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Consideraciones sobre la pederastia: Un
punto de vista desde la Pediatria Social

Antonio Munoz Hoyos
Presidente de la SPAO

| diccionario de la lengua define al

pederasta como el hombre que

comete pederastia, y a ésta como el
abuso sexual cometido en nifios. Para
nosotros el abuso sexual es una forma de
maltrato infantil definida, desde el punto
de vista médico, como la participacién de
un nifio/a en actividades sexuales que no
puede comprender, para las cuales no estd
preparado por su desarrollo y a las que no
puede otorgar su consentimiento.

Si  atendemos a las noticias
aparecidas en los medios de comunicacion
en los ultimos tiempos, casi se podria
afirmar que pederastia es sindbnimo de cura
o sacerdote. De hecho, si utilizamos con el
buscador Google el término pederastia, el
100% de los resultados de la primera
pagina se refiere a casos exclusivamente
relacionados con la Iglesia Catélica. Todavia
mas, en un diario de difusion nacional
hemos llegado a leer una sentencia como
esta: "Confiar un hijo a los curas ha venido
a ser como poner el gallinero al cuidado de
una guarida de zorros".

Por otra parte y segun datos
publicados por; The National Child Abuse
and Neglect Data Systems el John Jay
College of Criminal Justice in New York City
y la National Review Board, los profesores
de escuelas publicas tienen una tasa de
abusos notablemente superior a la de los
clérigos. Aun mas; Phillip Jenkins, profesor
del Instituto Criminal de Pensilvania dice:
“el 99,8% de los curas catdlicos jamds han
cometido abusos sexuales. Es el mismo
porcentaje de otros colectivos como los

Editorial

protestantes, médicos, rabinos, maestros,
etc.”

En cambio, es sabido que en Gran
Bretafia existen 30.000 personas incluidas
en un registro de pederastas, mientras que
en Espafia, se estima que mdas de 30.000
personas practican anualmente el turismo
sexual con menores. A pesar de todos estas
evidencias, no hemos encontrado ninguna
noticia en la que se cuantifique a estos
pederastas que son detenidos en el
mundo, en base a su profesidn, su
ideologia politica, sus creencias religiosas,
su clase social o su signo del zodiaco,
excepcion hecha vy sistematica de los
mencionados religiosos.

Con esto no queremos justificar, ni
siquiera pasar por alto el grave asunto que
ha significado que durante la segunda
mitad del siglo XX la Iglesia Catdlica y los
medios de comunicaciéon callaron los
cientos de casos de pederastia cometidos
por ministros religiosos en diversas partes
del mundo (Irlanda, Estados Unidos,
Austria, Alemania, Italia, Bélgica, Espana...).
Pero si llamar la atencidn sobre un
complejo asunto en el que cada una de las
partes que se implican, toma partido,
instrumentalizando el problema de forma
interesada, olvidandose en sus inicios de lo
gue realmente importa: el nifio.

Un andlisis algo mas amplio de miras
e intereses, nos invita a contemplar el
problema con otras directrices, ya que en
el origen de esta lacra social se han de
considerar multiples factores, entre los
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cuales, vamos a describir algunas
consideraciones tomadas de la literatura:

1) Consideraciones histodricas: seria
muy esclarecedor conocer como se ha
concebido y tratado al nifio por parte del
adulto, a través de la historia y las distintas
culturas. Al lector interesado le
recomendamos leer la Historia de la
Infancia de Lloyd de Mause (1). Lla
pederastia ha sido una practica muy
habitual en todas las civilizaciones,
considerandose incluso un hecho “normal”.
En la antigua Grecia, no tenia el caracter
gue tiene entre nosotros, sino que incluso
era algo honorable, tanto por parte del
muchacho, como del adulto. Los griegos
consideraban normal que un hombre
adulto se sintiera atraido por un muchacho
tanto o mas que por una mujer. La relacién
incluia aspectos educativos y de formacion
del nifio que era una especie de pupilo,
guiado y aconsejado por el mentor vy
maestro. Acontecimientos que estan en
clara contradiccidn con nuestros principios
y estilo de vida actuales, a pesar de ello,
seguimos considerando a Grecia como la
cuna de la civilizacidn occidental.
Afortunadamente, es evidente que Ila
evolucion histérica de estas costumbres,
han modificado la concepcién de las
personas, el rol que desempefian y una
serie de principios y valores que sin duda
sitian al niflo en una posicidn mas
respetable y digna.

2) Consideraciones antropoldgicas y
sociales: Philippe Aries y Garcia Méndez
(2)(3), entre otros, han afirmado que “un
andlisis historico riguroso demuestra que la
historia de la infancia es la historia de su
control. Esta perspectiva parte del rechazo
de considerar a la infancia como una
categoria ontoldgica*, sosteniendo, por el
contrario, que la misma constituye el
resultado de un complejo proceso de
construccion social, cuyos origenes pueden
remontarse al siglo XVII”. Con este
pensamiento reinante, la muerte de un
nifio tenia escasa importancia social, era
facil de explicar las elevadas tasas de

mortalidad, la muerte de un nifo era un
hecho insignificante. El nifio tenia interés
social si lograba sobrevivir y pasaba a
incorporarse a la sociedad como adulto.

* Concepto ontoldgico o naturalista
es aquel cuya caracteristica fundamental es
inherente al ser, independiente del tiempo
y el espacio, es decir, seria inmutable. La
sola consideracion de que las personas
llegan a ser nifios y después salen de ésta
condicion permiten negar la existencia de
un concepto ontolégico o naturalista de
nifio.

La evolucion mds reciente del
concepto de nino lo vincula con la nocidn
de menor estableciendo asi una dicotomia
entre estos dos conceptos: 1) Por nifio, se
entiende todo aquel que cuenta con las
condiciones basicas de desarrollo (familia,
escuela y salud) y, 2) Por menor aquel que
no goza de ellas, y por ende se encuentra
en una “situacién irregular” que lo hace
potencialmente un delincuente. En ese
sentido, el menor se convierte en objeto de
cuidado y de proteccidon de las politicas
publicas. Apareciendo a finales del siglo
XVIII el internamiento como forma de
atender los problemas sociales, para cada
problema se utiliza una institucién cerrada
como; la cércel, el hospital psiquiatrico, el
hospicio y para los problemas de la
educacion la escuela.

En las primeras décadas del siglo XX,
en especial con la crisis de los afios treinta,
las condiciones sociales generan un
aumento de los nifios en situacion
irregular, al tiempo que aumenta Ia
preocupacién por desarrollar mecanismos
sociales que permitan controlarlos. Fue asi
como se desarrollaron, en el mundo
entero, los tribunales de menores para el
control de los nifios en situacién irregular,
en especial de los menores abandonados.
Para estas doctrinas, la categoria mas
importante fue la de menor en situacion
irregular; y de ahi, que se les conozca con
este nombre. En ellas el menor fue
concebido como objeto de tratamiento y
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no como sujeto de derechos. Estas
concepciones del nifio y del menor
perduraron por largo tiempo, en medio del
desarrollo de la doctrina de la “situacion
irregular”, hasta que se proclama Ia
concepcion del nifio como sujeto de
derechos. La superacion de la
consideracion del nifo como objeto de
tratamiento es el resultado de un largo
proceso que parte de la Declaracidon
Universal de los Derechos Humanos de
1948, que concibe a todos los seres
humanos — sin excluir a los nifios- como
personas, sigue con la Declaraciéon de los
Derechos del Niflo de 1959 y tiene su
maximo exponente en la Convencion
Internacional de los Derechos de Nifio en
1989, en la cual se les considera como
sujetos de plenos derechos.

En definitiva, con la aparicion del
concepto de niflo como nueva categoria,
surgen las primeras preocupaciones por su
situacion en el marco social.
Posteriormente se va ampliando a la
concepcidn como personas y después
como sujetos titulares de derechos
prevalentes. En la actualidad, la busqueda
se orienta al establecimiento de
mecanismos que permitan la eficacia plena
de todos sus derechos. Este proceso es
continuo, no termina, porque surgen
nuevas formas de concebir a la personay al
nifio, nuevos paradigmas de
comportamientos, se replantea la historia
como fuente de conocimiento, etc. Como
fruto de este dinamismo podemos citar la
interpretacién de la realidad social bajo la
perspectiva de género, el menor maduro,
el menor no acompafado, etc. y Ia
creacion de  nuevos derechos vy
mecanismos para hacerlos efectivos.

3) Consideraciones neurofisioldgicas:
para Soto E, (4) las teorias neurobioldgicas
sobre el origen de la pedofilia se centran
en: 1) Las que postulan un fallo en el
control ejecutivo del cerebro asociado a
una disfuncion de la corteza frontal y
desinhibicion conductual, como se sabe, la
corteza prefrontal juega un papel

fundamental en el control de nuestras
conductas y, sobre todo, en el andlisis de
las consecuencias de nuestros actos. 2) Las
que proponen que se trata de una
disfuncién en regiones temporales vy
limbicas con alteraciones en las regiones
cerebrales profundas implicadas en el
control de la conducta sexual. Las primeras
se sustentan en que los ofensores sexuales
tienen bajo rendimiento en pruebas de
control ejecutivo como las de asociacion
verbal, retraso de gratificaciones, la prueba
de ordenacién de cartas, etc. En contraste,
las teorias relacionadas con disfuncion
limbico-temporal se sustentan en la
frecuente asociacién entre epilepsia del
I6bulo temporal y parafilias, y entre
lesiones de dicho l6bulo e hipersexualidad,
como es el caso del sindrome de Kliver-
Bucy. Recientemente se han propuesto
hipétesis que incorporan ambos
componentes, tanto el frontal de control
ejecutivo con desinhibicidn conductual,
como el del control limbico y temporal que
perturba el impulso sexual (5). Desde el
punto de vista terapéutico es claro que,
independientemente de la intervencion
gue se realice, las preferencias sexuales de
los peddfilos no se van a modificar, de la
misma manera que no es posible, con
terapia, modificar las preferencias sexuales
de un heterosexual o de un homosexual.
Entonces, las intervenciones legales vy
terapéuticas deben tener claro este hecho.
Un peddfilo serad pedodfilo hasta el dia de su
muerte; esto no quiere decir que
necesariamente vaya a realizar actos
ofensivos contra nifios (es decir, cruzar la
frontera entre la pedofilia y la pederastia),
ya que ello claramente depende de la
oportunidad y del impulso sexual, y ambos
pueden intervenirse socialmente. En este
sentido, se suelen distinguir dos tipos de
pedofilia, una primaria o esencial,
arraigada en el sujeto, y otra (u otras)
secundaria, que apareceria motivada por
factores circunstanciales

4) Consideraciones finales: llegados
a este punto creemos que es pertinente y
procede retomar el concepto de salud
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definido por la Organizacién Mundial de la
Salud en su Constitucién de 1946, como el
estado de completo bienestar fisico,
mental, espiritual, emocional y social, y no
solamente la ausencia de afecciones o
enfermedades. La salud implica que todas
las necesidades fundamentales de las
personas estén cubiertas: afectivas,
sanitarias, nutricionales, sociales vy
culturales. Esta definicién es utdpica, pues
se estima que sélo entre el 10y el 25 % de
la poblacion mundial se encuentra
completamente sana. Una definicion mas
dindmica de salud es el logro del mas alto
nivel de bienestar fisico, mental, social y de
capacidad de funcionamiento que
permitan los factores sociales en los que
viven inmersos el individuo y Ia
colectividad.

En definitiva, a la luz de estas
consideraciones y bajo la Odptica de la
Pediatria Social, entendemos que la accién
del pediatra debe centrarse en: 1) Detectar
y denunciar los casos evidentes o
sospechosos de acuerdo a las directrices
marcadas por las autoridades politicas,
sanitarias y cientificas. 2) Invitar a todos los
sectores sociales para que se adopten
actitudes y medidas que permitan con
objetividad, conocer la magnitud del
problema y sus consecuencias. No
olvidemos que es admitido por todos que
la gran mayoria de los abusos sexuales
cometidos a menores, no son denunciados.
3) Estudiar y conocer las causas de este
problema, definiendo bien como participan
cada uno de los factores que intervienen
en su génesis. Para lo cual es esencial que
se conozcan las aportaciones de la
Psiquiatria 'y la Neurofisiologia. 4)
Promover el desarrollo de leyes de
proteccion a la infancia que sean eficaces,
inspiradas en la Declaracién de los
Derechos del Nifio. Con la finalidad de
evitar que el nifio siga siendo, una vez mas
y en nuestra época, una victima del
desafortunado comportamiento de los
adultos. 5) Participar en la creaciéon de
programas de atencidn y seguimiento que
sean disefiados por equipos

multidisciplinarios, que permitan atender
al nifo que ha sido objeto de abusos
sexuales, para mitigar o paliar las
consecuencias de estas acciones.
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Sobrepeso y obesidad como factores de riesgo
del estado de portador asintomatico de N.
meningitidis en una poblacidon pediatrica

J. Uberos, M. Molina-Oya, R. Rodriguez-Belmonte, A. Molina-Carballo, E.
Narbona-Ldpez, A. Mufioz-Hoyos

Servicio de Pediatria. Hospital Clinico San Cecilio de Granada.

(Articulo publicado originalmente en J. Uberos, A. Molina-Carballo, V. Fernandez-Puentes, R.
Rodriguez-Belmonte, and A. Munoz-Hoyos. Overweight and obesity as risk factors for the
asymptomatic carrier state of Neisseria meningitidis among a paediatric population. Eur.J.

Clin. Microbiol. Infect. Dis. 2010.29:333-334.)

Objetivo. ElI  presente  estudio
pretende analizar la relacion existente
entre el incremento del indice de masa
corporal en una poblacién pediatrica y la
prevalencia del estado de portador
asintomatico de N. meningitidis.

Métodos. Mediante la realizacion de
un frotis faringeo, analizamos el estado de
portador asintomatico de meningococo en
una comarca rural con 704 nifios de
edades comprendidas entre 0 a 14 afios. Se
analizan y registran los datos de peso y
talla del nifio para el calculo de su indice
de masa corporal. Se aplican los puntos de
corte de TJ Cole para el IMC y se agrupa a
la poblacion en normal, con sobrepeso y
obesa.

Resultados. De los 339 nifios
estudiados, obtenemos 20 portadores de N.
meningitidis, de los que 12 son nifios y 8
nifias; el riesgo de ser portador ligado al
sexo es de 0.81 (IC 95%: 0.32-2.02). El
24.5% (n=83) de la poblacién estudiada
tenia antecedente consumo de antibidticos
en los 2 meses anteriores. El riesgo de ser
portador de N. meningitidis ligado al
antecedente de haber consumido antibio-
ticos es de 1.35 (IC 95%: 0.5 — 3.6). Se

Originales

observa una tendencia estadisticamente
significativa a aumentar el riesgo de ser
portador con el aumento del IMC (z=2.03;
p=0.04), tras el ajuste por edad con la
ponderacién de Mantel-Haenszel esta
relacion aumenta (z=2.38; p=0.01).
Conclusiones. Los pacientes pedia-
tricos con aumento del IMC en rango de
obesidad muestran un riesgo tres veces
mayor de ser portadores de N. meningitidis
que los pacientes no obesos, con una
tendencia a incrementar este riesgo con el
aumento del indice de masa corporal.

INTRODUCCION

El ser humano es el Unico huésped
natural de N. meningitidis, su permanencia
en la nasofaringe es por lo general inferior
a 5-6 meses, este periodo de colonizacidn
durante el que habitualmente no se
produce enfermedad se denomina estado
de portador. La diferente duraciéon del
estado de portador en cada sujeto parece
estar relacionada con: a) las caracteristicas
genéticas del clon de N. meningitidis, b) la
respuesta inmunitaria local del huésped a
la cepa de N. meningitidis en cuestion, y c)
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las caracteristicas del microambiente de la
orofaringe (1). En funcion de la duracidn
del estado de portador se pueden
presentar casos de portadores transitorios,
intermitentes o crénicos.

La mayoria de los portadores
asintomaticos, lo son de bacterias no
serogrupables y no capsuladas, capaces de
inducir una respuesta inmunoldgica frente
a los componentes no capsulares de la
bacteria, que son compartidos tanto por
las formas capsuladas como no capsuladas
de la bacteria(2). Segun diversas fuentes
(1), en Europa hasta el 35% de los adultos
jovenes han sido portadores de N.
meningitidis en algun momento de su vida.
El porcentaje de portadores varia en las
diferentes edades y comunidades estu-
diadas, desde menos del 2% en nifios hasta
préximo al 15% en adolescentes (3). Segun
datos epidemiolégicos de uso comun
cuando el porcentaje de portadores de una
comunidad esta préximo al 20% existe
riesgo para el desarrollo de una epidemia
causada por el serogrupo de N.
meningitidis predominante.

Contrariamente al pensamiento tradicional
el portador asintomatico de N. meningitidis
es un transmisor mucho mas eficaz de la
bacteria que el sujeto enfermo (4). Por
tanto, siendo la colonizacion de la
orofaringe un requisito para el desarrollo la
bacteria, es su transmisibilidad y no su
virulencia la que asegura la supervivencia
de N. meningitidis en la orofaringe. Los
factores de riesgo relacionados con el
aislamiento de N. meningitidis en
orofaringe son el tabaquismo activo o
pasivo, varones, hacinamiento, uso de
antibidticos, convivencia con un sujeto
enfermo o el antecedente de infecciones
virales previas, que ademads pueden
aumentar el riesgo de enfermedad
diseminada. La dualidad en N. meningitidis
entre virulencia y transmisibilidad es aun
hoy objeto de debate e intervienen tanto
factores genéticos como reguladores
ambientales (5), donde la adhesion de la
bacteria, su virulencia o su transmisibilidad,

suponen una sofisticada sefializacién entre
proteinas reguladoras de la bacteria y su
reconocimiento o inactivacion por el
huésped.

En los Ultimos 15 afios se ha asistido
a un aumento progresivo en la prevalencia
de obesidad y sobrepeso, que en algunos
paises industrializados alcanza frecuencias
préximas al 30% de la poblacién infantil (6).
El sobrepeso, la obesidad y en general el
aumento de la adiposidad se han implicado
como factores favorecedores de |la
lipoperoxidacidn y la inflamacidn (7). Existe
cierto consenso en que las leptinas,
producidas principalmente por el tejido
adiposo, ejercen cierto papel proinflama-
torio, induciendo un aumento del estrés
oxidativo en células epiteliales (8). En
anteriores estudios (9), pudimos compro-
bar que el contenido en antioxidantes de la
sangre periférica disminuia significativa-
mente en portadores de N. meningitidis,
situacidon que de forma indirecta indicaria
un mayor consumo de moléculas antioxi-
dantes en portadores asintomaticos de N.
meningitidis. Diversos estudios (10;11), han
observado una relacion de causa-efecto
entre hiporrespuesta inmunoldgica y estrés
oxidativo, y han comprobado como las
situaciones de hiporrespuesta inmunolo-
gica se normalizaban con tratamientos
antioxidantes (12).

Dada la estrecha relacidon existente
entre la prevalencia de portadores en la
poblaciéon y el desarrollo de epidemias por
N. meningitidis, nos parece del mayor
interés conocer todos los posibles factores
de riesgo que pudieran influir sobre el
estado de portador. Los aspectos
nutricionales y somatométricos no han sido
tradicionalmente estudiados en este
sentido, pensamos que si el balance redox
del organismo puede relacionarse con el
estado de portador de N. meningitidis (13),
el estado nutricional del individuo debe
tener igualmente importancia. Diversos
autores (3;14), han descrito un aumento de
la prevalencia de portadores de N.
meningitidis durante la adolescencia,
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periodo donde ademas observamos una
alta prevalencia de sobrepeso y obesidad
(6;15). Con este punto de partida hemos
querido comprobar la contribuciéon del
sobrepeso y la obesidad sobre el riesgo del
estado portador de N. meningitidis en una
poblacién infantil.

MATERIAL Y METODO

El estudio se realiza sobre Ia
poblacién infantil de la Zona Bdasica de
Salud de Marquesado (Granada-Spain),
comarca rural de 6320 habitantes, que
agrupa 8 municipios con una poblacion
estimada de 704 niflos con edades
comprendidas entre 1 a 14 afos. Los
sujetos participantes se reclutaron tras
solicitud expresa del padre o tutor. Para
ello, se anuncid en los Tablones de los
Consultorios médicos de las localidades
dependientes del Centro de Salud, el inicio
del estudio, su fundamento, finalidad. El
Proyecto de investigacion fue aprobado
por el Comité local de investigacién, no
existiendo conflictos de interés en su
realizacién.

Seleccion de la muestra de estudio:
Como Unico requisito para su inclusién en
el estudio, el sujeto debia estar
asintomatico y no debia tomar tratamiento
antibidtico en el momento de la realizacion
del frotis faringeo. Se recogen los datos de
filiacion del paciente, antecedente de
consumo de antibidticos en los ultimos 2
meses, y se anota el peso y la talla actual
del participante. Se establecen como
puntos de corte para la definicion de
sobrepeso y obesidad los criterios de T.J.
Cole y cols. (16) para el indice de masa
corporal.

Para la identificacion de portadores
de N. meningitidis, se procede a la recogida
de frotis faringeo, con ayuda de un
depresor se pide al nifio que abra la boca y
con una torunda estéril en medio de
transporte  Stuart (Biomedics, Ltda.)
siguiendo un movimiento circular en la
hipofaringe se hace que contacte con

amigdalas, paladar blando vy faringe
posterior, procurando que la torunda no
toque los labios se retira de la cavidad oral
y se introduce en el medio de transporte
Stuart, que se mantiene a 379C hasta su
siembra en medio Mueller-Hinton-agar con
incubacién posterior a 372C durante 24
horas. Se identifican las colonias blanco-
grisaceas, a las que se les realiza una
tincion de Gram. A las colonias con tincién
de Gram negativa se les realiza un test de
oxidasa. Aquellas colonias con test de
oxidaxa positivo se siembran en medio de
Hugh-Leifson con glucosa, maltosa vy
lactosa al 10%, respectivamente. N.
meningitidis tiene capacidad de fermentar
glucosa, maltosa y no es fermentadora de
lactosa.

El andlisis estadistico consistio en un
analisis descriptivo de las variables y un
analisis estratificado de tendencias, calculo
del riesgo crudo y ponderado (Mantel-
Haneszel) con las macros !STCOR y ISCOR
para SPSS, Created 03.09.2005, Last revised
05.09.2006 (c) JM. Domenech, A. Bonillo;
Universidad Autéonoma de Barcelona
(MacrosSPSS@metodo.uab.es).

RESULTADOS

Se estudia una muestra poblacional
de 339 nifios con edades de 1 a 14 afos y
una edad media de 7.1 afios (DS:3.8). El
55% de los participantes eran nifios y el
45% nifias. Del total de la muestra, 32
(10.7 %) eran obesos y 35 (11.7%) tenian
sobrepeso segln los criterios de Cole y
cols., sin diferencias estadisticamente
significativas entre nifios y nifias, aunque
observandose un aumento lineal del
porcentaje de obesidad con la edad (Tabla
2). Analizando el estado de portador de N.
meningitidis obtenemos 20 portadores de
los que 12 son nifios y 8 nifas; el riesgo de
ser portador ligado al sexo es de 0.81 (IC
95%: 0.32-2.02).

El 24.5% (n=83) de la poblacion
estudiada tenia antecedente de consumo
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Tabla 1. Portadores de N. meningitidis por estratos de edad.

Edad (afios) Total
< 3 afos 3-7 afos > 7 afos < 3 afos
Port?dor Negativo  Recuento 61 98 160 319
meningococo
% de Edad . o o o
(afios) 89,7% 96,1% 94,7% 94,1%
Positivo Recuento 7 4 9 20
% de Edad . . o o
(afios) 10,3% 3,9% 5,3% 5,9%
Total Recuento 68 102 169 339
% de Edad ) , o o
(afios) 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

de antibidticos en los 2 meses anteriores a
la inclusién en el estudio; de ellos 6 eran
portadores de N. meningitidis. El riesgo de
ser portador de N. meningitidis ligado al
antecedente de haber consumido antibié-
ticos es de 1.35 (IC 95%: 0.5 — 3.6).

La Tabla 1, recoge los portadores de
N. meningitidis por estratos de edad. Se
observa que en la muestra menor de 3
afos, el 10.3% es portador de N. menin-
gitidis. En el estrato de 3 a 7 afios el 3.9%
es portador de N. meningitidis y en los
nifios mayores de 7 afios el 5.3% es
portador. Hemos calculado el riesgo de ser
portador de N. meningitidis por estrato de
edad y observamos que en los menores de
3 afios el riesgo de portador es del 11.5%
(IC95%: 4.7 a 22.2); en los nifios entre 3y 7
afios es del 4.1% (IC 95%: 1.1 a 10.1) y en
los mayores de 7 afios es del 5.6% (IC 95%:
2.6a10.4).

Valoramos la influencia del indice de
masa corporal (IMC) en los 3 estratos de
edad definidos anteriormente y en las
categorias de IMC normal, con sobrepeso y
obesos, segun los puntos de corte
definidos por TJ Cole y cols. (16). Tomamos
como categoria de referencia los sujetos
sin sobrepeso y realizamos un andlisis de
tendencias estratificado por edad, cuyos
resultados se reproducen en la Tabla 2.

Se observa una tendencia
estadisticamente significativa a aumentar
el riesgo de portador de N. meningitidis
con el aumento del IMC (z=2.03; p=0.04),
tras el ajuste por edad con la ponderacién
de Mantel-Haenszel esta relacion aumenta
(z=2.38; p=0.01). De la valoracion del riesgo
se puede deducir que el riesgo de ser
portador de N. meningitidis de los nifios
obesos es tres veces mayor que en los
nifios sin sobrepeso (IC 95%: 1.3-9.9).

DISCUSION

Los pacientes pediatricos con
aumento del IMC en rango de obesidad
muestran un riesgo tres veces mayor de ser
portadores de N. meningitidis que los
pacientes no obesos, con una tendencia a
incrementar el riesgo de ser portador con
el aumento del IMC. El sobrepeso, la
obesidad y en general el aumento de la
adiposidad se han implicado como factores
favorecedores de la lipoperoxidacion,
aumento del estrés oxidativo y la
inflamaciéon (7). Anteriores estudios (9),
permitieron demostrar una disminucion de
la capacidad antioxidante total del plasma
en nifios portadores de N. meningitidis,
estas observaciones nos han sugerido la
hipotesis de que los sujetos portadores de
N. meningitidis tienen un balance oxidativo
favorable a los prooxidantes con consumo
compensador de moléculas antioxidantes.
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Tabla 2. Andlisis del riesgo de portadores de N. meningitidis estratificado por edad e IMC en sus tres categorias
de normal, sobrepeso y obesos; se toma como categoria de referencia el IMC normal.

Edad Normal Sobrepeso Obeso TOTAL
< 3 afos
Portadores 6 1 7
No portadores 47 1 54
Test para tendencia z=0.75; p=0.45
3-7 afos
Portadores 0 4 4
No portadores 82 9 94
Test para tendencia z=5.03; p=0.0001
>7 aios
Portadores 6 0 9
No portadores 103 22 151
Test para tendencia z=0.52; p=0.60
Todas las edades
Portadores 12 5 20
No portadores 232 32 299
Riesgo crudo - 2.75
(0.5-5.4) (1.0-7.4)
Test para tendencia z=2.03; p=0.04
Riesgo ajustado Mantel- - 3.6
Haenszel (0.4-4.6) (1.3-9.9)

Test para tendencia corregido z=2.38; p=0.01

Esta situacidon parece repetirse en nifios
obesos, donde la peroxidacion del tejido
adiposo esta incrementada y el balance
redox se inclina en el sentido de los
prooxidantes (17).

La prevalencia de portadores de N.
meningitidis varia en las diferentes series,
desde un 0.9% en nifios griegos menores
de 12 afios (3), a un 1.5% en nifios daneses
(18) que muestran ademas una correlacion
positiva entre estado de portador de N.
meningitidis y St. pneumoniae. En nuestra
serie, observamos una prevalencia de 5.6%
de portadores de N. meningitidis, preva-
lencia similar a la comunicada por N.
Cardefiosa y cols. (19), quienes encuentran
qgue el 5.3% de los estudiantes de 0 a 14
afos de edad son portadores. A diferencia
de A. Dominguez y cols. (20) quienes
observan una prevalencia de portadores
del 0.2% en nifios menores de 3 afos, en
nuestra serie la prevalencia en menores de
3 ainos fue del 10.3%.

J. MacLennan y cols. (14), sugieren
que el aumento de la prevalencia de
portadores de N. meningitidis en
adolescentes se debe mas a la conducta y
habitos sociales de los sujetos que a la
edad de los mismos; asi el habito de fumar,
o el tabaquismo pasivo, la asistencia a
locales concurridos, el consumo de alcohol
y el nimero de personas besadas en la
ultima semana son actividades que se
relacionan estrechamente con el estado de
portador de N. meningitidis. Otros autores
(3), han comunicado un aumento de
frecuencia de portadores de N
meningitidis en varones; en nuestra mues-
tra, al igual que comunican MaclLennan y
cols., no observamos un aumento del
riesgo de estado de portador en nifios o
nifas.

El antecedente de consumo de
antibidticos es otro factor relacionado
habitualmente con el estado de portador
(14), nuestros resultados no muestran un
aumento de riesgo de ser portador de N.
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meningitidis ligado al consumo previo de
antibidticos, resultados similares son
obtenidos por Pavlopoulou y cols., (3).

La pertenencia a un bajo nivel
socioecondmico se ha relacionado también
con mayor prevalencia de portadores en
algunos estudios (3), aunque para otros
autores (14), este hallazgo se relacionaria
mas con el desarrollo de enfermedad
meningocécica que con el estado de
portador. En nuestra muestra no hemos
considerado el nivel socioeconémico del
participante, aunque todos ellos pertene-
cen a un entorno rural.

Caugant y cols.,, (1), revisan los
mecanismos que influyen en la perma-
nencia del estado de portador o el
desarrollo de enfermedad meningocdcica.
La permanencia del estado de portador
asintomatico supone el desarrollo por
parte de N. meningitidis de mecanismos
capaces de eludir la respuesta inmunitaria
local. En los portadores asintomdaticos se
han comunicado niveles de IgA en saliva
aumentados, con un aumento progresivo
de las concentraciones de IgA antimenin-
gocdcica con la edad del paciente (21).
Estos autores relacionan los niveles de IgA
con otro factor de riesgo conocido para el
estado de portador como es el habito de
fumar, observan que los niveles de IgA
antimeningocdcico son menores en la
saliva de no fumadores que en la saliva de
fumadores. Concluyendo que los niveles de
IgA en saliva parecen limitar la progresion
de la enfermedad meningocécica vy
favorecen en cierto sentido el estado de
portador asintomatico de N. meningitidis.

Las cepas de N. meningitidis aisladas
de portadores sanos son habitualmente no
capsuladas y no virulentas. La capsula de N.
meningitidis tiene un papel ambiguo en la
patogenia de la bacteria, su presencia es
dependiente de la posesidn o expresidn de
genes responsables de la biosintesis de la
capsula (22). Mediante diversos calculo
matemadticos CL Trotter y cols., (23)
consideran que a lo largo de la vida de un

sujeto sano se puede llegar a ser portador
de N. meningitidis tipo B en 4 ocasiones, de
otros meningococos en 7 ocasiones y hasta
en 6 ocasiones de N. lactdmica. El riesgo
de desarrollar enfermedad invasiva es
mayor en los primeros afios de vida y
durante los primeros contactos con N.
meningitidis. Se considera que los
repetidos contactos con N. meningitidis
durante los periodos de portador
estimulan el sistema inmunoldgico para el
desarrollo de algun tipo de proteccidn
frente a la enfermedad invasiva por N.
meningitidis. La incidencia de la enferme-
dad invasiva en los primeros tres meses de
vida es de 7.3/100000, muy inferior a la
incidencia de enfermedad a partir de los 3
meses de edad (20.6/100000) esta
diferencia probablemente se deba a la
influencia de la inmunidad pasiva transfe-
rida por la madre (23).

Diversas propiedades del huésped
como el porcentaje de grasa corporal o el
estado nutricional podrian: a) modificar
propiedades de la bacteria que intervienen
en su adhesion al epitelio, en la coloniza-
cion de mucosas y en su transmisibilidad o
virulencia; en este sentido, ensayos
realizados in vitro, mostraron que la
adiccion de antioxidantes al medio de
cultivo modificaban las propiedades
hidrofdbicas de la bacteria y en consecuen-
cia su adhesion a epitelios (24); y b)
modificar la respuesta inmunitaria local del
huésped, favoreciendo su permanencia en
la nasofaringe y el estado de portador.

Sobre la base de nuestros resultados
y la revision del estado actual del
conocimiento, podemos concluir que la
obesidad y los habitos nutricionales son
aspectos poco investigados en los estudios
de portadores de N. meningitidis. Creemos
que ademas de los factores de riesgo
cldsicamente implicados en la prevalencia
del estado de portador meningocdcico,
otros factores relacionados con la nutricidn
y hdbitos de vida del paciente, como es la
obesidad infanto-juvenil, deben conside-
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rarse como factores de riesgo en el estado
de portador meningocécico.
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Hijo de madre adicta a drogas

J. Uberos Fernandez
UGC. Pediatria. Hospital Clinico San Cecilio. Granada

RESUMEN

Al igual que ocurre en todas las
sociedades occidentales el abuso de
sustancias entre la poblacion juvenil
incluye alcohol, amfetaminas, extasis,
cocaina, heroina fundamentalmente. El
abuso de algunas de estas sustancias
ilicitas supone un mayor riesgo de
relaciones sexuales no protegidas y en
consecuencia de gestaciones no deseadas.
La influencia del consumo de drogas
durante el embarazo es un tema bastante
estudiado, que supone la exposicion del
feto a dichas sustancias, que pueden sufrir
problemas en su desarrollo fisico vy
neurologico. Consultando datos  del
Instituto  Nacional de  estadistica
observamos como entre las menores de 14
a 18 afios el 34.6% han consumido
cannabis en alguna ocasion y el 18% en
los ultimos 30 dias. el 2.5% ha consumido
éxtasis, el 2.7% alucindgenos, 2%
inhalables volatiles, 2.7% amfetaminas,
4.7% cocaina, 0.5% heroina. Si nos
atenemos al ultimo mes, el 0.2% de las
menores confiesa haber consumido
heroina, 1.6% cocaina y un 18% cannabis.

Algunas sustancias son potenciales
teratégenos para el feto, durante el
proceso de crecimiento del cerebro
inmaduro de los mamiferos, las cone-
xiones sinapticas pueden sufrir una
disrupcion al verse suprimida la actividad
neuronal anormalmente, en estos casos
esas células nerviosas pueden procesar
esta situacion como wuna sefal de
apoptosis interna. Este tipo de apoptosis
neuronal puede ser desencadenado por el
bloqueo transitorio de los receptores

Protocolos

glutamato-N-metil-d-aspartato (NMDA) o
la excesiva estimulacién de los receptores
de 4cido gamma-amino-butirico (GABA).
Entre las sustancias que actuarian de esta
forma, se pueden incluir el etanol y la
fenciclidina (polvo de angel). La
fenciclidina y la ketamina son potentes
inhibidores de la NMDA que pueden
inducir apoptosis en el cerebro en
desarrollo. Barbituricos y benzodiacepinas
son GABA miméticos que pueden
igualmente inducir apoptosis neuronal en
el cerebro en desarrollo. El etanol posee
tanto actividad inhibidora de la NMDA
como GABA mimética, por lo que sus
repercusiones durante la gestacidon son
doblemente intensas. Una sola into-
xicacion por etanol puede originar
apoptosis de millones de neuronas en un
cerebro en desarrollo, las regiones que
resultan con afectacién mas profunda son
el cortex parietal, cortex cingular y el
hipocampo.

El desarrollo de un sindrome de
abstinencia neonatal, unido a los aspectos
derivados de la malnutriciéon fetal-
neonatal se pueden considerar indicativos
de maltrato, en consecuencia debe
ponerse esta circunstancia en conoci-
miento de los Servicios sociales.

Los efectos de la exposicién
intrauterina a heroina o metadona
incluyen retraso del crecimiento, rendi-
miento neuroldgico y cognitivo. La expo-
sicion a cocaina se ha relacionado con
microcefalia, hipertonia y retraso del
desarrollo cognitivo. En consecuencia los
fetos y recién nacidos con antecedente de
exposicién intrauterina a drogas requieren
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un seguimiento e intervencién precoz, no
solo para tratar los sintomas, sino
también las secuelas a largo plazo. Pero
ademas, las repercusiones a corto y largo
plazo de la exposiciéon de la gestante a
sustancias ilicitas se incrementa al
asociarse con un estado nutricional defi-
ciente, condiciones higiénicas deficientes,
enfermedades infecciosas y violencia
doméstica.

Uno de los inconvenientes
principales en la deteccién de |Ia
exposicién de la gestante a sustancias es
gue las determinaciones en orina o sangre
son efectivas para exposiciones recientes
y habitualmente se omite el periodo
durante el que se ha producido el
consumo de sustancias. Algunos autores
(1), bhan desarrollado técnicas para
determinar sustancias en el pelo o el
meconio del recién nacido expuesto a
drogas durante la gestacion (2).

TIPOS DE DROGAS
Marihuana

Su principal agente activo o
cannabinoides es el delta-9-tetrahidro-
cannabinol (THC), que cruza la placenta en
el feto a término, pero no se conoce este
hecho durante otras etapas de Ia
gestacion; ademas se distribuye en la leche
materna. En el ser humano sus efectos son
dificiles de individualizar, debido a que su
uso se asocia a otras drogas; sin embargo,
no faltan comunicaciones que relacionan
su uso continuado con alteraciones
psicoticas y como desencadenante o gatillo
del trastorno esquizofrénico. También se
han notificado casos aislados de
malformaciones congénitas, en particular
gastrosquisis, en hijos de madres que
consumia marihuana. En lo referente a los
estudios que analizan sus efectos sobre la
duracion del embarazo, la calidad y la
duraciéon del parto, los resultados son
contradictorios.

El Ottawa Prenatal Prospective Study
(3) observé en el periodo neonatal un
incremento del temblor, respuestas
motoras exageradas, disminucién de Ia
respuesta visual y en algunos casos con un
sindrome de abstinencia leve. Sin embargo,
y aunque durante la edad preescolar no
observaron efectos resefables en el
neurodesarrollo, durante la edad escolar se
observd mayor hiperactividad y dificul-
tades para resolver problemas o activi-
dades que requieren integracidn visual o
atencion sostenida. La American Academy
of Pediatrics no autoriza su consumo como
sustancia de abuso en madres lactantes, se
ha podido comprobar que los cannabi-
noides se excretan en la leche materna y
son absorbidos por los lactantes ya que
algunos componentes poseen una semi-
vida de eliminacién muy prolongada.

Cocaina

Conocida también como coca, deriva
del Erythroxylon coca, constituye un
estimulante del sistema nervioso central
con facultades poderosamente adictivas.
Las formas de consumo: masticando las
hojas de coca, pasando por el sulfato de
coca o pasta base o basuko (contiene 50%
de sulfato de cocaina y otros alcaloides),
que se fuma dentro de los cigarrillos de
marihuana o tabaco, pasando por el
clorhidratro de cocaina, absorbido facil-
mente por las mucosas del organismo, que
para su consumo se aspira esnifado es la
preferentemente utilizada. También se
pueden utilizar la via IV o SC a través de la
disolucién del polvo en agua destilada o
bien fumar en forma de freebase, mezcla
de carbonato de sodio y clorhidrato de
cocaina conocida como crack, se absorbe
por via pulmonar produciendo rapida-
mente efectos muy intensos. Debido a su
bajo peso molecular y alta liposolubilidad,
permite el paso placentario por difusion
simple alcanzando concentraciones
elevadas en sangre y tejidos fetales, por lo
que puede ejercer su efecto vasocons-
trictor en diferentes territorios vasculares.
La cocaina se distribuye por la leche
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materna y se concentra en diversos tejidos
del feto, la presencia de los metabolitos en
el pelo del recién nacido se utiliza para
demostrar la exposicién intrauterina. Se
han descrito malformaciones fetales que
afectan a casi todos los sistemas
principalmente cardiovascular, genitou-
rinario, digestivo (gastrosquisis), osteo-
articular y craneal.

Las complicaciones obstétricas son
numerosas pero dependen fundamen-
talmente de la dosis administrada, la edad
gestacional y de la duracién de la expo-
sicién, se estima que la gestante expuesta
al consumo de ésta droga tiene 6 veces
mas probabilidades de presentar alguna
complicacidon obstétrica. Consumida du-
rante el periodo de lactancia, provoca
signos de intoxicacion en el recién nacido
especialmente diarrea, vémitos, irritabi-
lidad, convulsiones y temblores en el
lactante. Como la cocaina puede incre-
mentar el flujo sanguineo cerebral en el
neonato, se han reportado casos de infarto
cerebral y convulsiones en recién nacidos
cuyas madres fueron expuestas a ésta
droga antes del parto. No existen hasta el
momento suficientes evidencias que
relacionan su exposicién con la hemorragia
intraventricular del neonato.

Heroina

El hidrocloruro de diacetilmorfina es
una droga narcdtica altamente adictiva y
no solo es el opidceo de mas abuso en los
Estados Unidos sino que también es el de
accion mas rdpida. Se comercializa en
forma de polvo blanco o marrén, o como
una sustancia negra pegajosa conocida en
la calle como “goma” o “alquitran negro”
(black tar heroin).

Tipicamente su consumo se produce
por la via endovenosa, o en menor
frecuencia por via intramuscular o inha-
latoria (en forma de cigarrillos). En Estados
Unidos, el 50% de las mujeres que usaron
drogas ilicitas, pertenecian al grupo etario
en edad reproductiva (15 a 44 afios) y una

cuarta parte de éstas habian utilizado
heroina en alguna ocasién. En nuestro
medio, el 0.5% de las menores de 18 afios
confiesa haber consumido heroina en
alguna ocasién. La heroina cruza la
placenta rapidamente evidencidandose en
tejidos fetales a la hora de su adminis-
tracion.

Los riesgos asociados a su abuso
derivan de complicaciones como estrés
psicosocial y violencia de género. La
mayoria de los estudios coinciden en que la
frecuencia de anomalias congénitas no es
mayor en los recién nacidos de adictas
cuando lo comparan con madres no
adictas.

Entre las complicaciones obstétricas
se encuentran bajo peso al nacer, parto
prematuro, infecciones como HIV, hepatitis
B y C, sifilis, glomerulonefrosis, pielo-
nefritis, endocarditis, anemia, toxemia,
hemorragia del tercer trimestre, rotura
prematura de membranas o muerte fetal
anteparto.

Las complicaciones  neonatales,
incluyen sindrome de abstinencia neonatal,
complicaciones derivadas de la prema-
turidad, microcefalia, deficiencia en el
crecimiento postnatal, problemas neuro-
conductuales, mayor mortalidad neonatal
con mayor riesgo del sindrome de muerte
subita del lactante. El sindrome de
abstinencia neonatal se presenta entre el
40 al 80% en los recién nacidos de madres
dependientes de opiaceos, combina todos
los sintomas del sindrome de abstinencia
en adultos con insomnio, irritabilidad,
taquipnea, hiperactividad, gritos agudos
prolongados, hiperreflectividad, hipertonia,
hiperacusia, diarrea, sudoracién abun-
dante, coordinacion deficiente de Ia
succidn, pérdida o ausencia de aumento de
peso y, en los casos mds graves, crisis
epilépticas y muerte. El uso de ésta droga
en mujeres durante la lactancia, demostré
efectos no deseados sobre el lactante
como temblores, agitacién, vémitos vy
alimentacion deficiente.
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Amfetaminas

Constituyen un grupo drogas que
actuan como agentes simpaticomiméticos
utilizados como estimulante del sistema
nervioso central, anorexigeno y en el
tratamiento de la narcolepsia. Este grupo
lo forman la amfetamina, metamfetamina
(speed) y la dextroamfetamina. La metan-
fetamina cruza rapidamente la placenta y
se acumula en los tejidos fetales. Los
estudios sobre los efectos teratogénicos
son contradictorios. Se ha estimado que
las amfetaminas tienen una accidn
competitiva a nivel placentario, son
inhibidores competitivos de la noradre-
nalina, lo que explicaria algunos de los
efectos no deseados cono la restriccion del
crecimiento intrauterino.

Se ha descrito un sindrome de
abstinencia neonatal, que consistente en
irritabilidad, llanto agudo, movimientos
espasmaddicos repentinos, estornudos,
alteraciones en el suefio, entre otros. La
amfetamina se distribuye a Ila leche
materna y causa irritabilidad y alteraciones
en el patron de suefio en los lactantes
cuyas madres lo han consumido.

Extasis

La 3,4-metilendioximetanfetamina o
MDMA, estimulante del sistema nervioso
central. Se desconoce si cruza la placenta,
pero por su bajo peso molecular
(aproximadamente 179) y como otras
drogas del mismo grupo (amfetaminas)
que si la atraviesan rdpidamente, se
esperan efectos similares. Su consumo ha
sido asociado con malformaciones
congénitas, predominan las malforma-
ciones cardiacas (2,6%) y musculo-
esqueléticas, sobretodo pie equino varo
(3,8%).

DIAGNOSTICO

El diagndstico de sospecha de
exposiciéon a drogas intrautero debemos
realizarlo ante madres con historia
psicosocial materna que sugiera relacion
con la droga, gestantes sin controles
obstétricos, puérperas que desean
abandonar el hospital de forma inmediata
tras el parto, madres con signos de
adiccion (huellas de pinchazos, ...), madres
que reclaman medicacion de forma
frecuente y en grandes dosis.

Las consecuencias y repercusiones
clinicas de la adiccién materna a drogas
sobre el recién nacido van a depender del
tipo de droga implicada, su dosis y el
tiempo de la drogadiccién. Las manifes-
taciones clinicas derivadas de la exposicién
fetal a drogas se relacionan con una
situacion de estrés fetal con evacuacion
intrautero de meconio y riesgo de
aspiracion. Ademds de los estigmas
malformativos ya comentados el cuadro
clinico seta presidido por las manifes-
taciones de un sindrome de abstinencia
neonatal (4).

Sindrome de abstinencia neonatal.

Denominamos asi al uso conti-
nuado de sustancias adictivas por la
gestante, resultando en una habituacién
farmacoldégica en el feto que se ve
interrumpida en el momento del parto,
desarrollandose en el recién nacido un
sindrome de abstinencia neonatal.
Ademas, el uso de drogas durante la
gestacion puede resultar en el efecto
téxico directo sobre el feto o en un
efecto teratégeno. Su incidencia real
varia segun el estrato social que se
considere, sabemos que su incidencia es
mayor en nucleos urbanos y puede
oscilar entre un 3 a un 50% (5).

Las manifestaciones clinicas de la
abstinencia neonatal van a variar
dependiendo del tipo de sustancia
implicada, del metabolismo y excrecidn
de la droga y sus metabolitos. Si el
periodo de tiempo entre el uso materno
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de la sustancia y el parto es mayor de una
semana la incidencia de abstinencia
neonatal es baja. El inicio de Ia
sintomatologia puede ser precoz a las 3-
12 horas de vida en caso del etanol o
tardia tras 48-72 h. de vida para la
metadona (6).

Tabla 1. Manifestaciones clinicas del sindrome de
abstinencia neonatal.

Sustancia Signos Duracién

Hiperactividad, llanto,
Alcohol escasa succion, 18 meses
temblor, convulsiones

Irritabilidad, temblor,
hiperacusia, llanto,
. inestabilidad
Barbituricos . 4-6 meses
vasomotora, diarrea,
aumento del tono,

hiperfagia, vomitos.

Vémitos, bradicardia,

. 1-7 dias
taquipnea.

Cafeina
Hipotonia, hipotermia,

L. 2-8 meses
escasa succion

Diacepam
Irritabilidad, temblor,
aumento del tono
muscular, aumento del
reflejo de Moro,
convulsiones. Escasa
succioén, vomitos,
diarrea, deshidratacion.
Sudoracion, fiebre.

Opioides 6 meses

Con relativa frecuencia se
comunican  asociaciones de varias
sustancias, la mas comun opioides vy
cocaina, la cocaina disminuye |Ia
tolerancia que se genera al efecto
analgésico de la morfina. El desarrollo de
sindrome abstinencia tras administracidn
de naloxona es mas frecuente cuando el
consumo es mixto (opioides + cocaina)
gue cuando se consumen sélo opioides.

El riesgo de desarrollar sindrome
de abstinencia neonatal por exposicién
de la gestante a drogas es menor para
los nacidos con menos de 35 semanas
que para los nacidos a témino, este
hecho se ha relacionado con Ia
inmadurez del SNC del prematuro; sin

embargo, la valoracion de los signos de
abstinencia en el prematuro puede ser
mas laboriosa que en el recién nacido a
término.

Las consecuencias del consumo de
sustancias téxicas (y su frecuencia)
durante la gestacién se puede resumir
en:

e Alcohol (73.1 %): El abuso de
alcohol esta asociado con aborto
espontaneo durante el segundo trimestre
de gestacién o el desarrollo de un
sindrome  alcohdlico-fetal con las
manifestaciones habituales de retraso del
crecimiento intrauterino y postnatal,
retraso psicomotor y microcefalia.

e Tabaco (259 %): Fundamental-
mente se asocia con bajo peso al nacer y
prematuridad.

e Marihuana (17.2 %): Se ha descrito
bajo peso al nacer en relacidon con su
consumo durante la gestacion.

e Amfetaminas: Su consumo abusivo
durante la gestacién se ha asociado con
aborto espontdneo, microcefalia, bajo
peso al nacer, hemorragia intracraneal.

e Cocaina y derivados: Se ha descrito
un aumento de la incidencia de muerte
subita en hijos de madres expuestas
durante la gestacion.

e Opidceos: Puede originar ademas
del sindrome de deprivacion neonatal,
hiperbilirrubinemia. Se ha descrito
sindrome de abstinencia neonatal en el
42-68% de los hijos de consumidoras de
heroina y en el 85% de las consumidoras
de metadona. Las convulsiones han sido
comunicadas en el 7.8% de los hijos de
consumidoras de metadona y en 1.2% de
las consumidoras de heroina.

El diagndstico diferencial debe
realizarse fundamentalmente con trastor-
nos metabodlicos, en especial hipogluce-
mia e hipocalcemia.

La valoracion del sindrome de
abstinencia neonatal clasicamente se ha
realizado con el escore de Finnegan (7).
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Tabla 2. Puntuacién de Finnegan. hiperreflexia, irritabilidad, agitacioén,
convulsiones.
e Sintomas generales: Fiebre,

Alteraciones del Sistema Nervioso Central

diaforesis, llanto agudo, alteracién del

Llanto excesivamente agudo 2 suefio, pérdida de peso.

Llanto agudo continuo 3

Duerme < 1 hora después de toma 3 La duracién de los sintomas puede

Duerme < 2 horas después de toma 2 ser de 7 a 20 dias. Los hijos de madres a

Duerme < 3 horas después de toma 1 tratamiento con metadona pueden
. L padecer un sindrome de abstinencia

Temblores leves a la estimulacién 1 | d | ,

Temblores moderados a la estimulacion 2 prolongado -los sintomas aparecen poco

Temblores leves esponténeos 3 después del nacimiento, mejoran y luego

Temblores moderados espontaneos 4 recidivan a las 2-4 semanas-, o tardio -no

hay sintomatologia al nacimiento, pero se

Hipertonia muscular 2 desarrollan 2-3 semanas mas tarde-.

Excoriacion (especificar lugar) 1

Sacudidas mioclénicas 3 El diagndstico del sindrome de

Convulsiones generalizadas 5 deprivacién neonatal exige la utilizacidn

del score NAS (score de Finnegan
modificado). Una puntuacidon mayor de 8
en tres valoraciones consecutivas o

Alteraciones metabdlicas, vasomotoras, respiratorias

Fiebre de <38.4 1 ;
Fiebre de > 38.4 2 mayor de 12 en dos ocasiones. La
. valoracidén debe hacer cada 4 horas hasta
Bostezos (3-4 veces/intervalo) ! que el nifio se haya estabilizado.
Falta de ventilacion nasal 1
Estornudos (> 3-4 veces/intervalo) 1 El escore de Lipsitz (8), tiene como
Aleteo nasal 2 ventaja su sencillez, la obtencién de una
Frecuencia respiratoria >60/min 1 una puntuacién de mas de 4 es indicativo
Frecuencia respiratoria >60/min con tiraje 2 de sindrome de abstinencia neonatal.
Alteraciones gastrointestinales
Tabla 3. Escore de Lipsitz.
Succidn excesiva 1
Mala alimentacion 2 0 1 2 3
Temblor No Minimo Moderado Marcado
Regurgitacion 2 —
. . Irritabilidad No Ligera Moderada Marcada
Voémitos en proyectil 3
. Muy
Deposiciones desligadas 2 Reflejos Normal |Aumentados |, o ntados
Deposiciones acuosas 3 Explosivas, con |Explosivas,
Deposiciones |Normal frecuencia mas de 8 al
normal dia
Tono L
B . . muscular Normal Incrementado  |Rigidez
Los sintomas de abstinencia
neonatal se pueden agrupar en: E.r05|0nes en No Erit.ema en Erosiones en
piel rodillas y codos |piel
. . ., Frecuencia
e Digestivos: Succiéon aumentada o respiratoria |- 55-75 76-95
ineficaz, vOmitos, regurgitacion excesiva, Estornudos | .
diarrea, distensién abdominal. repetidos
e Cardiorrespiratorios: Taquicardia, Bostezos No .
taquipnea, cianosis, congestion nasal, repetidos
estornudo/bostezo. Vémitos No Si
e Sistema nervioso central: Fiebre No Si
Temblores, hipotonia, hipertonia,
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TRATAMIENTO
Asistencia durante el embarazo

Este protocolo es aplicable a
cualquier tipo de toxicomania en general,
se debe incidir en la concienciacién del
personal sanitario para asumir el problema,
considerando a la toxicbmana como una
persona con caracteristicas  propias.
Obviamente, se requiere un minimo de
cooperacion por parte de la paciente. Sera
fundamental la asiduidad en las consultas,
facilitar el acceso de la paciente al médico
y conseguir que la paciente adopte una
actitud de "vis a vis" hacia su embarazo. Se
debe intentar resolver o paliar los
problemas sociales encontrados por la
adicta. Este tipo de embarazos se
consideran como embarazo de alto riesgo y
en consecuencia, adoptar un calendario de
visitas frecuentes, que permita un perfecto
seguimiento de cualquier anomalia que
surja durante la gestacién. En la anamnesis,
deberemos ir averiguando tiempo de evo-
lucién, cantidades consumidas, anteriores
sindromes de abstinencia, uso conco-
mitante de otras drogas y farmacos. Se
intentard mejorar las condiciones de vida
de la paciente, con la ayuda de asistentes
sociales y se corregira la malnutricion si se
presentara. Se deben descartar o corregir
procesos infecciosos acompafantes:
Uretritis gonocdcica y/o sifilitica (frecuen-
tes falsos positivos), condilomas acumina-
dos, trichomonas y micosis vaginales.
Investigar HIV, HbsAg, Hepatitis C, etc. asi
como perfil hepatico; hacer
inmunoprofilaxis antitetdnica sistematica,
retinopatias; celulitis, abscesos, trombo-
flebitis. Tratar la anemia que con elevada
frecuencia ocurre en estas pacientes. Las
amenazas de parto prematuro, deberan ser
tratadas con el uso cauteloso de agentes
betamiméticos, por trastornos del ritmo
cardiaco, vigilar la aparicion de restriccion
del crecimiento intrauterino y malforma-
ciones congénitas, mediante ecografias
seriadas. Incluir a la paciente en un
programa de educacion maternal y un
programa de terapia de grupo del hospital.

Se hospitalizard a la paciente siempre que
surja una complicacién obstétrica, médica,
sobredosis; sindrome de abstinencia,
intentos de destoxicacién o ajuste del
tratamiento de mantenimiento. Se solici-
tard andlisis toxicoldogico en orina, con
determinaciones  seriadas. Se debe
considerar siempre el parto como de alto
riesgo obstétrico; por lo tanto deberd ser
asistido segun el protocolo establecido en
estos casos, es decir en una institucion
hospitalaria, bajo monitorizacion materno-
fetal biofisica, con apoyo psicoldgico
continuo y con las medidas especificas que
cada caso requiera. Se debe evitar el
sindrome de abstinencia durante el parto,
esta es una medida fundamental ya que a
los posibles riesgos del feto por el parto se
le une el sindrome de abstinencia materno-
fetal.

El puerperio se debe considerar una
etapa como fundamental para intentar la
deshabituacidn total de la paciente adicta
a la sustancia, motivada por la presencia de
su hijo y la responsabilidad que ha
contraido. La lactancia materna debe
favorecerse, sobre todo en los casos en
gue se ha conseguido la deshabituacion
durante el embarazo y se ha descartado
VIH, ya que influye muy favorablemente en
el intento de conseguir la deshabituacion
total. Tras el alta hospitalaria se debe
derivar a la paciente a centro de
drogodependencias para continuar o iniciar
los programas de terapia destinados a la
deshabituacidén y rehabilitacion (9).

Asistencia al recién nacido

La actuacién después del parto
incluye abrir hoja de puntaje neonatal del
S. de abstinencia (valoracidon cada 4 horas
durante 24 horas). Determinaciones
analiticas que deben incluir obligatoria-
mente: glucosa, calcio y magnesio.
Investigar la posibilidad de sepsis. El
manejo inicial del recién nacido con
sindrome de abstinencia neonatal incluye
soporte hidroelectrolitico y nutricional. El
incremento de la actividad del recién
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nacido puede hacer necesario un aporte
caldrico de 150-250 Kca/Kg. La decision de
iniciar tratamiento farmacoldgico se hard
en funcion del escore de valoracion que se
expone seguidamente. La existencia de un
sindrome de deprivacion en el recién
nacido debe considerarse como malos
tratos a la infancia, por lo que la
comunicaciéon a los Servicios sociales es
preceptiva.

Tabla 4. Aplicacion del escore de Finnegan en la
deprivacion por opioides.

Score NAS (Cada 4 horas)

NAS>8en3 Morfina: 0.5 mg/Kg/dia (vo)
valoraciones en 4 dosis.

Si persiste NAS>8 | Morfina: 0.7 mg/Kg/dia (vo)
en 4 dosis.

Si persiste NAS>8 | Morfina: 0.9 mg/Kg/dia (vo)
en 4 dosis.

Monitorizacion
cardiorespiratoria

Una vez se comprueba disminuyen las
puntuaciones en el score de forma
mantenida durante 48 h., puede reducirse
la dosis 0.1 ml (0.05 mg) por dosis cada 4
dias, dependiendo de los scores; |la
duracion habitual de los tratamientos con
morfina se estima en 1-2 meses. La
soluciéon de morfina debe tomarse después
de las comidas, si aparecen vomitos en los
10 minutos siguientes, debe volverse a dar
la dosis; si el vomito se produce después de
10 minutos, tomar media dosis.

Tabla 5. Aplicacion del escore de Finnegan en la
deprivacion por farmacos sustancias depresoras del
SNC, no opioides.

Score NAS (Cada 4 horas)
NAS>8en3 Fenobarbital: 15 mg/Kg de inicio,
valoraciones seguido de 6 mg/Kg/dia (vo) en 2

dosis.

Si persiste NAS > | Fenobarbital: 8 mg/Kg/dia (vo) en
8 2 dosis.
Si persiste NAS > | Fenobarbital: 10 mg/Kg/dia (vo)
8 en 2 dosis. Monitorizacion

cardiorespiratoria

Una vez se comprueba disminuyen
las puntuaciones en el score de forma

mantenida durante 48 h., puede reducirse
la dosis 2 mg por dosis cada 4 dias,
dependiendo de los escores. En el caso de
las  benzodiacepinas las dosis de
fenobarbital pueden reducirse mas
rapidamente. En los casos de abstinencia
neonatal por opioides en los que se
requiera mayor sedacion el fenobarbital es
el farmaco de eleccién segun se desprende
del ensayo realizado por Osborn y cols.
publicado en la base Cochrane en 2002
(10). El estudio publicado por Jackson L. y
cols. (11), sobre 75 recién nacidos con
sindrome de abstinencia  compara
fenobarbital y morfina oral y encuentra
mejores resultados con la morfina,
independientemente de cual sea la droga
utilizada por la gestante.

La clonidina es agonista alfa-2
adrenérgico que se ha utilizado en el
sindrome de abstinencia del adulto que ha
demostrado ser efectivo en el control de la
sintomatologia del sindrome de
abstinencia neonatal. Se utiliza una dosis
inicial de 0.5-1 mg/Kg, seguido de un
mantenimiento de 3-5 mg/Kg/dia divididos
en 4-6 dosis. La duracién media del
tratamiento es de 13 dias, frente al mes
que generalmente se requiere tratamiento
con fenobarbital.

La clorpromazina es util para el
control de los sintomas digestivos que
generalmente acompafian al sindrome de
abstinencia neonatal; sin embargo en el
metaanalisis de Osborn, su utilidad no fue
mayor que la del fenobarbital. La dosis
utilizada es de 0.5 mg/Kg cada 6 horas (vo,
IM).Debe tenerse en cuenta que la
presentacién comercial contiene cloruro
sédico (6 mg/ml) y la presentacién
parenteral alcohol bencilico.

De los diversos tratamientos
estudiados, no existen datos sobre
neurodesarrollo de estos recién nacidos,
serd este un aspecto a tener en cuenta en
futuros ensayos.
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Actualizacion en RCP pediatrica

I. Cubero Millan
UGC. Pediatria. Hospital Clinico San Cecilio. Granada

RESUMEN

La guia del afio 2005 para la Reanimacion
cardiopulmonar introdujo cambios sustanciales
en relacion a la guia hasta entonces vigente,
publicada en el afio 2000. Durante el presente
afo la European Resucitation Council ERC,
publica una actualizacién de la guia del afio
2005, que introduce pequefias modificaciones
en relacion a las modificaciones vigentes y que
en el caso de la RCP pediatrica son aln
menores. Con motivo de la revision y
modificacién de dichas normas, realizamos a
continuacién  un  resumen de  dichas
recomendaciones.

RCP BASICA

A los reanimadores sin conocimiento
alguno de RCP en pacientes pediatricos, y
que conocen la RCP del adulto, se les
recomienda usar la secuencia de actuacion
de adultos frente a no hacer nada. Sin
embargo, aquellos reanimadores no
especialistas que estan en contacto con
nifios (profesores, enfermeros de colegio,
socorristas,...) se recomienda que
aprendan la secuencia modificada de
adultos para nifios, dando 5 insuflaciones
previas, seguidas de un minuto de de RCP,
antes de solicitar ayuda. La secuencia que
deben seguir los profesionales sanitarios
es:

1. Asegurar la proteccion del
reanimador y del nifio.

2. Verificar respuesta del paciente,
preguntando suavemente si se encuentra
bien.

a) Si el nifio responde o se
mueve, se debe mantener en una
posicién que se pueda vigilar y que

Protocolos

no sufra mas dafio, evaluarlo
periédicamente y pedir ayuda si es
necesario.

b) Si el niflo no responde se
debe gritar pidiendo ayuda, vy
colocando cuidadosamente al nifio
en decubito supino, abrir la via aérea
mediante la maniobra frente-
mentdn. Si no es posible abrir la via
aérea con esta maniobra o se
sospecha lesién cervical, intentar la
apertura con la maniobra de tracciéon
mandibular.

3. Una vez abierta la via aérea hay
gue comprobar que el nifio respira, para
ello observar si el paciente realiza
movimientos toraco-abdominales, apro-
ximando la cara del reanimador para sentir
y escuchar sonidos respiratorios.

4. Si el nifio respira normalmente,
colocarlo en posicion de seguridad
comprobando regularmente que respira, y
solicitar ayuda.

5. Si el nifio respira anormalmente o
no respira hay que comprobar que no
existe ninguna obstruccion visible de la via
aérea. Una vez comprobado dar 5
ventilaciones de rescate, comprobando
mientras se dan cualquier tipo de
respuesta por parte del paciente:

Técnica de ventilacion en lactantes: abrir
la via aérea con la maniobra frente-menton
extendiendo el cuello en posiciéon neutra
respecto al tronco. El reanimador toma una
respiracion y cubre la boca y la nariz del
lactante con su boca, procurando un
sellado correcto (maniobra boca a boca-
nariz). Soplar suavemente durante 1-1,5
segundos comprobando que el tdrax se
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eleva. Comprobar igualmente que el pecho
desciende y sale el aire insuflado. Repetir
esta secuencia 5 veces.

Técnica de ventilacion en el nifo: abrir la
via aérea con la maniobra frente-menton.
Con el pulgar y el indice de la mano del
reanimador que esta colocada en la frente
del paciente se cierra la nariz del nifo,
pinzandola. El reanimador realiza una
insuflacion, cubriendo la boca del nifio
rodeandola con sus labios, manteniendo
un buen sellado. Comprobar igual que en el
lactante que el aire entra y sale
correctamente y repetir la secuencia 5
veces.

6. Observar signos de circulacion del
nifio. Comprobar la presencia de cualquier
signo de vitalidad, cualquier movimiento,
tos o respiracidn (no confundir con gasping
o respiraciones ineficaces). No utilizar mas
de 10 segundos en verificar pulso.

En lactantes tomar el pulso braquial,
gue se localiza en el lado interno del brazo,
poniendo un dedo en forma de gancho
sobre esta zona, con el brazo del nifio en
abduccion y rotacién externa. En nifios
mayores de 1 afo buscar el pulso
carotideo, que se localiza colocando dedo
indice y medio sobre la laringe vy
efectuando un barrido desde la linea media
hasta la carétida, oprimir suavemente con
la yema de los dedos. En ambos, lactantes
y nifios puede buscarse también el pulso
femoral (punto medio entre la espina iliaca
anterior y la sinfisis del pubis).

7. Si hay seguridad de que se han
detectado signos de circulacién en menos
de 10 segundos, continuar con las
ventilaciones de rescate hasta que el nifio
comience a respirar por si mismo y colocar
en postura de defensa reevaluandole
frecuentemente.

8. Si no se detectan signos vitales en
10 segundos o el pulso detectado es muy
débil (menos de 60 Ipm con pobre
perfusidn) comenzar compresiones tora-
cicas e iniciar coordinacion de ventilacion y
masaje cardiaco. Para iniciar el masaje se

debe localizar la mitad inferior del
esternén. Para evitar comprimir el
abdomen, se debe localizar la apdfisis
xifoides del esterndn, situada en el punto
medio del térax, donde se unen el borde
inferior de ambas arcadas costales,
comprimiendo el esternén un través de
dedo por encima de dicho punto. La fuerza
de compresion debe ser la suficiente para
deprimir el térax al menos un tercio de su
diametro  anteroposterior. Retirar la
presiéon y repetir la maniobra unas 100
veces por minuto. Tras efectuar 15
compresiones, abrir la via aérea y dar 2
ventilaciones eficaces. Continuar con una
relacion de compresiones y ventilaciones
de 15/2.

Técnica de masaje cardiaco en lactantes:
con un solo reanimador la compresidn se
realizara con dos dedos, el medio y el
anular, de forma perpendicular sobre el
esternén. Con 2 o mads reanimadores la
compresion se realiza con los dos pulgares
situados lado a lado sobre el tercio inferior
del esternén. El resto de la mano se
extiende rodeando el térax del lactante.

Técnica de masaje cardiaco en nifios:
situando verticalmente el cuerpo del
reanimador sobre el pecho del nifio y con
el brazo completamente vertical, se situa el
taldn de una mano encima de la mitad
inferior del esterndn, levantando los dedos
para no comprimir las costillas. En caso de
gue el tamafio del niflo sea grande o el
reanimador pequefio puede ser necesario
emplear las dos manos para comprimir el
térax, entrelazando y elevando los dedos
de las manos.

9. No interrumpir las maniobras de
reanimacion hasta que:

o E| paciente muestre signos de vida
(movimientos, apertura de ojos,
respiracion espontanea o pulso palpable
mayor de 60 Ipm).

e Llegue ayuda cualificada.
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Figura 1. Esquema de manejo de RCP bdsica.

éCuando pedir ayuda?

Es vital pedir ayuda lo mas
rapidamente posible:

- Cuando haya mas de un
reanimador, uno inicia la reanimacion
mientras el otro busca ayuda.

- Cuando solo hay un reanimador,
tras 1 minuto de RCP se solicitard ayuda. En
el lactante pequefio no es necesario
interrumpir la RCP para solicitar ayuda, ya
que apoyando al lactante sobre el
antebrazo se puede realizar el soporte vital
y efectuar el transporte al mismo tiempo.

- La Unica excepcion para no
realizar 1 minuto de RCP antes de pedir
ayuda, es que se haya producido el paro de
manera subita y presenciada. En este caso
se supone que el origen de la parada es
cardiaca y que el paciente necesitard
desfibrilacion. Por tanto hay que buscar
ayuda inmediatamente si el reanimador
esta solo.

RCP AVANZADA

El orden de intervenciones en el
paciente critico sigue la secuencia ABC:

- A: via aérea (incluye estabilizacidon
cervical en sospecha de trauma-
tismo).

- B: respiracion (del inglés
breathing).

- C:circulacién.

Los signos de paro cardiaco incluyen:
- Ausencia de respuesta a estimulos
dolorosos (coma).
- Apnea o respiracion ineficaz
(gasping).
- Ausencia de circulacién.
- Palidez o cianosis.

Diagnéstico de la parada cardio-
respiratoria

" Los signos directos e indirectos de fallo

respiratorio incluyen:
- Alteraciones en la frecuencia
respiratoria.
- Aumento del trabajo respiratorio, el
cual si se perpetia puede provocar
agotamiento o fallo de los mecanis-
mos compensatorios.
- Disminucién del volumen tidal
(hipoventilacion, respiracion super-
ficial).
- Hipoxemia identificada clinicamente
por cianosis y monitorizada mediante
pulsioximetria.
- Aumento de la frecuencia cardiaca
como mecanismo compensador.
- Bradicardia por agotamiento de los
mecanismos compensadores.
- Palidez.
- Alteracidn del nivel de conciencia

* Los signos directos e indirectos de fallo
cardiaco son:
- Aumento de la frecuencia cardiaca
(la presencia de bradicardia es un
signos de mal prondstico).
- Disminucion de la presién sanguinea.
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SOPORTE VITAL AVANZADO PEDIATRICO
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Figura 2. Tomado de la European Resucitation Council Guidelines for Resucitation 2010. Paediatric life

support
- Disminucion de la perfusion Manejo del Soporte Vital Avanzado
periférica (aumento del tiempo de
relleno capilar, disminucion de la El soporte vital avanzado consiste en
temperatura corporal, palidez o un conjunto de medidas diagndsticas y
aparicion de manchas en la piel). terapéuticas cuyo objetivo no es sodlo
- Ausencia o disminucién de los pulsos mantener el funcionamiento de Ia
periféricos. circulacion y de la respiraciéon (RCP basica)
- Disminucién o aumento del volumen sino restablecer su funcionamiento espon-
intravascular. taneo.
- Disminucién de la diuresis y Comienza con la confirmacién del
presencia de acidosis metabdlica. diagndstico de parada cardiorespiratoria:
- Disminucion del nivel de conciencia - Una vez comprobada la parada
secundariamente a disminucion del cardiorespiratoria iniciar inmedia-
flujo cerebral. tamente maniobras de RCP basica

- Oxigenar y ventilar con mascarilla
facial y bolsa autoinflable.
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- Ventilar con presion positiva y
concentraciones  de oxigeno
elevadas.

- Dar 5 ventilaciones de rescate.

- Continuar con masaje cardiaco
externo y ventilacién a presién
positiva con relacion 15/2.

- Evitar la fatiga del reanimador que
efectia el masaje cardiaco cam-
bidandolo con frecuencia

- Iniciar monitorizacién cardiaca con
el monitor desfibrilador analizan-
do el ritmo cardiaco y compro-
bando signos de circulacidn en un
tiempo no mayor de 10 segundos.

- Una vez analizado el ritmo
cardiaco por el desfibrilador, se
nos presentan dos situaciones:

1. Choque no indicado - Asistolia o
disociacion electromecdnica:
- Administrar adrenalina iv o io
(10mcg/kg) y repetir cada 3-5 minutos.
- Identificar y tratar si existe alguna
causa reversible:
* Hipoxia.
* Hipovolemia.
* Hipotermia.
* Hipo o hiperpotasemia.
* Neumotorax a tension.
*  Taponamiento cardiaco o
pulmonar.
* Téxicos y farmacos.
* Trombosis coronaria o pul-
monar.

2. Choque indicado — Fibrilacion ventricular
o taquicardia ventricular sin pulso

- Cargar el desfibrilador mientras
otro reanimador continua la resucitacion.

- Una vez cargado el desfibrilador,
parar las compresiones toracicas y
asegurar que todos los reanimadores estan
separados del paciente. Minimizar el
tiempo entre la parada de |las
compresiones y el choque.

- Desfibrilar en un primer choque a
4)/kg

- Reanudar RCP inmediatamente sin
comprobar pulso

- Tras 2 minutos de RCP comprobar
ritmo en el desfibrilador

- Comprobar ritmo y dar un
segundo choque a 4 J/Kg sin aun continua
en ritmo desfibrilable

- Reanudar la RCP otros 2 minutos
sin comprobar pulso

- Comprobar pulso de nuevo y dar
un tercer choque a 4 J/Kg si es necesario

- Administrar Adrenalina (10
mcg/kg) y amiodarona (5 mcg/kg) tras el
tercer choque, una vez a sido reanudada la
RCP.

- Administrar adrenalina cada ciclo
de 3-5 minutos

- Administrar una segunda dosis de
amiodarona (5mcg/kg) si tras el quinto
choque el paciente continua en ritmo
desfibrilable.

Durante este tiempo si el paciente se
mantiene en fibrilacién ventricular o
Taquicardia Ventricular sin pulso, de debe
alternar los choques a 4 J/kg con 2
minutos de RCP. Si aparecen signos vitales
comprobar en el monitor la presencia de
ritmo organizado, si existiera ritmo
organizado buscar pulso central vy
monitorizar respuesta hemodinamica del
paciente (presion arterial, pulso periférico,
tiempo de relleno capilar).

Identificar y tratar si existiera causa
reversible. Tener en cuenta que las causas
reversibles mas frecuentemente implicadas
en la PCR del paciente pediatrico son las
dos primeras Hs (Hipoxia e Hipovolemia).

Si  la desfibrilacion ha sido
satisfactoria, pero vuelve a aparecer FV o
TS sin pulso, reanudar RCP, administrar
dosis de amiodarona y desfibrilar de nuevo
a 4 J/kg. Iniciar perfusidon de amiodarona.
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Infeccion neonatal por estreptococo
agalactiae. Revision del protocolo de
actuacion

A. Hidalgo Calero
UGC. Pediatria. Hospital Clinico San Cecilio. Granada

RESUMEN

La incidencia de infeccion neonatal precoz
causada por Estreptococo del grupo B
(EGB) ha disminuido sustancialmente en
los Gltimos 20 afios como resultado del uso
de profilaxis antibiética intraparto. Sin
embargo, el EGB continla siendo Ila
principal causa de sepsis neonatal.

ENFERMEDAD POR EGB EN EL RECIEN
NACIDO

Podemos diferenciar dos tipos de
presentaciones clinicas en el recién nacido:
e Infeccién neonatal precoz: Durante
la primera semana de vida.
e Infeccidn neonatal tardia: Desde la
primera semana de vida hasta los
tres meses.

La incidencia de infeccion neonatal
precoz ha disminuido drasticamente en los
ultimos 20 afios, con unas cifras en torno a
0.34-0.37 casos por cada 1000 nacidos
vivos. Sin embargo, la incidencia de
infeccion neonatal tardia a permanecido
estable en los ultimos 20 afos (0.4 casos
por cada 1000 nacidos vivos)

La infeccidon neonatal precoz causada
por EGB es transmitida fundamentalmente
de forma vertical:

e El organismo asciende desde la
vagina al liquido amnidtico tras la
rotura de membranas.

Protocolos

e Durante el paso a través del canal
del parto.

e EIl EGB puede atravesar las
membranas intactas provocando
una infeccién intrauterina en el
feto.

La infeccidn neonatal tardia por EGB
no siempre se adquiere de la madre. La
colonizacion materna juega un papel
importante con aproximadamente el 50%
de los recién nacidos colonizados durante
el parto. Sin embargo también se ha
demostrado la transmisién nosocomial y la
transmisidn horizontal del EGB.

FACTORES DE RIESGO DE INFECCION
NEONATAL PRECOZ POR EGB

El principal factor de riesgo de la
infeccion neonatal precoz por EGB es la
colonizacién de la vagina materna por EGB.
Esta colonizacion por EGB durante el
embarazo puede ser transitoria,
intermitente o persistente. La colonizacion
es asintomatica. Se estima una tasa de
entre el 10-30% de mujeres embarazadas
colonizadas por EGB. En ausencia de
intervencién, aproximadamente el 1-2% de
recién nacidos de mujeres colonizadas
desarrollaran infeccidon neonatal precoz por
EGB.

Sin embargo, otros factores juegan
un papel importante en el desarrollo de
infeccion neonatal precoz, como son la
corioamnionitis materna, fiebre materna
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Figura 1. Evolucion de la incidencia de infecciones neonatales por S. agalactiae en los ultimos 20 arios.

intraparto y la
membranas.

rotura prematura de

Algunos estudios han identificado
ciertos procedimientos obstétricos como el
uso de dispositivos de monitorizacion fetal
intrauterina o realizar mas de de cinco
examenes vaginales durante el parto con
un aumento del riesgo de infeccidn
neonatal precoz.

El recién nacido prematuro, tiene
entre un 3 a un 30% mdas riesgo de

desarrollar infeccién neonatal precoz
comparando con el recién nacido a
término. Este mayor riesgo esta

relacionado con la menor transferencia de
anticuerpos maternos.

La infeccién neonatal precoz afecta
en mayor proporcién a nifios de raza negra
o hispana. Esto puede explicarse por unas
mayores tasas de colonizacién materna,
aunque esta diferencia persiste a pesar de
la implementaciéon de técnicas de
screening y de la antibioterapia profilactica
intraparto.

La edad materna menor de 20 afios
estd asociada a un incremento del riesgo
de infeccion neonatal precoz por EGB,
relacionada con niveles mas bajos de
anticuerpos anti-EGB en estas madres.

El desarrollo de wuna infeccién
neonatal precoz en un hijo anterior,
también relacionado con unos niveles
bajos de anticuerpos, es un factor de riesgo
para posteriores embarazos.

GUIA REVISADA DE LA CDC 2010

En la uUltima guia revisada de la CDC
para la prevencidn de la infeccién neonatal
precoz, publicada en noviembre de 2010 se
establecen las siguientes novedades:

. Ampliacién de las recomen-
daciones en las técnicas de laboratorio
para la identificacion de EGB.

° Aclaracidon del nuimero de
colonias necesarias para confirmar
deteccion de EGB en la orina de la
embarazada.

. Mejora de los algoritmos
de

intraparto en

screening y  quimioprofilaxis

mujeres con parto
pretérmino y rotura prematura de
membranas.

. Mejora en los regimenes
de profilaxis recomendada en mujeres
con alergia a la penicilina.

. Revision del algoritmo para
el manejo de R.N. con riesgo de

infeccidn neonatal precoz por EGB.
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I RECOMENDACIONES MICROBIOLO-
GICAS REVISADAS

El resultado del exudado vagino-
rectal caduca a las 5 semanas de su
extraccién. Si pasan mas de 5 semanas de
la obtencion de la muestra, debemos
repetir el cultivo.

Recogida de muestra:

= Exudado vagino-rectal.
= Almacenar a 49C antes del cultivo y
cultivar antes de las 24h tras su recogida.

Procesamiento de la muestra:

= Utilizar un medio enriquecido
selectivo (Ej: medio Granada o Todd-
Hewitt).

Antibiograma:

= Imprescindible para una correcta
antibioterapia en mujeres con alergia a la
penicilina. (Valorar resistencia a
clindamicina).

= Se debe avisar a los laboratorios de
que la muestra de orina procede de una
mujer embarazada.

=Se debe informar un urocultivo
positivo a EGB cuando encontramos una
concentacion >10% UFC/ml.

Se estd investigando en el desarrollo
de nuevas técnicas de identificacién del
EGB, como son los test de amplificacion de
acidos nucléicos (NAAT). Sin embargo, los
NAAT en muestras no enriquecidas, ha
demostrado una sensibilidad (62.5%-
98.5%) y especificidad (64.5%-99.6%) muy
variables comparadas con el Gold
Standard.

La sensibilidad de los NAAT para EGB
aumenta hasta un 92.5%-100%  si
establecemos un paso intermedio para
enriquecer la muestra, pero esto enlentece
mucho la obtencidn del resultado y no lo
hace factible como test rapido intraparto.

Esta técnica podria ser util en el caso
de una mujer con una gestacién a término
con EGB desconocido y sin otros factores

de riesgo.

11-. INDICACIONES PARA LA PROFILAXIS
ANTIBIOTICA INTRAPARTO

PROFILAXIS INDICADA

PROFILAXIS NO
INDICADA

- Hijo previo con
infeccién neonatal
precoz por EGB.
- Bacteriuria por EGB en
la gestacion actual.
- Screening + en la
gestacidn actual
- EGB desconocido y
alguna de las siguientes
situaciones:
= EG< 37 semanas.
= Rotura prematura
de membranas >
18h.
= Fiebre intraparto
(>382C)
= Test de
amplificacion de
acidos nucléicos
intraparto
positivo

- Colonizacién por EGB
en una gestacion
anterior.

- Bacteriuria por EGB en
una gestacién anterior.
- EGB negativo en la
gestacidn actual.

- Cesarea sin bolsa rota
ni inicio de trabajo del
parto.

I1l-. ALGORITMO PARA EL SCREENING DE
EGB Y USO DE PROFILAXIS EN AMENAZA
DE PARTO PRETERMINO

Se han diferenciado en la nueva
revision dos protocolos distintos. Uno para
el caso de la amenaza de parto pretérmino

y otro para |la

amenaza de parto

pretérmino con rotura prematura de

membranas.

Amenaza de parto
pretérmino
T

Obtener muestra para EGB y comenzar profilaxis

¢Elparto progresa?

Continuar profilaxis
hasta el parto

Parar profilaxis

Se obtiene resultado del
cultivo

Positivo | | Nodisponible

Profilaxis hasta el parto

Negativo

No profilaxis. Repetir cultivo si se
alcanzalasemana 35-37
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IV-. ALGORITMO PARA EL SCREENING DE
EGB Y USO DE PROFILAXIS EN AMENAZA
DE PARTO PRETERMINO CON ROTURA
PREMATURA DE MEMBRANAS

Obtenermuestra para EGBy empezar
antibioterapia
T
¢ Elparto progresa?

Continuar antibioterapia Antibioterapia standard 6
hastael parto antibioterapia durante 48h para profilaxis EGB

Se obtiene resultado del

Positivo Negativo

EGB
desconocido

No profilaxis. Repetir cultivo si se

Profilaxis hasta el parto ‘alcanza la semana 35-37

V-. PAUTAS ANTIBIOTICAS RECOMEN-
DADAS PARA LA PREVENCION DE
INFECCION NEONATAL PRECOZ POR EGB

¢Paciente alérgica
apenicilina?
it

Penicilina G, 5 millones Ul
(dosis nicial)y 2.5-3
millones Ul cada 4h hasta

el

Paciente con historia de alguno de los
siguientes eventos:
-Anafilaxia

) -Angioedema
Ampicilina 2g i.v dosis -Distrés respiratorio
inicialy 1g iv cada 4h _Urticaria
hasta el parto

Cefazolina, 2g iv dosis ¢Cepasensible a
inicial. Después 1g iv clindamicinay
cada 8h hastael parto eritromicina?

Clindamicina 900mg
iv cadagh hastael
parto

Vancomicina 1g iv cada
12hhastael parto

VI-. PREVENCION SECUNDARIA

Para detectar la infeccidn neonatal
precoz tan pronto como sea posible, se
debe establecer un algoritmo de
diagnéstico y tratamiento que incluya
todas las variables posibles:

1. RN con signos de sepsis:

e Evaluaciéon diagnéstica completa.
Incluye:

=  Hemocultivo.

= Hemograma y bioquimica.

= Rx de térax: Si signos de
distrés.

=  Puncidon lumbar: Si paciente
estable.

e |Iniciar antibioterapia.

2. RN sano y madre con sospecha de
corioamnionitis:

e Evaluacion diagndstica limitada:
=  Hemocultivo.
= Hemograma y bioquimica (6-

12h de vida).

3. RN sano sin sospecha de corioamnionitis
ni indicacidn de profilaxis frente a EGB:

e Cuidados habituales del RN.

4.RN sano de cualquier edad gestacional y
con profilaxis completa:

e Observacion 48h.
5. RN sano con profilaxis incompleta:
e SiRN >37 semanas y RPM < 18h:
=  Observacion 48h.
e SiRN<37 semanas o RPM > 18h:
= Hemograma, bioquimica vy

hemocultivo (6-12h de vida)
= Sinormal: Observacion 48h.

I signs of neonatal sepsis? Yes |

Antibiotic therapy™

Full diagnostic evaluation™

lNc

Limited evaluation

I Maternal choricamnionitis?§
Antiblotic therapyt

Yes |

lNc

Routine clinical carett

GBS prophylaxis indicated No I
for mother?=*
lYes

Ye

Mother received Intravenous —S>| Observation for =48 hourst+55 I

penicillin, ampicillin,
or cefazolin for =4 hours
before delivery?

lNc

e
=37 weeks and duration

L,I Observation for =48 hourst+14 I

of membrane rupture
=18 hours?

lNc

Yes
Either <37 weeks or duration  |———# Limited evaluation®
of membrane rupture Obs:

ervation for =48 hourst+

=18 hours?
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VII-. FUTURO EN LA PREVENCION DEL EGB

Aunque se han realizado muchos
progresos en la prevencidn de la infeccidon
neonatal precoz por EGB, todavia quedan
muchas cosas por hacer:

e Desarrollo de test rdpidos de

laboratorio para identificar
colonizaciéon por EGB. Estos test
deben reunir las siguientes

caracteristicas:

= Rapido y sencillo.
= Sensibilidad y especificidad
de >90%
= (Capaz de detectar
resistencias antibidticas.
e Desarrollo de una vacuna efectiva

frente al EGB. Con ello se pretende

conseguir:
=  Disminucion de diferencias
raciales.

= Disminucién tanto de
infeccion neonatal precoz

como tardia.
e Mas estudios sobre las medidas

preventivas contra la infeccién
neonatal tardia.

e Mas estudios de los efectos
secundarios de la utilizaciéon de
profilaxis antibidtica frente a EGB:

= Incremento de cepas
penicilin-resistentes.

= Aumento de la incidencia
de infeccidbn  neonatal
precoz producida por otros
gérmenes distintos  del
EGB.

Los esfuerzos de prevencion deben ir
encaminados a mantener y reducir aun
mas la incidencia de infeccion neonatal
precoz.

Las estrategias de prevencidn
disponibles contra EGB son muy efectivas

pero imperfectas. Incluso con una
implementacion ideal del screening
universal y de la profilaxis antibidtica
intraparto, algunos casos de infeccidn
siguen presentandose. Por tanto, los
clinicos debemos entender los factores de
riesgo de la infeccidn neonatal precoz por
EGB vy las limitaciones de las estrategias de
prevencion para detectar vy tratar
rdpidamente los casos que contindan
apareciendo y continuar investigando en la
mejora de protocolos y técnicas de
deteccion.
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Anotaciones subjetivas en la historia clinica.
Divergencias entre el Derecho y la Medicina
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Mufioz Hoyos

Unidad de Gestion Clinica de Pediatria. Hospital Clinico San Cecilio. Granada

RESUMEN

La ley 41/ 2002 , béasica reguladora de la
autonomia del paciente y de derechos y
obligaciones en materia de informacion y
documentacion clinica (LBAP), en su
articulo 18.3 pone un limite al derecho de
acceso a su historial clinico por parte del
paciente, en la reserva por los profe-
sionales de sus anotaciones subjetivas. La
problematica se plantea al no definir la ley
qué son dichas anotaciones. Incluso en las
distintas Comunidades Auténomas, se
definen de forma diferente. Las opiniones
son muy divergentes segin las fuentes
consultadas, en general favorables por los
profesionales sanitarios; y desfavorables
por los profesionales del Derecho.
Hacemos un repaso de los diferentes
conceptos  existentes, discutimos las
opiniones a favor y en contra; y finalmente
hacemos una propuesta que intenta
integrar la Medicina y el Derecho, si
realizamos por ambas partes un esfuerzo
riguroso de reflexion, probablemente las
posiciones no sean tan dispares.

INTRODUCCION

La ley 41/ 2002 (LBAP), ha supuesto
un logro vy avance fundamental en el
reconocimiento legal de la autonomia de
los pacientes. En su articulo 18 regula el
derecho de acceso a la historia clinica: “el
paciente tiene el derecho de acceso, con
las reservas sefialadas en el apartado 3 de
este articulo, a la documentacion de la
historia clinica y a obtener copia de los

Humanidades

datos que figuran en ella. Los centros
sanitarios regularan el procedimiento que
garantice la observancia de estos
derechos”. “... el derecho de acceso del
paciente a la documentacion de la historia
clinica no puede ejercitarse en perjuicio del
derecho de terceras personas a |la
confidencialidad de los datos que constan
en ella recogidos en interés terapéutico del
paciente, ni en perjuicio del derecho de los
profesionales participantes en su
elaboracion, los cuales pueden oponer al
derecho de acceso la reserva de sus
anotaciones subjetivas”

El problema se plantea a la hora de
definir el concepto de anotaciones
subjetivas, no existe una definicién precisa,
variando segun las distintas Comunidades
Auténomas, e incluso la doctrina vy
jurisprudencia, por lo que se trata de un
problema no resuelto, que puede plantear
(y de hecho lo estd haciendo), dificultades
a la hora de reclamaciones, la ley no aclara
qué son, ni su significado. Se le considera
por algunos juristas como un concepto
juridico indeterminado (abierto).

En el articulo se van a exponer:

1. Los diferentes conceptos e
interpretaciones existentes (juristas,
doctrina, CA..).

2. Los argumentos a favor.

3. Los argumentos en contra.

4. La discusién de esos argumentos.

5. Propuesta o conclusién final.
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CONCEPTO
a) Doctrina. Diversas definiciones.

Actitud o comportamiento del
paciente, o de sus reacciones. Ciertas
impresiones personales sobre el enfermo,
su entorno vy juicios iniciales sobre
posibilidades diagndsticas. Impresiones
personales del médico no contrastadas de
forma objetiva, basadas en su exclusiva
percepcién... ninguna de ellas las define de
manera clara.

b) Comunidades Auténomas.

“Impresiones de los profesionales
sanitarios, basadas en la exclusiva
percepcién de aquéllos, y que en todo
caso, carecen de trascendencia para el
conocimiento veraz y actualizado del
estado de salud del paciente, sin que
puedan tener la consideracion de un
diagnédstico (Extremadura)”.

“Valoraciones personales susten-
tadas o no en los datos clinicos de que se
disponga en ese momento, que no
formando parte de la historia clinica actual,
puedan influir en el diagnéstico y futuro
tratamiento médico una vez constatadas”.

“El  personal sanitario deberd
abstenerse de incluir  expresiones,
comentarios o datos que no tengan
relacion con la asistencia sanitaria del
paciente o que carezcan de valor sanitario
(Galicia Dec. 29/ 2009)".

“Se consideran anotaciones
subjetivas  Unicamente aquellas que
puedan encuadrarse en alguno de los
siguientes apartados:

e Valoraciones sobre hipdtesis
diagndsticas no demostradas,
sospechas acerca de incum-
plimientos terapéutico, sospe-
chas de tratamientos no

declarados, sospechas de

habitos no reconocidos,

sospecha de haber sido victima
de malos trato, compor-

tamientos insdlitos; los

profesionales sanitarios deberan
abstenerse de realizar
anotaciones que carezcan de
interés para el manejo de los
problemas de salud por el
mismo u otro profesional.
(Castilla La mancha circular
1/2009)”

¢) Jurisprudencia.

“Hipdtesis, impresiones plasmadas
en papel que no se corresponden
estrictamente al contenido de la historia
(TSJ Canarias S 48904)".

“Impresiones personales sobre el
paciente o su entorno social, actitud,
comportamiento o  reacciones  del
paciente( STS) Madrid 2006/162708)”.

“No cabe realizar una invocacién
genérica a dicho concepto para no entregar
un documento” (Agencia  Espafiola
Protecciéon de Datos)”.

OPINIONES CONTRARIAS

Ni en la Ley General Sanidad, ni en el
reglamento que la desarrolla, hace
referencia a la reserva de las anotaciones
subjetivas, se reconoce el derecho “ a la
comunicacion o entrega de un ejemplar de
su historia clinica “ sin establecer ninguna
limitacion.

En muchos casos se justifica su
existencia, aduciendo que son anotaciones
personales, sin que tampoco, exista una
definicion precisa y exacta de éste
concepto.

La doctrina general de LBAP Y LOPD
exige que cualquier limitaciéon de acceso
tenga caracter excepcional y que haya de
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estar justificada por una finalidad legitima,
especifica y determinada.

En ningln caso constituyen una
violacidn al derecho de intimidad de los
profesionales.

Constituyen un privilegio injus-
tificado e innecesario.

En el Convenio del Consejo de
Europa sobre los derechos del hombre y la
biomedicina, se recoge que “toda persona
tendrda derecho a conocer toda
informacidn obtenida respecto a su salud”

La declaracidn sobre los derechos de
los pacientes de la OMS, recoge la
limitacion de acceso a la documentacion
clinica de datos referentes a terceras
personas, pero no nombra a las
anotaciones subjetivas.

OPINIONES A FAVOR

Conservaciéon de la calidad de la
historia, si el médico tiene que atender a la
hora de confeccionarla, en otros criterios
distintos a los propiamente asistenciales,
disminuira la calidad. El personal sanitario
posee una formacién comun, mientras que
el paciente desconoce el lenguaje médico.

Evitar la indefensién del profesional,
se dejaria al paciente el medio de prueba
de una posible responsabilidad del médico
o del centro, lo que iria contra el derecho
constitucional de todos los ciudadanos a no
declararse culpable.

Proteccion de los mejores intereses
del paciente, ya que el desconocimiento
del lenguaje médico le puede inducir a
conclusiones erréneas que le pueden
perjudicar.

Propiedad intelectual del médico,
que al realizar la historia, no solamente
estd recogiendo unos determinados datos,

sino que ademds estd realizando una
creacion cientifica o intelectual.

Conservacion de la intimidad del
médico.

Cumplimento de la obligacién de
garantizar el secreto profesional

Evitar posibles dafios graves al
paciente.

Estado de necesidad terapéutico.
DISCUSION

Iniciamos este apartado con otra
cuestion no resuelta, la de a quién
corresponderia suprimir las anotaciones
subjetivas.

La agencia Espafiola de proteccion
de datos, ha resuelto que la informacion
contenida en las hojas de evolucidn,
forman parte de la documentacidon minima
gue ha de conformar una historia clinica
por lo que no puede considerarse como
anotaciones subjetivas, pero también dice
gue en caso de que en la documentacion
aparezcan anotaciones subjetivas se
entregard la documentacion sin que
aparezcan en ella tales observaciones.

Son dos afirmaciones aparente-
mente contradictorias, que podrian entrar
en conflicto si se retiran las hojas de
evolucién al entregar la historia al
paciente (donde suelen estar recogidas las
anotaciones subjetivas).

Teniendo en cuenta otra resolucion
de la AEP, donde dice que el derecho de
acceso, es para toda la documentacidn
salvo que se haya procedido a la oposicidn
por el médico a la entrega de sus
anotaciones subjetivas (en el caso concreto
se examiné la historia, y al no detectarse
ninguna  oposicién  por parte del
profesional, se dictamind su entrega
completa).
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La ley tampoco deja resuelto de una
forma clara, a quién corresponderia su
eliminacion y teniendo en cuenta que la
existencia o no, de un espacio reservado
para dichas anotaciones , dentro de Ia
historia es una cuestion que es
competencia de la unidad de
documentaciéon y no del médico, nuestra
recomendacién a los profesionales es que
delimitaran y anotaran de una forma clara
y precisa lo que consideran como
anotacién subjetiva, pues aunque no
estemos obligados a ello a priori, siempre
serd mas facil a posteriori defenderlo si
queda reflejado por escrito.

Estamos de acuerdo cuando se
argumenta la resistencia, que con cierta
frecuencia presentan las instituciones
sanitarias y los profesionales a entregar al
paciente su historial completo como una
actitud protectora, paternalista... en la que
muchos de nosotros hemos sido formados
(al menos parcialmente).

Es indiscutible que se ha producido
un notable cambio (pensamos que
favorable), en el principio de autonomia
personal e intimidad en lo referente a
nuestro propio cuerpo (autonomia que si
estaba reconocida en otros ambitos,
politica, religiosa, conciencia...). La
autonomia del paciente ha pasado a ser un
derecho fundamental, con un gran
protagonismo de la proteccién de sus
datos, para lo que son necesarios el
derecho a consentir y el derecho a saber,
gue a su vez necesitan para ser eficaces del
derecho a ser y a estar informado. Se ha
pasado de un sujeto paciente a un sujeto
agente, de wuna posicion de cierta
preponderancia de los derechos del
profesional a una posicion, donde lo que
prima son los derechos del paciente y los
deberes del profesional.

Este cambio juridico tiene su
expresion en la LBAP, y en la mas general
LOPD, junto a varias sentencias del TC, a
partir de las cuales adquiere un gran
protagonismo la proteccién de los datos

personales, constituyendo un nuevo
derecho fundamental, disponiéndose del
poder de control sobre ellos traducido en
necesidad de consentimiento para su uso y
recogida, derecho a saber y ser informado
sobre su uso, el derecho a acceder,
rectificar y cancelarlos.

Si en las anotaciones subjetivas
existieran datos intimos o personales de
los profesionales sanitarios, cuya presencia
se considere necesaria, esos datos estarian
ya protegidos en el mismo art. 18.3. “ el
derecho de acceso no puede ejercerse en
perjuicio del derecho de confidencialidad
de terceras personas” légicamente en esas
terceras personas estarian incluidas
también los profesionales sanitarios.

Cuando se alega en su defensa, la
necesidad de evitar posibles danos graves
al paciente,

“El estado de necesidad terapéutica”
permite cumplir esta finalidad propia de la
historia clinica (Art. 5.4 15.2 y 16.1), y
permite que cualquier informacién que
pueda generar dafio grave en el paciente
se mantengan reservadas, para lo que no
se necesita invocar a la reserva de las
anotaciones subjetivas. “el derecho a la
informacién sanitaria de los pacientes
puede limitarse por la existencia acreditada
de un estado de necesidad terapéutica. Se
entenderd por necesidad terapéutica la
facultad del médico para actuar
profesionalmente sin informar antes al
paciente, cuando por razones objetivas el
conocimiento de su propia situacion pueda
perjudicar su salud de manera grave.
Llegado este caso, el médico dejara
constancia razonada de las circunstancias
en la historia clinica y comunicard su
decisién a las personas vinculadas al
paciente por razones familiares o de
hecho”.

Cuando se justifican por la falta de
capacidad del paciente para ejercer el
derecho de acceso, ademas de |Ia
posibilidad de poder establecer un criterio
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arbitrario por parte del profesional,
tampoco parece un razonamiento légico,
pues incluso en el caso de que existiera una
verdadera incapacidad legal, no estd
impedido el derecho de acceso (que se
suele realizar en estos casos por el
representante legal o tutor).

El argumento de Ila posible
indefensién del facultativo, que al entregar
la historia se podria estar vulnerando el
derecho constitucional a no declarar sobre
si mismo, a no declararse culpable y a la
presuncién de inocencia; independien-
temente de que no parece tener gran
soporte juridico, tampoco lo compartimos
como facultativos. Pensamos que una
buena historia clinica, no sélo no nos
perjudica ante una posible reclamacion,
sino todo lo contrario, puede ser nuestra
mejor defensa, siempre que esté realizada
con rigor y cumpliendo su objetivo
principal, que es el de facilitar la asistencia
sanitaria, dejando constancia de todos
aquellos datos que, bajo criterio médico,
permitan el conocimiento veraz y
actualizado del estado de salud (como la
propia LAP, se encarga de recoger).
Ademas cuando se solicita una historia no
necesariamente se esta pensando en poner
una demanda, puede ser para solicitar una
segunda opinién, para conocer mejor
nuestro proceso...

La teoria de la historia como
propiedad intelectual del médico, que no
se limita a una simple recogida de datos,
sino que los analiza y sintetiza, trans-
formandolos en una creacidon cientifica,
goza de muy pocos defensores.

La idea de una mejor proteccién de
los intereses del paciente, es sin ninguna
duda paternalista (por dar un calificativo
amable), pues somos nosotros los que
tenemos qué decidir cudles son esos
intereses, incluidos los referentes a nuestra
propia salud.

En todos los argumentados
discutidos hasta ahora, nos hemos

posicionado frente a las ideas favorables a
las anotaciones subjetivas por parte del
médico. Es cierto que los razonamientos a
su favor nos parecen poco sdlidos. No
compartimos tampoco, posiciones
frecuentes en la literatura (principalmente
en profesionales del derecho), que en
nuestra opinién son muy tedricas vy
radicales, como cuando se concluye qué
no deben existir, que son un privilegio para
el profesional propio de otros tiempos,
son contrarias a la autonomia del paciente,
constituyen un derecho inexistente,
injustificado e innecesario... argumentos
que se utilizan sin ninguna traduccion
practica o ejemplos.

No parece, que si se anota en una
historia, por ejemplo, qué tenemos la
sospecha que el paciente no esta siguiendo
el tratamiento prescrito, se esté violando
un derecho fundamental del mismo, y si
puede ser importante para decidir la
actitud a seguir (tanto diagndstica, como
terapeutica), es una informacién con valor
sanitario que evidentemente es sélo una
apreciacidon personal o subjetiva, que en
este caso y en otros similares pensamos es
justificada y oportuna.

Concluimos con los casos en que
pensamos son ajustadas a la ley (sin animo
de ser excluyentes), y qué condiciones o
requisitos deber reunir.

CONCLUSIONES

1. No existen trabajos que
estudien el tipo de anotaciones subjetivas
en las historias clinicas, por lo que nos
movemos en el terreno de la discusién
tedrica, nuestra primera conclusién es que
seria deseable, argumentar sobre ejemplos
concretos, sobre lo que se encuentra en la
realidad, lo que sin duda enriqueceria el
debate, y nos permitiria pasar de la teoria a
la realidad.

2. Como recoge la exposicién de
motivos de la LAP, los derechos de los
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pacientes deben constituir el eje basico de
las relaciones clinico asistenciales.

3. La existencia de anotaciones
subjetivas por parte de los profesionales,
no es opuesta a esta concepciéon donde el
eje central sean los derechos del paciente,
de hecho estan recogidas en la misma ley.

4, Independientemente del
procedimiento que tengan establecido los
centros sanitarios (que en muchos de ellos
no existe), recomendamos a los
profesionales que siempre que entiendan
gue una anotaciéon sea subjetiva, asi lo
dejen reflejado en la historia.

5. Dejar constancia razonada, de
dicha anotacion.

6. No realizar ningin tipo de
anotacién que no guarde relaciéon ( o
pueda hacerlo), con el problema de salud
que tenga el paciente.

7. No realizar una invocacidn
genérica a dicho concepto para no entregar
un determinado documento de la historia.

8. Partiendo de estas premisas,
pensamos que son anotaciones subjetivas:

e Sospechas de incumplimientos
terapéuticos

e Sospechas de tratamientos no
declarados

e Sospechas de habitos no
reconocidos

e Sospecha de malos tratos

e sospecha de qué los sintomas
referidos sean inciertos o
exagerados

e Resumen, o indicaciones que
puedan facilitar a otro
facultativo la lectura de la
historia (cuando la misma es
compleja), y necesite acudir a

ella en un momento

determinado (ej: facultativo de
guardia, que no conoce, ni tiene
porqué hacerlo a todos los
pacientes).
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