHPG que presentan.

Material y métodos: Revisión de historias clínicas de 18
pacientes con diagnóstico clínico y analítico de HSC por
déficit de 21 hidroxilasa. Análisis de la forma de presenta-
ción y mutaciones más frecuentes en nuestro medio. Análi-
sis de la relación entre dichas mutaciones y el fenotipo al
que han dado lugar. Se analizó los valores de test de Synact-
hen para cada paciente y su correlación con mutaciones
de mayor y menor gravedad.

Resultados: A pesar de la existencia de mutaciones aún
sin identificar, en nuestro medio en todos los pacientes a los
que se ha realizado estudio genético se han encontrado muta-
ciones conocidas. En aquellos en los que se ha realizado estu-
dio familiar no aparecen mutaciones de novo. Existe ade-
más una buena correlación entre el genotipo y el fenotipo
esperado pero la mutación más frecuente en nuestro medio
para el síndrome pierde sal no coincide con otras series
(gln318stop). Además se confirma el valor predictor de los
niveles de 17OHPG como elemento diagnóstico y marcador
de gravedad del cuadro en la mutación que lo origina. 

Sábado 6 de Mayo, 09.00-10.00 h.
Moderadora: Dra. Irene Casares Alonso

9. ANOMALÍAS CONGÉNITAS EN NUESTRO MEDIO.
PERIODO ENERO-FEBRERO 2006. PROBLEMÁTICA DE
DIAGNÓSTICO, TRATAMIENTO, CENTROS DE REFE-
RENCIA Y TRASLADO. Martín Sanz, AJ, Marrero Calvo
MF, Rupérez Peña S, De Arriba Méndez S, Maillo del Cas-
tillo JM. Hospital Ntra. Sra. De Sonsoles. Ávila

Introducción-Objetivos. Presentamos las anomalias con-
génitas (AC) ocurridas durante los dos primeros meses del
año en curso. La incidencia de las mismas en España, según
datos del ECEMC, es de 1,6% de los recién nacidos vivos.
Nuestra incidencia en el periodo estudiado ha sido del 4,8%.
Presentamos las distintas AC, así como la problemática que
representa en un hospital de Nivel II su diagnóstico, trata-
miento inicial, la búsqueda de centros de referencia y su tras-
lado.

Métodos. Se revisan las AC ocurridas en los meses de
enero y febrero del año 2006. De 186 recién nacidos se pre-
sentan 9 casos con AC. Se comenta el diagnóstico, trata-
miento, traslado si procede y evolución de los casos. Se pre-
senta iconografia de las distintas AC.

Resultados. Las AC son las siguientes:
- Hernia diafragmática derecha, intervenida satisfacto-

riamente. 
- Ventriculo único con trasposición de grandes vasos e

interrupción del arco aórtico. Exitus al mes.
- Segundo gemelo de 34 semanas con insuficiencia renal

crónica secundaria a displasia renal bilateral. Pendiente
de transplante renal.

- Dos casos de imperforación anal: uno de ellos baja con
asociación de fistula ano cutánea y otro alta con fistula recto-
uretral.

- Displasia del desarrollo de la cadera en tratamiento con
férula de Pavlik.

- Labio leporino con paladar integro. Pendiente de valo-
ración por cirugía Plástica / Maxilo-facial.

- Pie zambo izquierdo en tratamiento con férula de esca-
yola. 

- Pies talo varos marcados reductibles, tratados inicial-
mente con ejercicios posturales. 
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Conclusiones. 
- Elevada incidencia de AC en nuestro medio.
- Estar preparados para el tratamiento y estabilización

inicial de algunas AC.
- Problemática de localizar centros de referencia. 5 casos

se trasladaron a Centros de nivel III, 3 en hospitales fuera
de la Autonomia.

- Problemática del tralado de pacientes pediatricos neo-
natales.

- Problemática, dentro de nuestro centro, para diagnós-
tico y tratamiento de determinadas patologías. 

10. CALIDAD ASISTENCIAL Y PEDIATRÍA. Martín Sanz
AJ, Velasco Martín MJ, Marrero Calvo M, Lema Garrett T,
Maillo del Castillo JM. Hospital Ntra. Sra. De Sonsoles. Ávila.

Introducción-Objetivos. La Calidad Asistencial (CA) es
un objetivo de los servicios sanitarios. La OMS la define
como el hecho de asegurar que cada paciente reciba el con-
junto de servicios diagnósticos y terapéuticos más adecua-
dos, para conseguir una atención sanitaria óptima y lograr
el mejor resultado con el mínimo riesgo y la máxima satis-
facción del paciente con el proceso. 

La pediatría española cuenta con una preparación y unos
resultados por encima de otros paises de nuestro entorno.
Por ello sería necesario “acreditar” la CA de nuestro que-
hacer diario, tanto en primaria como en especializada, con
unas directirces marcadas por las distintas sociedades pedia-
tricas (SCCALP) y por la Asociación Española de Pediatría. 

Comentarios. Para ello hay que crear una “cultura de
calidad” asequible para todos, con unos objetivos globales
anuales y plurianuales, tanto para la pediatría en atención
primaría como especializada. Además próximamente se
pondrá en funcionamiento la Agencia de Calidad Sanitaria
de la Junta de Castilla y León, y los pediatras debemos estar
preparados para que en un futuro no lejano seamos de los
primeros profesionales en acreditatar nuestra CA, inde-
pendientemente de otras acreditaciones (EFQM, JCI,...). 

Al igual que otras sociedades hay que definir indicado-
res de calidad de los procesos pediatricos más relevantes
con unos estándares adecuados. 

Conclusiones. 
- Crear una cultura de Calidad Asistencial con autoeva-

luación de nuestro trabajo.

- Conocer que la calidad es mensurable.
- Definir procesos, indicadores y estandares de calidad;

ya que, estas “herramientas” nos permitirán medir y eva-
luar la calidad del trabajo asistencial. 

11. PERSISTENCIA DE LA VENA HEMIÁCIGOS
IZQUIERDA Y AUSENCIA DE LA PORCIÓN HEPÁTI-
CA DE LA VENA CAVA INFERIOR. ¿UN HALLAZGO
CASUAL? Gutiérrez Abad C, López García C, Alcalde Mar-
tín C, Centeno Malfaz F, Vara Castrodeza A, Bello Martí-
nez B. Hospital Universitario Rio Hortega Valladolid. 

Caso clínico: Recién nacida de 6 días de vida que ingre-
sa en nuestro Servicio por episodios de posibles pausas de
apnea y de rubefacción facial que se repite en 2 ocasiones.

Ingresa para observación y realización de pruebas diag-
nósticassegún el protocolo de Episodio Aparentemente Letal
de nuestra Unidad. Se realiza Ecocardiografía donde se
visualiza un vaso colector ascendente con flujo venoso que
desemboca en vena imnominada sin obstrucción en el flujo,
de un calibre similar a la Aorta descendente y posterior a la
misma. Para completar estudio y descartar lesiones asocia-
das se realiza RMN cardiaca y Ecografía abdominal. Con el
resultado de ausencia de la porción hepática de la vena cava
inferior, y drenaje de la vena hemiácigos directamente a vena
imnominada, sin cardiopatía asociada, ni otras amlforma-
ciones. 

Las anomalías del desarrollo de la vena cava inferior son
raras menos del 1% de la población. Su incidencia de aso-
cia normalmente a cardiopatías congénitas y en ocasiones
a síndromes como la poliesplenia.

La interrupción de la vena cava inferior y la continua-
ción con una hemiacigos izquierda es una malformación
derivada de las venas subcardinales por alteración de su
desarrollo, en la etapa fetal entre al 6ª y 8ª semana de edad
gestacional. Cuando la vena subcardinal derecha no se anas-
tomosa con las sinusoides hepáticas, la sangre de la mitad
inferior del cuerpo retorna al corazón a través de la hemiá-
cigos izquierda y el troncobraquiocefálico izquierdo, mien-
tras que las venas hepáticas desembocan directamente a la
aurícula derecha.

Existe poca literatura sobre estas malformaciones. Se
consideran asintomáticas, y suelen ser hallazgos incidenta-
les. A pesar de ello se han reportado complicaciones qui-
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rúrgicas en pacientes no diagnosticados, y en trabajos recien-
tes se han asociado con un aumento de trombosis profun-
da de extremidades inferiores en la edad adulta. 

El diagnóstico ecográfico es dificultoso y la Resonan-
cia Magnética Nuclear es necesaria para realizar un diag-
nóstico exacto y descartar anomalías asociadas. 

A pesar de ser un hallazgo incidental y ser una malfor-
mación asintomática es importante su diagnóstico para evi-
tar morbilidad en edad adulta y en futuras procedimientos
quirúrgicos. 

12. ECTASIA PIELOCALICIAL PRENANTAL, ¿QUÉ SIG-
NIFICA? Fernández García-Abril C, Muro Tudelilla JM, Cen-
teno Malfaz F, Beltrán Pérez A I, Sánchez Mínguez A, Puen-
te Montes S. Hospital Universitario Rio Hortega Valladolid. 

Objetivos: Conocer el significado de una dilatación pie-
localicial prenatal en los recién nacidos ingresados en nues-
tra unidad por ese motivo.

Material y método: Estudio retrospectivo descriptivo
de los pacientes ingresados en nuestra unidad con el diag-
nóstico prenatal de dilatación pielocalicial (enero 2005- enero
2006).

Resultados: Ingresaron 8 pacientes, 3 mujeres (37.5%) y
5 varones (62.5%). Todos mayores de 35 semanas de edad
gestacional, diagnosticados todos en el 3º trimestre de emba-
razo salvo 2 en el 2º. (Tabla III).

Conclusiones:
1.- En la mayoría de los casos existe una buena correla-

ción entre la ecografía prenatal y postnatal.
2.- En nuestros casos todas las dilataciones postnatales

> 10 mm se acompañan de patología obstructiva.

3.- La presencia de una ectasia bilateral, aunque leve,
debe orientar hacia la existencia de patología renoureteral.

13. INTOXICACIÓN POR MONÓXIDO DE CARBONO
EN URGENCIAS PEDIÁTRICAS. Viadro Ubierna MT,
Palanca Arias D, Teja Barbero JL, Güemes Veguillas E, San-
tidrián Miguel JP. Hospitl Universitario Valdecilla de Santander

Introducción: El monóxido de carbono es un gas con
mayor afinidad que el oxígeno por la hemoglobina de la
sangre y cuando produce intoxicación es potencialmente
grave. Revisamos aspectos clínicos así como las indicacio-
nes de tratamiento hiperbárico.

Métodos: Se recogen datos de un episodio familiar de
intoxicación.

Resultados: Niña (8a), que acudió a urgencias tras des-
pertarse con cefalea y mareo. La hermana (15 m) aparecía
llorosa e irritable. La exploración física y la gasometría fue-
ron normales pero la HbCO en sangre (carboxihemoglobi-
na) era de 43 y 42.5%, respectivamente. La niña menor pre-
sentó lactato (80 mg/dl), GOT y CK elevados. Se sospechó
disfunción de la caldera de gas y se indicó oxígeno hiper-
bárico, con lo que la HbCO descendió a 3 y 1.5%. Al alta y
un mes más tarde permanecían asintomáticas. 

Conclusiones: Ni la clínica aguda (cefalea, pérdida de
conciencia, hipoperfusión tisular...) ni el síndrome neuroló-
gico tardío se correlacionan con la cifra de HbCO. El diag-
nóstico de la intoxicación se basa en determinar la HbCO
sanguínea, necesitando un alto indice de sospecha. La cáma-
ra hiperbárica reduce drásticamente la vida media de la
COHb y se propugna como eficaz para prevenir el síndro-
me neurológico tardío

178 VOL. 46 Nº 196, 2006

Posters

TABLA III.

Paciente Dilatación prenatal Dilatación postnata CUMS Diagnóstico final

1 <10 mm bilateral >15 mm bilateral RVU IV bilateral Válvulas uretra posterior 
2 >15 mm > 15 mm Normal Estenosis pielocalicial 
3 > 15 mm < 10 mm Normal Resolución
4 >15 mm > 15 mm Normal Estenosis pielocalicial
5 10-15 mm <10 mm Normal Estenosis pielocalicial
6 10-15 mm < 10 mm Normal Resolución
7 < 15 mm < 15 mm Normal Estenosis pielocalicial 
8 > 15 mm > 15 mm Normal Estenosis pielocalicial 
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14. PROMOCIÓN DEL CONTACTO ENTRE MADRES Y
GRUPOS DE APOYO A LA LACTANCIA MATERNA:
UNA PRIORIDAD HOSPITALARIA. Marrero Calvo MF,
Martín Sanz A, Rupérez Peña S, De Arriba Méndez S, Ruiz
Pérez M, Maillo del Castillo JM. Hospital Ntra. Sra. De Son-
soles. Ávila

En el año 2004, iniciamos en nuestro servicio de Pedia-
tría un camino para intentar convertirnos en Hospital Amigo
de los Niños, fomentando “los diez pasos hacia una feliz
lactancia natural” que engloba esta inicativa lanzada por la
OMS y UNICEF en 1991.

Hoy, 2 años después, queremos enfatizar sobre la impor-
tancia y las medidas que hemos adoptado en nuestro hos-
pital para conseguir el punto que consideramos más impor-
tante de esos diez pasos: Fomentar el establecimiento de
grupos de apoyo a la lactancia natural, y procurar que las
madres se pongan en contacto con ellos a su salida del hos-
pital.

15. ATRESIA ANAL ALTA Y BAJA, A PROPÓSITO DE
DOS CASOS. REVISIÓN DEL TEMA. Rupérez Peña SM,
Martín Sanz A, Marrero Calvo M, De Arribas Méndez S,
Maillo del Castillo JM. Hospital Ntra. Sra. De Sonsoles. Ávila

Introducción - Objetivos. Presentamos dos casos de atre-
sia anal, alta y baja diagnosticados en nuestro hospital en el
último mes. La incidencia de esta malformación recogida
por el ECEMC es de 2 casos por cada 10.000 recién nacidos.
En nuestro medio solo se había detectado un caso en los últi-
mos 30 años, cuando lo esperado sería un caso cada 6 años.
En el último mes se han producido dos casos de caracte-
rísticas radicalmente distintas.

Comentarios. El primer caso es un varón que presenta
una atresia anal baja con fístula ano-cutánea asociada.

El segundo caso es otro varón que presenta atresia anal
alta con fístula recto-uretral asociada.

Conclusiones. 
- Exploración física como punto de partida para la iden-

tificación de anomalías.
- Radiología simple de abdomen: prueba diagnóstica

para diferenciar la imperforación anal alta y baja.
- Pronóstico distinto de los dos casos extremos de la

misma malformación.
- Coincidencia en el tiempo de una malformación de inci-

dencia muy baja.
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