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Presentacion

En estos momentos de cambios sociales las situaciones que se presentan en la
consulta cotidiana del profesional de pediatria requieren conocimientos y habilidades
muy amplios.

La continua aparicion de nuevos datos y experiencias en otros ambitos obliga a
reflexionar cada cierto tiempo sobre la evidencia de nuestra actuacion con el fin de
utilizar las herramientas y pautas que muestren una mayor eficiencia para la
resolucion de los problemas. En estas Jornadas se trataran los siguientes temas.

Alimentacion durante el primer afio de vida

e Deteccion del riesgo cardiovascular

e Despistaje de los trastornos visuales en nifios pequefios (0-4 afios)
e Deteccion de las alteraciones de aprendizaje y desarrollo.

e Exploracion de las alteraciones ortopédicas.

Los temas escogidos son de una gran prevalencia en algunos casos, pero en los que
esta no es muy alta los beneficios de una pronta deteccidn son tan superiores que
hacen que se justifique su busqueda precoz..

En esta ocasion y dada la problematica existente en los Ultimos afios para hallar
sustituciones se ha decidido cambiar la Jornada por una organizacion en dos dias, en
horario vespertino, de manera que la mayoria de profesionales podria acudir en su
tiempo de ocio, lo que demuestra motivo el interés mostrado en su propia formacion.

Deseamos que el programa sea de interés de los asistentes ya que ha sido
preparado con ilusién y entusiasmo.

Comité Organizador
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Deteccidon de riesgo cardiovascular en Pediatria

Dr. Pablo Sanjurjo y Dra. Elena Alustiza

En los dltimos afios se ha hecho cada vez mas evidente que la ateroesclerosis es
una enfermedad degenerativa de las arterias que, si bien se padece en la edad
adulta, tiene el inicio de las lesiones durante la infancia. La constatacion de que la
placa ateroesclerética puede comenzar a desarrollarse desde los primeros afios de la
vida y que la evolucion de las lesiones va en gran manera a depender, no solamente
de factores genéticos, sino también de factores ambientales y fundamentalmente del
tipo de dieta, ha llevado a un consenso internacional sobre la necesidad de actuar
preventivamente desde la edad pediatrica.

Estudios realizados hace ya tres décadas por Strong y McGill(1) mostraron que las
estrias grasas en la pared arterial pueden ya iniciarse a partir del tercer afio de vida.
Un estudio multicéntrico realizado en una poblacion general de adolescentes y
adultos jévenes norteamericanos mostraron estas lesiones iniciales en el 100% de
las aortas y en el 50% de las coronarias derechas(2). Aportaciones recientes de
nuevo de Mc Gill y Strong(3) y de Berenson y cols.(4) demuestran una clara relacion
entre el numero de factores de riesgo aterogénico (hipercolesterolemia/
hipertrigliceridemia, hipertension, indice de masa corporal y tabaquismo) y la
presencia y cuantia de lesiones aterogénicas arteriales de tipo evolucionado (placas
fibrosas). Estudios realizados en Finlandia evidenciaron, que en una poblacion de
riesgo de padecer enfermedad cardiovascular, un 30% de nifios ya habian
desarrollado placas fibrosas hacia los 15 afios de vida(5). La conclusion de estos
estudios anatomopatoldgicos es que alrededor de los 15 afios las lesiones
ateroesclerdticas en la poblacion general son lo suficientemente relevantes como
para recomendarse una intervencion preventiva antes de esta edad.

Los estudios epidemioldgicos centrados en la evolucion de la ingesta del ser humano
a lo largo de los tiempos pretenden establecer una clara relacion entre cambios
bruscos del tipo de alimentacion, establecimiento de un fenotipo ahorrador
condicionado por los periodos de hambruna y la epidemia de enfermedad
cardiovascular acaecida en los paises industrializados (6)

La NCEP (National Cholesterol Education Program) ha establecido pautas de
actuacion preventiva basadas fundamentalmente en la historia familiar y en los
niveles plasmaticos de colesterol(7). Sin embargo, un programa preventivo deberia
también considerar otros factores de riesgo cardiovascular. Hoy dia esta establecido
gue la ateroesclerosis es una enfermedad multifactorial y poligénica determinada por
la interaccion de factores genéticos (herencia, dislipemias hereditarias, hipertension,
diabetes mellitus) y ambientales (dieta, tabaco, sal, obesidad, sedentarismo). El
analisis conjunto de todos estos factores deberia permitir la seleccion de individuos
con riesgo de desarrollar ateroesclerosis, en los cuales deberian extremarse las
medidas preventivas segun la gradacion de dicho riesgo.

Recientemente la American Heart Association (AHA) (8) ha publicado una guia de
recomendaciones dietéticas para la época pediatrica respecto a prevencion de la
enfermedad cardiovascular. A diferencia de recomendaciones previas se tienen en
cuenta otros factores fisiopatoldgicos diferentes a la hipoétesis lipidica abarcando
todo el estilo de vida en su conjunto y haciendo mas hincapié en lo que
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especialmente ahora preocupa: la obesidad y la génesis de una resistencia periférica
a la insulina en la época pediatrica (9)

Factores genéticos de riesgo aterogénico

Este tema ha sido revisado también por Garcia Fuentes y cols(10). Entre los
condicionantes genéticos debemos considerar los siguientes:

Condicionantes genéticos de los niveles lipidicos

La concentracion plasméatica de colesterol y de su fraccibn LDL no depende
Unicamente de la cantidad ingerida en la dieta sino también del metabolismo
intermediario de las lipoproteinas, que estd a su vez determinado por la accion de
multiples proteinas codificadas genéticamente (enzimas, apoproteinas o proteinas
integrantes de las lipoparticulas, proteinas transportadoras y receptores celulares).
Algunos defectos genéticos son evidentes, ya que dan origen a las bien conocidas
dislipemias hereditarias: hiperquilomicronemia o dislipemia tipo | (déficit del enzima
lipoprotein-lipasa) y hipercolesterolemia familiar o dislipemia tipo Il (déficit de
receptores para las particulas LDL). Alteraciones de las apoproteinas también
pueden dar origen a una dislipemia ya que actian como cofactores o inhibidores
enzimaticos, determinando asi la afinidad de las lipoparticulas por sus receptores
celulares. Por ejemplo, mutaciones que afectan al gen de la apoproteina Cll pueden
causar una dislipemia tipo I, mientras que mutaciones para el gen de la apoB pueden
dar origen a una dislipemia tipo 1l (11).

Dentro de los condicionantes genéticos han tomado especial relevancia los estudios
basados en el caracter polimérfico de los genes. Los polimorfismos son alteraciones
genéticas que ocurren en la poblacién general con mucha mayor frecuencia que las
mutaciones (mas del 1% de la poblacién) y que condicionan variaciones en la
cantidad o funcion de la proteina determinada por dicho gen. Hasta la fecha se han
identificado catorce apoproteinas diferentes determinadas por genes de los cuales al
menos ocho tienen un caracter polimérfico(12). Uno de los polimorfismos mejor
conocidos se refiere al gen que codifica la apoproteina E. Se ha demostrado que la
afinidad de las lipoparticulas ricas en triglicéridos (remanentes de quilomicrones y
remanentes de VLDL) para sus respectivos receptores depende de la distribucion de
las diferentes isoformas de apolipoproteina E. En general, las lipoparticulas con la
isoforma E4 tienen un aclaramiento acelerado mientras que las lipoparticulas con la
isoforma E2 tienen una escasa capacidad de unirse a los receptores. La variante mas
frecuente, E3, tiene una afinidad intermedia El predominio de la isoforma E2
condiciona un aumento de los triglicéridos circulantes y una disminucion del
contenido intrahepatrico de triglicéridos y colesterol, lo que inicia una retrorregulaciéon
positiva para los receptores celulares al LDL y el consiguiente aumento del
aclaramiento de las particulas LDL. Por lo tanto, individuos con la forma alélica E2
presentan niveles de colesterol plasmatico inferiores a los de individuos con la forma
alélica E4. Diversos estudios han relacionado la frecuencia de la forma alélica E4 en
la poblacion con los niveles de LDL-colesterol y la incidencia de enfermedad
cardiovascular. Polimorfismos de los genes que afectan a los genes de la apoClll o
de la apoAl tienen también importancia. En general, una hipo-apoAl aumenta el
riesgo cardiovascular al disminuir los niveles de HDL. Una revision reciente de la
influencia de los polimorfismos en la respuesta del colesterol al tipo de dieta grasa
involucra también los genes de Apo AlV, Lipoprotein-Lipasa, Proteina Transportadora
de Esteres de Colesterol (CETP), y Lecitina-Colesterol-Acyl-Transferasa (LCAT).
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También ha tomado interés el estudio de la lipoproteina (a) o Lp (a). Esta lipoproteina
esta constituida por la asociacion entre LDL y apo(a)(10). Mientras que en la LDL, la
Unica proteina existente es la apo B-100, la Lp (a) contiene tanta apo B-100 como
apo (a). El gen de la apo(a) se localiza en 6q, adyacente al gen del plasmindgeno,
con el que parece tener un origen ancestral comun. Se han descrito mas de 6
polimorfismos o alelos de la apo(a), que condicionan variaciones de su peso
molecular y de sus concentraciones plasmaticas, que en mas del 90% dependen de
factores genéticos(13). Se ha establecido que concentraciones plasmaticas de Lp (a)
superiores a 30 mg/dl estdn claramente relacionadas con un mayor riesgo de
enfermedad cardiovascular y que este riesgo es independiente de la concentracion
de LDL(14, 15, 16). Dada la analogia de determinadas regiones de la apo(a) con
secuencias del plasmindgeno, es posible que ambas particulas compitan por los
lugares de unién del activador del plasminégeno.

Condicionantes genéticos de otros factores de riesgo aterogénico

Se han descrito diversos factores genéticos de riesgo cardiovascular independientes
del metabolismo lipidico(17). Estos corresponden a una alteracion puntual del gen
gue codifica el angiotensinégeno o a una delecion en el gen que codifica el enzima
convertidor de la angiotensina. Ambos polimorfismos parecen asociarse no
solamente a un mayor riesgo de hipertension arterial y esclerosis intersticial renal
sino también a un riesgo aumentado de coronariopatia isquémica.

Uno de los condicionantes genéticos que ha adquirido recientemente relevancia se
refiere a variaciones de la concentracién plasmatica de homocisteina(18). Los niveles
elevados de homocisteina en tejidos y fluidos biolégicos, debidos a un déficit de
cistationina-b-sintetasa (CBS), causan accidentes vasculares precoces en pacientes
homocistinaricos(19). Posteriormente un meta-analisis demostré que elevaciones
moderadas de homocisteina constituian un factor de riesgo cardiovascular
independiente en poblacion sana. La homocistinuria puede también deberse a
defectos del metabolismo del folato y de la cobalamina, causados fundamentalmente
por un déficit de 5,10-metiltetrahidrofolatoreductasa (MTHFR)(17).

Dieta y riesgo aterogénico

Los elementos nutricionales que implican un riesgo aumentado de desarrollo de
ateroesclerosis son fundamentalmente: una ingesta aumentada de colesterol, grasa
oxidada, grasa saturada, grasa isomeérica tipo trans, azucares tipo sacarosa y sal y
un consumo disminuido de antioxidantes y fibra soluble( 20). No solamente debe
prestarse atencion al consumo total de grasa que, en principio, no debe sobrepasar
un 35% del total calorico de la dieta, sino que también tiene gran importancia el tipo
especifico de grasa ingerida.

Ingesta de colesterol

El colesterol es un alcohol de alto peso molecular con un caracteristico nucleo ciclico
gue se encuentra de manera natural Unicamente en alimentos de origen animal,
sobre todo visceras y yema de huevo, aunque las carnes rojas, piel de aves, leche
entera y quesos también constituyen una importante fuente dietética del mismo. El
efecto principal del colesterol dietético consiste en un aumento de los niveles de LDL-
colesterol. Se sabe que las cifras de colesterol plasmatico solo estan en parte
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condicionadas genéticamente y que pueden elevarse a partir de una mayor ingesta
del mismo que, en principio, no deberia exceder la cifra total de 300 mg/dia en
adultos o 100 mg/1000 kcal en nifios (21,22). De hecho, en los ultimos afios se ha
asistido a un aumento progresivo de las cifras de colesterolemia en los nifios
espafoles(23) en concomitancia con una pérdida de la dieta mediterranea e
incorporacion de la llamada dieta occidentalizada (24). Una cifra de colesterol total en
plasma superior a 200 mg/dl y de colesterol-LDL superior a 110 mg/dl es aceptada
universalmente como cifras a partir de las cuales debe considerase seriamente que
existe un riego aumentado de enfermedad cardiovascular desde la edad
pediatrica(25).

Ingesta de diferentes tipos de grasa

La grasa total de la dieta est4 constituida por acidos grasos saturados (AGS),
poliinsaturados (AGP) y mononoinsaturados (AGM). Los AGS ejercen un marcado
efecto hipercolesterolemiante, probablemente al interferir con el aclaramiento de
colesterol-LDL en sus receptores especificos y al aumentar la sintesis de
apolipoproteina B transportadora de lipoproteinas. No todos los acidos grasos
saturados ejercen el mismo efecto hipercolesterolemiante siendo mas manifiesto el
ejercido por los &cidos palmitico, miristico y laurico que el ejercido por el &acido
estedrico. Recientemente se ha reportado que los niveles plasmaticos de acido
palmitoleico (16:1n-7) tienen clara relacion con la adiposidad abdominal en la infancia
(26)

En principio, lo grasa saturada no debe sobrepasar el 10% del total de calorias
ingeridas en la poblacion general y el 7,5% en la de riesgo. La evolucion de la ingesta
de grasa saturada en nuestro pais ha sido reportada por Serra-Majem y Aranceta
(27) y su relacioén con el indice de masa corporal por Moreno, Sarria y cols (28)

Existen dos tipos de AGP en la dieta, correspondientes a las series w-6 y w-3. El
principal AGP de la serie w-6 es el acido linoleico, que se halla en alimentos
vegetales, sobre todo en aceites germinales. El principal AGP de la serie w-3 es el
acido linolénico, que se encuentra principalmente en el aceite de soja y en pescados;
dos importantes AGP w-3 son el &cido eicosapentanoico (EPA) y el &cido
docosahexanoico (DHA), que derivan del acido linolénico pero que se encuentran
también en pescados, principalmente de tipo azul. El acido linoleico es capaz de
disminuir la concentracion de colesterol total y de sus fracciones, pero también se
transforma en &cido araquidénico que, a su vez, por accién de la ciclooxigenasa
forma tromboxano A-2, un potente vasoconstrictor y agregante plaquetario que
favorece la trombogénesis y la enfermedad cardiovascular. El acido linolénico
también disminuye el colesterol total y sus fracciones pero, a diferencia de lo que
ocurre con el &acido linoleico, su metabolito, el acido EPA, se transforma en
prostaciclina por accidbn de la ciclooxigenasa, siendo ésta una sustancia
vasodilatadora y antiagregante plaquetaria que reduce el riesgo de trombogénesis y
enfermedad cardiovascular. Esto ha sido comprobado en poblaciones de elevado
consumo de pescado azul, tanto en estudios clasicos de hace varias décadas(29)
como muy recientemente(30). La ingesta total de AGP debe ser, aproximadamente,
de un 6-8% del total de calorias ingeridas, no debiendo sobrepasar una cantidad
cercana al 10%.

El principal AGM es el acido oleico, contenido en el aceite de oliva. Este &cido parece
ejercer un efecto beneficioso ya que disminuye el colesterol-LDL, semejantemente a
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como lo hace el acido linolénico pero, a diferencia de éste, no solamente no
disminuye las cifras de colesterol-HDL, sino que las aumenta. Asimismo facilita la
expresion de la via metabdlica del 4cido linolénico y no aumenta la concentracion de
triglicéridos. Ademas, se ha enfatizado el aspecto antioxidante del aceite de oliva
gue, junto a su mejor comportamiento respecto a lipoproteinas, lo convierte en el
aceite de eleccion para la prevencion de la enfermedad cardiovascular (31)

Se han disefiado formulas que intentan cuantificar los efectos aterogénicos de los
diferentes alimentos. La mas utilizada es el llamado indice de Connor o indice de
colesterol/grasa saturada de un alimento (ICS):

ICS=1,01. AGS +0,05.C

en el que AGS representa la cantidad de grasa saturada del alimento expresada en
gramos, y C es la cantidad de colesterol del alimento expresada en miligramos.
Cuanto mas alto sea dicho indice mayor es el potencial aterogénico del alimento (32).

Ingesta de grasa con isomeros trans

La hidrogenacion de los aceites vegetales es un proceso tecnologico destinado a
convertir los aceites liquidos en soélidos (margarinas), lo que les permite protegerse
de la oxidacion y mejorar su sabor. Este proceso no solamente reduce el grado de
insaturacién sino que ademas genera isomeros trans, en los que los atomos de
hidrogeno estan colocados en lugares opuestos del doble enlace. Hoy dia se sabe
gue los acidos grasos trans monoinsaturados aumentan el colesterol-LDL y reducen
el colesterol-HDL(33). Queda por establecer si las ingestas habituales de trans-
monoinsaturados del 3-4% del total caldrico de la dieta tienen riesgo aterogénico(34);
algun estudio reciente parece confirmarlo(35).

Identificacion de poblaciones de riesgo aterogénico

El pediatra de Atencion Primaria tiene que establecer prioridades al enfrentarse con
el problema de la prevencién de la aterogénesis, ya que hoy en dia no estd en
absoluto justificado un cribado universal de los niveles plasmaticos de colesterol de
toda la poblacion infantil. Aunque las recomendaciones generales de una dieta
optima y de un estilo de vida saludable son aplicables a todos los nifios, hay que
identificar a aquellos en los que, debido a su predisposicion genética, deben
concentrarse las medidas preventivas. En este sentido, sera diferente la actitud ante
una poblacion genéticamente normal, en la que el riesgo aterogénico es escaso, que
ante una poblacién genéticamente patolégica, con dislipemia hereditaria, en la que el
riesgo aterogénico es elevado. No debemos olvidar que existen otros factores de
riesgo aterogénico que también se pueden iniciar en la infancia 6 adolescencia como
son la obesidad, el sedentarismo, el consumo de alcohol y tabaco.

Realizaremos screening de colesterol en aquellos nifios mayores de 2 afios en los
gue exista:

1) Arteriosclerosis coronaria comprobada en padres 6 abuelos menores de 55
afnos, 6 que hayan padecido angor, infarto de miocardio 6 enfermedad vascular
cerebral 6 periférica.

2) Padres con C-Total > 240 mg/d

3) “Score de riesgo cardiovascular” (tabla 1) (36). Todos los nifios controlados en
las consultas de Atencién Primaria en los que el score de riesgo sea elevado.
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Este score nos permite de una forma rapida y sencilla detectar nifios a riesgo en
el que se asocian diferentes factores de riesgo, y en los que la prevencion y el
seguimiento debiera ser una prioridad para los pediatras de Atencién Primaria.

4) Si no disponemos de historia familiar, el pediatra debe valorar el realizar el
cribado si existe una dieta muy desequilibrada, 6 existen otros factores de riesgo
como diabetes, tabaquismo, 6 sedentarismo.

Identificacién de la Obesidad como riesgo aterogénico

La obesidad tiene una etiologia multifactorial, estd asociada a profundos cambios
socioeconOmicos, culturales, conductuales, tecnolégicos y donde la libre
disponibilidad de alimentos, los cambios en los habitos alimentarios, el sedentarismo
0 los factores psicologicos y sociales tienen una importancia fundamental. Por
primera vez en la historia de la humanidad, muchas personas no tienen necesidad de
realizar actividad fisica para su subsistencia. Pero también relacionado con el
consumo cada vez mayor de una dieta caracterizada por el aporte excesivo de
calorias, por el consumo frecuente de alimentos y bebidas densos en energia como
grasas y/o azucares.

Ademas de esto, esta claro que hay factores genéticos que predisponen a la
obesidad, como ha podido comprobarse en estudios en familias 6 gemelos
univitelinos y bivitelinos. De todas formas, so6lo un pequefio nimero de obesidades
son monogénicas y la gran mayoria tiene una base poligénica.(41). La rapidez del
cambio de prevalencia de obesidad ocurrido en solo 25 afios, excluye una base
genética como principal causa, ya que el pool de genes responsables de la
susceptibilidad a la obesidad no pueden variar en periodos de tiempo tan cortos y en
consecuencia se da mas protagonismo a los factores ambientales.

La determinacion del IMC (indice de masa corporal) es un método muy especifico
con la medicién de la grasa corporal y es sencillo de aplicar en nuestras consultas.
Hoy en dia se considera por consenso:

IMC > Percentil 85 : SOBREPESO
IMC > Percentil 95 : OBESIDAD

Prevencion

La obesidad es una enfermedad crénica cuyos resultados con tratamiento, tanto
dietético como de cambio del patrén de vida activo y/o farmacoldgico, son muy
limitados, por lo que la PREVENCION ES PRIORITARIA (41), y mas, sabiendo que:

- ElI 30% de los adultos obesos lo eran en la infancia. (42)

- La obesidad que se inicia en la infancia puede tener peores consecuencias que
la obesidad que se inicia en la edad adulta. (42)

- Se puede prever que la morbilidad y mortalidad secundaria a la obesidad pueda
exceder al producido por el tabaco (43).

Las estrategias de prevencion se dividen en:
1- Prevencion universal

2- Deteccion poblacién a riesgo 6 prevencion selectiva
3- Tratamiento del nifio con sobrepeso 6 prevencion diana
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Cada vez resulta mas evidente la importancia de la prevencion. No obstante hoy en
dia, todavia no se ha demostrado la efectividad de estos programas, los datos son
limitados (44).

Las siguientes recomendaciones se basan en el documento de Consenso de la
Asociacion Espafiola de Pediatria, Sociedad Espafiola de Nutricibn Comunitaria y
Sociedad Espafiola para el estudio de la Obesidad, las cuales se estructuran
fundamentalmente en torno a los denominados “periodos criticos de obesidad”
(primer afo, antes de los 6 afos y adolescencia) (45).

1. Prevencién universal

a) Promocion de la lactancia materna. Lo ideal seria que alcanzara hasta los 6
meses de vida. Se ha demostrado el efecto protector para la obesidad futura y
su duracioén se asocia inversamente al riesgo de obesidad (43)

b) Normas dietéticas: El pediatra debe vigilar periédicamente la dieta y
aprovechar las visitas del nifio para recordar que debe limitarse el consumo
de bolleria industrial, dulces, snacks, refrescos azucarados y prohibirse
bebidas alcohdlicas (en el adolescente).

2. Deteccion de la poblacién ariesgo 6 prevencion selectiva

a) A. Familiares: Si uno de los padres es obeso, el riesgo de ser obeso en la
edad adulta se triplica, y si ambos son obesos el odds ratio (OR) se
incrementa a mas de 10. Antes de los 3 afios de edad la obesidad de los
padres es mas predictivo de la obesidad futura que el propio peso (43)

b) Periodos de importancia clinica: Existen 4 periodos criticos de obesidad en
la edad pediatrica: el periodo fetal, el 1° afio, antes de los 6 afios (rebote
adiposo) y la adolescencia.

- Periodo fetal: El riesgo de desarrollar obesidad en la nifiez 6 en la vida
adulta comienza ya en el periodo fetal. Los nifios que nacen con bajo
peso estdn a mayor riesgo de desarrollar obesidad, ya que la
desnutricion fetal produce cambios metabdlicos, y de redistribucion del
flujo sanguineo, que obligan al feto a derivar prioritariamente el limitado
aporte de nutrientes a érganos esenciales como el cerebro, pero la
consecuencia es un menor desarrollo de otros Organos y el
enlentecimiento del crecimiento, Asi disminuye el nimero de células
beta pancreéticas. Los lactantes de madres con diabetes gestacional,
nacen grandes y aunque disminuyan posteriormente a limites normales,
tienen mas riesgo de obesidad futura (43)

- En el 1° afio de vida la leche materna se considera el patréon de oro de la
alimentacion en los primeros 6 meses de vida, favoreciendo la expresion
de los efectos protectores que la leche materna tiene a medio y largo
plazo sobre el desarrollo de enfermedades prevalentes, como parece es
el caso de la obesidad.

El rebote adiposo corresponde con el ascenso progresivo del IMC
después del valor mas bajo del mismo. El descenso del IMC se da
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después del 1° afio de vida, hay una caida rapida seguida de un
descenso progresivo a partir del cual comienza de nuevo a aumentar.
Este fenbmeno acontece alrededor de los 5-6 afios de edad vy refleja el
momento biolégico en el que comienza a incrementarse el nimero de
adipocitos en el organismo. En muchos estudio, cuanto mas precoz
cronolégicamente se produzca el rebote adiposo, mayor riesgo de
obesidad tanto en nifios y adolescentes como en la edad adulta,
estableciéndose una asociacion negativa entre la precocidad del rebote
adiposo y el desarrollo de obesidad. Asi un rebote a una edad menor de
5 aflos aumenta significativamente el riesgo posterior de obesidad, con
relacion al de una edad tardia (> 6 afios).

- En la adolescencia tienen lugar los importantes cambios relacionados
con la regulacién hormonal, que influyen de forma manifiesta en la
imagen corporal, en los habitos de vida y muy especialmente en los
patrones dietéticos, con abundantes transgresiones, en los de actividad
fisica y de ocio, con tendencia a la inactividad. Estas circunstancias
favorecen el desarrollo del exceso de peso y la obesidad con riesgo
elevado de persistir en la vida adulta.

Después de los 10 afios, la adiposidad de los progenitores es menos
importante que la del nifio para predecir la obesidad durante la edad adulta.
Asi un adolescente obeso tiene un 80% de riesgo de serlo en la edad
adulta (un niflo obeso con 4 afios tiene un 20% de riesgo de obesidad futura).

3. Tratamiento del nifio con sobrepeso 6 prevencion diana

Un programa multidisciplinario que combinen la restriccion dietética, el aumento
de la actividad fisica, la educacion nutricional y la modificacion de conductas
constituyen los pilares del tratamiento.

Recomendaciones preventivas de la ECV desde la infancia

Cambio de estilo de vida

- La intensidad de la actuacién va a depender del grado de riesgo aterogénico
existente. Para la poblacién de riesgo moderado, la intervencion no va a ser
muy diferente de la recomendada para la poblacion general; es decir,
instauracion de una dieta «sana», recomendacion de ejercicio, control de
posible obesidad y evitacion de toxicomanias (tabaco, alcohol). El éxito
depende de una actitud positiva de la familia y los cambios deben ser
progresivos y duraderos y no bruscos y fugaces. El nifio se mantiene
asintomatico a pesar de que su estilo de vida no sea el mas saludable para
sus arterias por lo que puede ser dificil hacer comprender a él y a su familia la
importancia de los cambios de estilo de vida propuestos.

- Promocién de una mayor actividad fisica: El descenso evidente de la
actividad fisica en los nifios desde edades tempranas en los ultimos 20-30
afos se atribuye a multiples factores:

- La tecnificacion del hogar y de los edificios (ej. ascensor)
- El uso masivo de transporte mecanizado
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- El peligro que entrafia los juegos en las propias urbanizaciones
- La proliferacion de actividades de ocio sedentario

- El mayor tiempo dedicado a tecnologias de la informacion: TV, videojuegos,
telefonia mévil, Internet y el ordenador personal. La TV merece un comentario
especial. Es probablemente la actividad a la que nuestros nifios mas tiempo
dedican. Ver la TV reduce la actividad fisica y promueve ademas la ingestiéon
de alimentos promocionados por la propia TV.

Las principales medidas preventivas que debemos indicar son:
- Recomendar no comer mientras se ve la TV
- Disminuir las horas de TV . Evitando la TV en los cuartos de los nifios
- La implicacion del nifio en pequefias tareas domeésticas.

- Intentar realizar actividades fisicas estructuradas (natacién, bicicleta, correr,
bailar, etc.)

- Implicar a la familia en este estilo de vida més activo con fines de semana
menos sedentarios.

Recomendaciones dietéticas

Las recomendaciones dietéticas se describen a continuacion. En cualquier caso, la
intensidad de los cambios dietéticos dependera del «score» de riesgo. Es por esta
razon que, si las modificaciones deben ser muy profundas, es conveniente un
seguimiento a nivel de consulta hospitalaria especializada, ya que las dietas
anormalmente alteradas o bajas en grasa deben ser controladas somatométrica y
bioquimicamente(36, 37).

a) Disminuir la cantidad total de grasa de la dieta a un valor que proporcione el
35%, aproximadamente, de la ingesta calorica total. Para conseguir este
objetivo debe disminuirse el consumo de carne animal y embutidos. Debe
recomendarse el uso de carne magra, no mas de una vez al dia,
preferentemente de animales lechales (ternera, conejo o pollo sin piel). Es
recomendable el consumo de pescados. Puede recomendarse el consumo
moderado de leche y productos lacteos, preferentemente desnatados. Los
alimentos con grasa visible deben ser substituidos por legumbres, pastas,
verduras y frutas. Evitar alimentos fritos. Debe, en lo posible, limitarse el
consumo de bolleria industrial, que posee un elevado indice aterogénico dado
su contenido en grasa saturada y grasa trans.

b) Mejorar la calidad lipidica de la dieta, aumentando la ingesta de AGM y AGP.
Debe recomendarse el consumo de pescado (por lo menos, dos o tres veces
por semana) y de aceite de oliva y otros aceites vegetales (maiz, girasol).

c) Disminuir el aporte de colesterol dietético, eliminando el consumo de visceras,
fundamentalmente sesos, yema de huevo (dos veces por semana), ciertos
mariscos y alimentos de bolleria industrial.

d) Aumentar el consumo de carbohidratos complejos y fibra mediante la
recomendacion de aumentar el consumo de pastas y legumbres.

e) Disminuir la ingesta de sodio, evitando el uso del salero en la mesa y
aumentando la ingesta de potasio a través del consumo de frutas ricas en el
mismo, como son los citricos o platanos.
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f) Aumentar la ingesta de antioxidantes, recomendando el consumo regular de
frutas y verduras.

g) Evitar la ingesta entre horas de alimentos multiples habituales en nuestra
sociedad moderna como bocadillos, golosinas, snacks, que representan una
parte no desdefiable de las calorias y grasa que ingieren hoy dia los nifios. No
todos estos productos presentan el mismo potencial aterogénico, siendo
mucho mayor en unos (bolleria y paquetes/sobres) que en otros (frutos
secos/caramelos)(38). Deberia evitarse que la merienda estuviese constituida
por elementos de bolleria industrial, recomendandose en cambio la ingesta de
fruta o zumos, queso fresco descremado con membrillo y bocadillos de
pescado azul (atun, bonito, sardina, etc.), paté de soja, fiambre de ave, aceite
de oliva y tomate.

Podria concluirse que la dieta mediterrdnea esta imponiéndose a la dieta
hipograsa recomendada por el NECP tanto en base a su palatabilidad, como a su
actuacion sobre las lipoproteinas y sistemas antioxidantes. En la practica los
estudios de intervencion en la infancia con la dieta hipograsa en poblacién normal
0 patolégica han tenido unos resultados muy pobres (inapreciable descenso del
colesterol y descenso de HDL colesterol)(39), sin embargo en adultos un estudio
compara los efectos de una dieta mediterranea frente a la dieta hipograsa
convencional en un amplio grupo de postinfartados (estudio Lyon) demostrando
una mejoria en el grupo de dieta mediterranea superior al 70% respecto a
reinfarto, otros eventos coronarios o muerte.

El problema de la pérdida paulatina de la dieta mediterranea en Espafia es un
grave problema de Salud Publica, que exige medidas de esfuerzo colectivo que
trasciende la Pediatria e incluso la Sanidad en su conjunto e involucraria a casi
todos los estamentos sociales.

La dificultad para efectuar una propuesta universal de la dieta mediterrdnea
estriba, por un lado en la necesidad de unificar y cuantificar este tipo de dieta vy,
por otro, tener que utilizar unos marcadores bioquimicos de beneficio mas
complejos y afiadidos al clésico perfil lipidico, como son los marcadores de
disfuncion endotelial.

Conclusiones

1. La prevencion desde la infancia de las enfermedades cardiovasculares es una
meta importante que debe hoy dia enmarcarse dentro de las tareas
encomendadas a los pediatras de atencion primaria.

2. La planificacion de esta prevencion debe basarse en la identificacidon de los
factores de riesgo aterogénico que permiten separar poblaciones de diferente
desarrollo de aterosclerosis: bajo, moderado o elevado.

3. La metodologia preventiva debe comportar fundamentalmente un cambio de
estilo de vida (instaurar una dieta «sana» tipo mediterranea, evitar sedentarismo
y obesidad, prevenir toxicomanias). El uso de farmacos hipolipemiantes debe
restringirse a un numero limitado de nifios de riesgo aterogénico elevado y
aplicado exclusivamente en consultas hospitalarias especializadas.

4. La Conferencia de Consenso sobre Lipidos en Pediatria considera que no debe
ser universal el cribado de colesterol total y lipoproteinas, reservandolo para
nifios con antecedentes familiares de riesgo.
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Tabla 1

Score de prevencion de enfermedad cardiovascular
para niios mayores de 2 afios

Variable Valor Puntuacion
Edad 2 -5 afios 0 puntos
6 — 12 afios 2 puntos
> 13 afios 3 puntos
Sexo Mujer 0 puntos
Varén 2 puntos
Antecedentes familiares Ausentes 0 puntos
(+) Bioquimicos 2 puntos
(+) Clinicos 4 puntos
Ejercicio Suficiente: escolar, extraescolar 0 puntos
2horas / semana
Insuficiente 1 puntos
Tabaco / alcohol No 0 puntos
Si 1 puntos
indice Masa Corporal <Percentil-75 0 puntos
>Percentil-75 1 puntos
T Arterial / talla <Percentil-97 0 puntos
>Percentil-97 1 puntos
Colesterol Col-T: 200-220, LDL-C: 110-130 1 puntos
Col-T: 221-230, LDL-C: 131-160 2 puntos
Col-T: 231-280, LDL-C: 161-190 3 puntos
Col-T > 281, LDL-C> 191 6 puntos

Puntuacién score

Total puntos ................ 19
Riesgo bajo.................. 0-6
Riesgo medio............... 7-8

Riesgo alto................. 9-19
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Alimentacion complementaria del ninio amamantado
OPS, diciembre de 2001

Resumen y Traduccién: Maria Inés Copertari — Fundacion LACMAT

Resumen del documento “Principios de orientacion para la alimentacion
complementaria del nifo amamantado”, de la OPS — OMS, que puede obtenerse en:

http://www.paho.org/Spanish/AD/FCH/NU/Guiding Principles CF.pdf

Introduccion

La adecuada nutricion durante la nifiez y primera infancia es fundamental para el
desarrollo potencial total de cada ser humano. Se sabe que el periodo comprendido
desde el nacimiento hasta los dos afios de edad es una “ventana critica” para la
promocion del optimo crecimiento, la salud y el desarrollo de la conducta. Los
estudios longitudinales han demostrado consecuentemente que es ésta la edad
sensible para la falta de crecimiento, las deficiencias de ciertos nutrientes vy
enfermedades comunes de la infancia tales como la diarrea. Es muy dificil revertir las
deficiencias ocurridas en estos dos afios. Las consecuencias inmediatas de una
pobre nutricibn en estos afios formativos incluyen una mortalidad y morbilidad
significantes, un retardo en el desarrollo mental y motor. A largo plazo, las
deficiencias nutricionales tempranas estas unidas a las alteraciones en el desarrollo
intelectual, capacidad de trabajo, resultados reproductivos y en la salud en general
durante la adolescencia y adultez. Asi el ciclo de malnutricién continta de forma que
las nifias enfrentan mayores posibilidades de dar a luz un nifio desnutrido y de bajo
peso al nacer cuando crezca. Una lactancia y alimentacibn complementaria
deficiente, unidas a altos rangos de enfermedades infecciosas son las principales
causas de desnutricion en los dos primeros afios de vida. Por esta razon, es esencial
asegurar que se provea de una guia apropiada que garantice una Optima
alimentacion para lactantes y nifios pequefos. La alimentacion complementaria se
define como el proceso que comienza cuando la leche materna no es mas suficiente
para cubrir los requerimientos nutricionales del lactante por lo tanto se necesitan
otros alimentos y bebidas ademas de la misma. Se considera la alimentacion
complementaria a aquella que cubre el periodo de los 6 a los 24 meses aungue la
lactancia continbe por mas tiempo. Muchas de las guias de alimentacion
complementaria estan mas basadas en la tradicion y especulaciébn que en la
evidencia cientifica o en recomendaciones mas que en el orden en que se deben dar
los alimentos y en qué cantidades especificas. Estos 10 lineamientos basados cada
uno de ellos en fundamentos cientificos son aplicables a nifios normales, nacidos a
término (incluyendo bebés de >37 semanas de gestacion de bajo peso). Los
lactantes y nifios que se recuperan de una desnutricion aguda o de alguna
enfermedad seria necesitaran una alimentacion especial asi como los bebés de
pretérmino. Sin embargo, los lineamientos de este documento pueden ser usados
como base para el desarrollo de recomendaciones para la alimentacion
complementaria de estos subgrupos.
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Lineamientos

1. Duracién de la lactancia exclusiva y edad de incorporacion de los alimentos
complementarios

Amamantar exclusivamente desde el nacimiento hasta los seis meses e introducir
alimentos complementarios a partir de esta edad (180 dias) mientras se continta
amamantando. Se ha observado un efecto protector contra las infecciones
gastrointestinales no solo en paises en desarrollo sino también en los paises
industrializados. En aquellos lugares donde la sanidad ambiental es muy pobre
esperar hasta mas de los 6 meses para la incorporacion de los alimentos
complementarios puede reducir la exposicidon a patégenos de origen alimentario.
“Los beneficios potenciales de esperar hasta los seis meses para incorporar otros
alimentos prevalecen sobre cualquier riesgo potencial”

2. Mantenimiento de la lactancia

Continuar amamantando frecuentemente a demanda hasta los dos afios 0 més. La
leche materna tiene un contenido de grasas relativamente alto comparado con la
mayoria de los alimentos complementarios, por lo tanto sigue siendo una fuente
de energia y de acidos grasos esenciales. “La leche materna sigue siendo una
importante contribucion nutricional més all4 del primer afio de vida”

3. Aprender a alimentar (alimentacién perceptiva)

Aprender a alimentar llevando a la practica los principios de cuidados
psicosociales como: a) alimentar a los nifios directamente y ayudar a los mas
grandes cuando éstos se alimentan por si mismos, observando y detectando
cuando tienen hambre y cuando dan muestras de saciedad; b) alimentar despacio
y pacientemente, estimularlos a comer pero sin forzarlos; c) si rechazan varios
alimentos probar con otras combinaciones, probando otros sabores, otras texturas
y formas de estimulos para comer; d) minimizar las distracciones durante las
comidas si el nifio pierde el interés facilmente; e) recordar que los momentos de
las comidas son periodos de aprendizaje y amor, conversar con ellos mientras se
los alimenta, haciendo contacto ocular. “La alimentacién complementaria depende
no solamente de lo que come el nifio sino de cédmo, cuando, dénde y por quién es
alimentado.”

4. Preparacion y almacenaje seguro de los alimentos complementarios

Preparacion, manipulacion y almacenado higiénico de los alimentos: a) lavarse las
manos antes de preparar la comida y antes de dar de comer, las del pequefio
también; b) almacenar los alimentos en forma segura y servirlos inmediatamente
después de su preparacion; c) usar utensilios limpios para la preparacién de la
comida; d) usar tazas, platos hondos y cuencos limpios para alimentar a los nifios;
e) evitar el uso de biberones que sean dificiles de limpiar. “El pico de mayor
incidencia de enfermedades diarreicas ocurre durante la segunda mitad del primer
afio de vida cuando la ingesta de los alimentos complementarios aumenta. Los
biberones dificiles de mantener limpios son una via de transmision de patdégenos”
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5. Cantidad de alimentos complementarios necesarios

Comenzar a los seis meses con pequeilas cantidades de alimentos e
incrementarlos a medida que el niflo crece manteniendo siempre un frecuente
amamantamiento. “La energia necesaria de los alimentos complementarios para
nifos y niflas con una ingesta de leche materna promedio en paises en desarrollo
es de aproximadamente 200Kcal/dia a los 6-8 meses, 300Kcal/dia a los 9-11
meses y 550 Kcal/dia a los 12-23 meses y en los paises industrializados es de
130, 310 y 580 respectivamente; éstas cantidades difieren debido a las diferencias
en el promedio de la ingesta de leche materna”

6. Consistencia de los alimentos

Incrementar gradualmente la consistencia y variedad de alimentos a medida que el
nifio crece, adaptandose a los requerimientos y habilidades del mismo. Pueden
comer papillas, purés y semisélidos en principio. Alrededor de los 8 meses pueden
comer alimentos cortados de tal manera que ellos puedan hacerlo solos, a los 12
meses la mayoria puede comer la misma comida que consume el resto de la
familia, evitando aquellos alimentos que tienen una forma tal o rugosidades que
les puedan obstruir la traquea como las nueces, las uvas, las zanahorias crudas.
“Cuando se ofrecen alimentos de consistencia inapropiada, el nifio no sera capaz
de consumir mas que una pequefia cantidad de los mismos o le llevara tanto
tiempo comer que se compromete la ingesta de los mismos”.

7. Frecuencia de alimentacién y densidad de energia

Aumentar el nUmero de veces que se alimenta al nifio a medida que crece. Esto
dependera de la densidad de la energia de los alimentos locales y de las usuales
cantidades que consuma. En promedio un nifio saludable amamantado debe ser
alimentado 2 o 3 veces por dia entre los 6 y 8 meses, 3 0 4 entre los 9 y 11 meses
y 1 0 2 veces por dia entre los 12 y 24 meses, mas algunos refrigerios tales como
un pedazo de pan o fruta. “Una frecuencia mayor de la necesaria del ofrecimiento
de alimentos conllevara a una disminucion de la frecuencia del amamantamiento,
por lo cual se dice que el destete comienza en cuanto se incorporan los primeros
alimentos complementarios”

8. Calidad de los alimentos complementarios

Alimentar con una gran variedad de alimentos para asegurar la ingesta de todos
los nutrientes necesarios. Carne, productos de granja, pescado, huevos y
vegetales y frutas ricas en vitamina A se deben comer diariamente o tan a menudo
como fuese posible. Evitar el consumo de bebidas con bajo valor nutritivo tales
como el té, café, bebidas azucaradas y gaseosas. Limitar la cantidad de jugos
ofrecidos que desplazan el consumo de otros alimentos mas nutritivos. “Contenido
de micronutrientes de los alimentos complementarios: debido al rapido rango de
crecimiento y desarrollo durante los dos primeros afios las necesidades de
nutrientes por unidad de peso corporal de los lactantes y nifios pequefios son muy
altas. La lactancia materna puede hacer una contribucidén sustancial a la ingesta
total de nutrientes de nifios entre 6 a 24 meses particularmente en cuanto a lo
referido a proteinas y muchas vitaminas. Sin embargo la leche materna es
relativamente baja en algunos nutrientes como zinc y hierro. Como hay gran
variabilidad en la dieta de los alimentos complementarios no es posible dar una
prescripcion dietaria global que garantice la adecuada ingesta de nutrientes
esenciales que ademas dependera de la edad, de la cantidad de ingesta de leche
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materna y del tipo de poblacién (pais pobre, en vias de desarrollo, etc.). Los
productos lacteos son una buena fuente de algunos nutrientes como el calcio pero
no proveen suficiente hierro aunque éstos estén fortificados. En ambientes pobres,
donde la sanidad y la higiene no son las adecuadas, la leche fluida es riesgosa
pues se contamina con facilidad especialmente si se da en biberén. El consumo
de leche fresca, sin tratamiento de calor, antes de los 12 meses esta asociada a la
pérdida de sangre en la materia fecal y disminuye el estatus de hierro. Por lo tanto
seria mas apropiado en el primer afio de vida elegir productos lacteos como el
qgueso, yogur y leche en polvo mezclada con otros alimentos. Se relacionan las
potenciales reacciones alérgicas al consumo de ciertos alimentos con alto
contenido proteico y esto es un problema en ciertos paises industrializados. La
Asociacion Americana de Pediatria recomienda en familias con antecedentes de
alergia no consumir leche de vaca hasta el afio de vida, huevos hasta los dos y
nueces, manies y pescado hasta los tres afios. Contenido graso: el consumo de
grasas es importante pues posee acidos grasos esenciales que facilitan la
absorcion de las vitaminas solubles en grasa y aumenta la densidad energética de
la dieta y de las cualidades sensoriales. La leche materna es generalmente una
fuente de grasa mayor que la de la mayoria de los alimentos complementarios.
Entonces la ingesta total de grasa usualmente decrece con la edad ya que la
contribucion de la leche materna en la energia dietaria total declina con la edad al
declinar el consumo de la misma. El porcentaje de energia de las grasas de los
alimentos complementarios que son necesarios para alcanzar un nivel del 30/45%
de energia de la dieta como grasa, depende de la ingesta de la leche materna y
del contenido de grasa de la misma.”

9. Uso de suplementos vitaminico-minerales o de productos fortificados en la
madre y en el nifio

Usar alimentos fortificados o suplementos vitaminicos minerales para el nifio
segun la necesidad. En algunas poblaciones las mujeres lactantes pueden
necesitar estos suplementos tanto para su salud como para asegurar la
concentracion de ciertos nutrientes (particularmente vitaminas) en su leche. Estos
productos pueden ademas ser beneficiosos en mujeres en edad reproductiva y en
embarazadas.

10. Alimentacién durante y luego de una enfermedad

Incrementar la ingesta liquida en casos de enfermedad, incluyendo una mayor
frecuencia de amamantamiento, dar al nifio una alimentacion blanda, variada,
apetecible y su favorita. Pasado el periodo de la enfermedad dar alimentos mas
frecuentemente de lo usual para estimularlo a comer mas. “Amamantar frecuente y
continuamente durante un periodo de enfermedad es lo recomendado”. El impacto
nutricional del amamantamiento es mas evidente en casos de enfermedad cuando
el apetito del nifio por los alimentos complementarios disminuye pero es todavia
amamantado y esto juega un rol muy importante en la proteccion de la
deshidratacion y provision de nutrientes requeridos para la recuperacion de las
infecciones.
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Exploracidon del Aparato Locomotor: Rodillay Cadera.

Alberto D. Delgado Martinez.

FEA Cirugia Ortopédica y Traumatologia. Complejo Hospitalario de Jaén.
Tutor de Residentes de COT.

Profesor Asociado de Cirugia. Universidad de Jaén

Las patologias de la rodilla y cadera se diagnostican en un 80% solo por anamnesis y
exploracion clinica.

Para una exploracion adecuada, es necesario un conocimiento basico, de la
anatomia de la zona a explorar y posteriormente ponerlo en practica. El método ideal
de aprendizaje (la realizacibn de una exploracién clinica ante un paciente con
patologia conocida en presencia de un experto) casi nunca es posible y menos auln
en atencion primaria. Por ello son extremadamente Utiles los talleres de exploracion
sobre articulaciones sanas “normales” y sobre modelos que, mediante la practica
repetida, hacen gue se consiga una destreza notable.

En las rodillas hay que prestar atencion a los sintomas de presentacion clinica (dolor,
hinchazén, dolor referido de la cadera, atrofia del cuadriceps), para seguidamente
realizar una exploracion metodica y una serie de pruebas especiales en caso de
traumatismo (maniobras meniscales, ligamentos cruzados...), terminando siempre
con una valoracion de la cadera.

En relacion con la cadera, los problemas mas frecuentes con los que se encuentra el
pediatra de atencion primaria, dependen de la edad del nifio: displasia del desarrollo
de la cadera, Perthes, etc.

Durante el taller, veremos de forma sistematica cada una de las pruebas de
exploracion, realizando simultdneamente una exploracion sobre una rodilla sana,
correlacionando la anatomia con la de un modelo plastico, y también uniendo cada
prueba exploratoria con la patologia que aparece cuando esa prueba de exploracion
esta alterada. Al final, repasaremos una guia rapida de exploracion.

El taller esta centrado en la exploracion y la patologia de la rodilla del nifio, aunque el
formato es abierto y podremos discutir también problemas puntuales de exploracién y
patologia de otras regiones del aparato locomotor, a criterio de los asistentes.
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Introduccion

El diagndstico de las patologias que afectan al aparato locomotor se realiza en un
80% solo por anamnesis y exploracion clinica. Esto da una idea de la importancia de
una correcta exploracion del aparato locomotor. Ademas, en el caso del nifio, a veces
es dificil la realizacion de pruebas complementarias (radiografias, ecografia,
resonancia, etc), por lo que el valor de la exploracion clinica es aun mayor.

Para una exploracion adecuada, es necesario un conocimiento, al menos basico, de
la anatomia de la zona a explorar. El conocimiento debe ser de tipo practico. Sin
embargo, el método ideal de aprendizaje (la realizacion de una exploracion clinica
ante un paciente con patologia conocida en presencia de un experto) casi nunca es
posible, y menos aun en el &mbito de la atencion primaria.

En esta pequefa guia s6lo se presentara lo esencial, que servird de guion para el
desarrollo del taller practico.

Como normas generales de exploracion del aparato locomotor en el paciente
pediatrico:

Observar atentamente los movimientos espontaneos del nifio al entrar en la
consulta y al hacer la entrevista.

Comenzar siempre tocando en una zona que no duela. Con esto nos
ganamos su confianza.

Distraer la atencion: preguntar sobre el tobillo mientras se hace una rotacion
de la rodilla, por ejemplo.

Si existen dudas sobre la exploracion, no dudar en repetirla de nuevo en unos
dias

Por ultimo, dos errores muy frecuentes que son claves en la exploracion:

“Es que eso no lo habia mirado”. Uno de los errores mas frecuentes en exploracion
es suponer que “lo que no se explora esta, por defecto, bien”, lo cual es un error
claro: lo que no se explora no sabemos como esta. Es muy importante, sobre todo en
rodilla, acostumbrarse a realizar la exploracion de forma sistematica y completa. Si
nunca exploramos los meniscos, jamas diagnosticaremos una rotura de los mismos.

Frase oida al llamar al especialista: “Pues yo le miré antes la rotula y estaba
bien”. La exploracion requiere un aprendizaje y paciencia a la hora de realizarla. A
veces, cambia con el tiempo, y otras veces, el explorador no esta muy “fino”, porque
SOmos personas y a veces nos equivocamos. Una gran ventaja de atencién primaria
es que se puede volver a explorar al nifio en un corto periodo de tiempo. Esto nos
permitird evitar muchos errores.
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Exploracién clinica de la rodilla
1. Presentacion clinica: Cuatro sintomas o signos principales

a) Dolor: El lugar del dolor orienta sobre la region lesionada. Es un sintoma muy
variable, y su intensidad no siempre esta en relacién al grado de lesion. El
dolor puede producir impotencia funcional, es decir, incapacidad para caminar
o doblar la rodilla, distinto de la impotencia funcional verdadera, en la que el
enfermo no pudo caminar ni doblar la rodilla en ningdn momento tras el
accidente (lesion grave).

La causa mas frecuente de consulta de patologia de rodilla en atencién
primaria es el dolor en cara anterior de rodilla en el adolescente y suele ser
debido al llamado sindrome de hiperpresion rotuliana externa, que se produce
por un desequilibrio muscular en la rétula. En este cuadro, hay una atrofia leve
del muasculo vasto medial del cuadriceps, con lo que la rotula se desplaza
levemente hacia externo, provocando un aumento de la carga en la cara
lateral de la rétula. Es caracteristico el dolor al subir y bajar escaleras y
rampas, y también al levantarse tras estar sentado. El tratamiento son
medidas posturales (evitar estar con la rodilla doblada) y hacer ejercicios para
fortalecer el vasto medial.

También es util conocer el ritmo del dolor: mecanico (al apoyar), o inflamatorio
(por la noche). Un dolor de tipo inflamatorio siempre precisa mayor atencion, al
poder tratarse de una afeccidn reumaética, infecciosa o tumoral.

b) Dolor referido por patologia de cadera: es una forma de comienzo frecuente
de la epifisiolisis atraumatica de cadera. Por ello, SIEMPRE hay que exporar la
cadera en un niflo con dolor de rodilla.

¢) Hinchazon: Puede ser debido a un derrame intraarticular, o a una tumefaccién
de partes blandas. El derrame se caracteriza por ser mas marcado por encima
de la rétula (fondos de saco), mientras que los demas se localizan en otros
puntos (sobre todo por debajo de la rétula). Pero si el traumatismo es grave,
se puede romper la capsula articular y el derrame difundir por los tejidos
blandos, por lo que no se acumula en la articulacion. ElI derrame produce
limitacién de la amplitud articular y discreto flexo antiélgico.

d) Atrofia de cudédriceps: refleja de forma objetiva que el nifio tiene algun
problema importante.

e) Otros, menos importantes en el nifio:

- Fallos: sensacién de inestabilidad de rodilla. Pueden ser debidos a
insuficiencia aguda o cronica del ligamento cruzado anterior (LCA) o de
otros ligamentos y a inestabilidad rotuliana (subluxacion o luxacion lateral).

- Bloqueo: imposibilidad de extension completa de la rodilla, quedando
limitada a 20-45° de flexion. Casi siempre por lesion meniscal, aunque
también puede ser debido a la presencia de un cuerpo libre intraarticular.
En estos casos, el paciente suele notar “algo suelto en la rodilla”. Es
importante no confundir el bloqueo con la limitacion de la extensién que
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ocurre en los derrames intraarticulares. Si el bloqueo coincide con un
derrame, hay que evacuar éste antes de valorarlo como tal.

2. Exploracion de la rodilla: importante realizarla siempre del mismo modo y
disponer del tiempo necesario para hacerla sin prisas.

a) Inspeccidn: Si camina (lesion leve) o no (grave) y si al quitarle la ropa dobla la
rodilla o no (lesiébn méas grave). Observar si  hay heridas, equimosis,
enrojecimiento o hinchazén, y en qué lugar.

b) Palpacion: con la punta del dedo, detalladamente, en supino, desnudo desde
la ingle hasta los pies y la rodilla en extension completa.

b.1) Zona anterior: rétula, localizada en el surco troclear (centrada sobre el
fémur).

En el sindrome de hiperpresion rotuliana externa, dolor al presionar la
rotula sobre el fémur. Al desplazar la rétula hacia fuera, podemos palpar
la cara articular de la rotula, que puede ser dolorosa, confimando el
cuadro.

En la luxacion de rétula (aguda o congénita), ésta se desplaza en el
99% de los casos hacia lateral. El nifio se presenta con la rodilla doblada
y cuanto extiende completamente, la rétula vuelve a su posicion.

Después se descartan fracturas palpando la rétula en toda su extension
(hendidura si esta desplazada; dolor selectivo si no lo esta).

Si existe derrame articular, presionando con el dedo gordo la rotula
hacia el surco intercondileo, notaremos un choque con los coéndilos
femorales. Para detectar derrames pequefios, “exprimir” los fondos de
saco cuadricipitales con los dedos de la otra mano, induciendo al liquido
a colocarse bajo la rétula. Luego se repite la maniobra del choque. Si
esta a tension, hay que hacer mucha fuerza dando la sensacién de que
no existe choque. En este caso, se deben palpar los fondos de saco, que
demostraran un gran volumen, y exprimirlos hacia la zona subrotuliana,
sintiendo con los dedos una sensaciéon muy parecida a la de la “oleada
ascitica”. Si hay derrame, esta indicado extraerlo para mejorar el dolor y
la mecanica articular y para el diagnostico; por tanto conviene remitir al
traumatélogo.

En cuanto a los alerones rotulianos, cuando duele el interno, es posible
que la rotula se haya luxado y luego se haya reducido sola. Para
confirmarlo realizamos la prueba de la aprension: con el dedo gordo de
ambas manos intentamos llevar la rétula hacia lateral. Es positiva si el
enfermo nos quita las manos de la rodilla.

También palpamos el cuadriceps, por si existe dolor (tendinitis) 6 una
solucion de continuidad (hachazo). En este ultimo si existe incapacidad
para levantar activamente el pie de la camilla con el enfermo tumbado,
puede significar ruptura completa del tendon del cuadriceps. También se
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valora su posible atrofia comparando su diametro por encima de la rétula
con la otra pierna.

El tendon rotuliano puede doler a la palpacidén (tendinitis) o tener
solucion de continuidad (hachazo: interrupcion del aparato extensor). Las
tendinitis mas frecuentes son la rodilla del saltador (Sindrome de
Sinding-Larsen-Johansen o tendinitis del polo inferior de la rétula) y la
apofisitis de la tuberosidad anterior de la tibia (E. de Osgood-Schlatter),
sobre todo de 10-14 afios. Es importante sefialar que estas lesiones no
deben tratarse con reposo absoluto, ya que, una vez terminado, recidivan
facilmente. Se tratan mejor mediante ejercicios de estiramiento pasivo del
cuadriceps.

Por delante de la rotula existe la bolsa serosa prerrotuliana, y por
delante del tendon patelar, la bolsa infrarrotuliana. Cuando se inflaman
(bursitis) aparece dolor prerrotuliano, con hinchazén y sin choque
rotuliano.

b.2) Zona medial: con la rodilla semiflexionada, los pulgares a ambos lados
de la rétula y el resto de los dedos en el hueco popliteo, localizamos la
interlinea femorotibial como una depresion a ambos lados de la rotula.
Debemos palpar:

- Fisis tibial y femoral medial: Puede doler el tubérculo de los
adductores (por encima del epicondilo femoral). Epifisiolisis. Tumores.

- El ligamento lateral interno (LLI): no es palpable pero si esta roto o
lesionado, se aprecia un dolor selectivo en la zona, con tumefaccion.
Su integridad se comprueba posteriormente.

- EI menisco medial: a lo largo de la interlinea. Como el LLI y el
menisco estan muy unidos, es imposible distinguir la lesion de ambos
s6lo con la palpacion, se necesitan pruebas especificas.

- Pata de ganso: dolor (“tendinitis de la pata de ganso”).

b.3) Zona lateral: Palpamos:

- Fisis tibial y femoral lateral: Puede doler en la insercion de la fascia
lata (tendinitis), o epifisiolisis, o tumores.

- Ligamento lateral externo (LLE): Se palpa como una cuerda tensa
gue une el epicondilo femoral y la cabeza del peroné, colocando el pie
sobre la rodilla de la otra pierna (piernas cruzadas).

- Menisco lateral: Sobre la interlinea articular. Se palpa mejor en
discreta flexion. No esta tan unido al LLE como el menisco medial.

- Tenddn del biceps crural: Puede haber tendinitis. Las roturas son
excepcionales.

b.4) Zona posterior: hueco popliteo, entre los tendones del biceps (lateral) y
del semimembranoso/semitendinoso (medial). Se debe palpar el pulso de
la arteria poplitea, con las puntas de los dedos, abrazando con las dos
manos la rodilla en flexiébn 20-30° En algunos casos se nota una masa,
que suele ser un quiste popliteo (Baker).
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c)

Pruebas especiales: ante traumatismos, para valorar lesiones
ligamentosas y meniscales. Muy especificas, se realizan con menos
frecuencia en atencién primaria. Es importante comparar con el lado
contralateral (sano):

c.1l)

c.2)

Ligamentos colaterales: aplicamos fuerza en valgo y en varo con la
rodilla en extension completa primero y luego a 30° de flexion, buscando
dolor (No discrimina entre lesién ligamentosa 0 meniscal) o inestabilidad
(la articulacion se abre mas de la cuenta y se nota un “clunk” al soltarla).

Ligamentos cruzados anterior (LCA) y posterior (LCP): Lachmann
(LCA), con la rodilla en 30° de flexion, se abraza con una mano la parte
proximal de la tibia y con otra la distal del féemur, siendo positiva si la tibia
se desplaza hacia delante. Requiere cierta practica, y es dificil de realizar
en nifios con muslos gruesos. Las pruebas del cajon (LCA y LCP) son
mas sencillas y utiles en atencién primaria: con la rodilla en 90° de
flexion, nos sentamos sobre los pies del nifio, fijando asi la parte distal de
la tibia. Con ambas manos cogemos la parte proximal de la tibia y tiramos
hacia delante y detras.

c.3) Meniscos: Existen infinidad de pruebas. Las mas usadas y faciles son:

- Steinmann | y II: con la rodilla a 90° de flexién, realizar rotacion
externa e interna del pie. Es positiva si se produce dolor en un punto
meniscal (Steinmann [). Es poco especifica (no distingue entre
lesiones ligamentosas, contusiones, etc); por ello cuando es positivo,
se extension la rodilla completa y se repiten las rotaciones. Si el punto
doloroso se mueve hacia delante, entonces si es muy posible que sea
meniscal (Steinmann 1) (los meniscos se mueven hacia delante con la
extension de la rodilla).

- McMurray modificado: partiendo de una flexion de 90°, se va
extendiendo la rodilla y realizando rotacion externa mientras se palpa
la interlinea articular. La misma operacién se repite en rotacion
interna. Es positiva si se nota un chasquido, no dolor.

- Apley: distingue entre lesibn meniscal y de ligamento colateral. En
decubito prono y rodilla a 90° de flexion. Se aplica presion longitudinal
sobre la pierna y a la vez rotaciones externa e interna. Se comprueba
donde se produce el dolor. Después, con una pierna se fija el fémur
en la camilla y se tracciona del pie con las dos manos, aplicando de
nuevo las rotaciones. Si duele menos en el mismo punto, es muy
probable la lesibn meniscal. Si duele mas que antes, es muy probable
la lesiéon ligamentosa

- Es importante conocer que en el nifio es mas frecuente la existencia
de menisco discoideo (una variante de la normalidad) que roturas
del mismo. En este caso, la clinica es de chasquidos no dolorosos
(McMurray +).

d) No olvidar nunca la exploracion de la cadera.
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Esta es la exploracion de la rodilla. De todas formas, con la préactica se puede acortar
en funcién de la edad y del diagnostico probable: por ejemplo, en un nifio sin
traumatismo previo, se puede simplificar la exploracion ligamentosa y meniscal.

Guiarapida de exploracién de rodilla

1°. Inspeccion:
- La marcha
- Rango de movimiento
- Zonas de hinchazon

2°, Palpacion
Zona anterior:
« Derrame articular: evacuar.
» Rétula: Sd. hiperpresion rotuliana externa, inestabilidad lateral
« Atrofia de cuadriceps
« Puntos dolorosos: Osgood-Schlatter, rodilla saltador
Zona medial:
« Ligamento lateral interno
« Menisco medial
« Fisis femoral y tibial
Zona lateral:
« Ligamento lateral externo
« Menisco lateral
« Fisis femoral y tibial
Zona posterior:
o Quistes?

3°. Pruebas especiales (si traumatismo)
- Ligamentos colaterales
- Ligamentos cruzados: prueba del cajon
- Meniscos

4°, valorar cadera




TALLERES DE EXPLORACION CLINICA. CADERA Y RODILLA 30

Bibliografia recomendada sobre exploracion de rodilla

1. Delgado Martinez AD y Marchal Corrales, JA. Manual de anatomia funcional y exploracién
clinica del aparato locomotor para médicos de atencién primaria. 22 ed CaeAla, 2005.

Libro de bolsillo, con la exploracién basica de utilidad en atencién primaria, ilustrado con
fotografias de las pruebas. Cubre todo el aparato locomotor.

2. Del Castillo Codes MD, Delgado Martinez AD: La exploracion clinica de la rodilla en el area de
urgencias. Medicina Integral, 31:359-66, 1998.

Articulo especifico sobre exploracién de la rodilla. Centrado mas en el adulto que en el nifio.

3. Hoppenfeld, S. Exploracién fisica de la columna vertebral y las extremidades. México: Ed.
Manual Moderno, 1979.

Libro clasico de exploracién, muy claro y sencillo, pero quiza algo extenso.
Menos importantes:
4. Durdn H, Arcelus |, Garcia-Sancho L, Gonzélez F, Alvarez J, Ferrdndez L et al. Tratado de
patologia y clinica quirdrgicas. Vol. 3. Madrid: Ed Interamericana, 1986.
. Ferner H, Staubesand J. Sobotta atlas de anatomia humana. Madrid: Ed Panamericana, 1982.
. Gomar F. Traumatologia. Tomo I. Valencia: Editorial Saber, 1980.
. Insall, IN. Surgery of the knee. 22 edicion. New York: Churchill Livingstone, 1993.

. Josa S, De Palacios y Carvajal J. Cirugia de la rodilla. Barcelona: Ed. Jims, 1995.
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. Latarjet M, Ruiz Liard A. Anatomia humana. 22 edicion. Tomo |. México: Ed. Panamericana,
1988.

10. Netter FH. Coleccion Ciba de ilustraciones médicas. Tomos VII-1A y VIII-3 (sistema
musculoesquelético). Barcelona: Ed. Salvat, 1990.
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Exploracién clinica de la cadera

Los problemas mas frecuentes dependen fundamentalmente de la edad del nifio.
(Tabla )

1. Exploracion en el nifio menor de 1 afio (sobre todo para valorar DDC)

a) Desde el nacimiento hasta los 2 meses de edad: NEONATO

b)

Prueba de Ortolani: REDUCCION de una cadera luxada. (Fig. 1A). Se coloca
al lactante en decubito supino y relajado. Conviene explorar primero una
cadera y luego la otra, no las dos a la vez. Con una mano se estabiliza la
pelvis y con la otra se flexionan la rodilla y la cadera 90 grados, hasta formar
un “4”. Los dedos medio e indice (0 medio y anular) se colocan sobre el
trocanter mayor y el pulgar sobre la rodilla (jno sobre el trocanter menor:
duele!). De forma SUAVE se realiza la abduccion con el pulgar y a la vez se
empuja el trocanter mayor hacia arriba con los otros dedos. La maniobra es
positiva cuando NOTAMOS QUE EL FEMUR ENTRA. No es un “click”, ni siquiera
a veces se escucha nada. Es una sensacion propioceptiva, que se suele
definir como “clunk de entrada”. Los “click” de cadera son normales, debidos a
fendmenos de vacio, chasquidos ligamentosos o de tendones de la zona. A
veces incluso proviene de la rodilla, sin trascendencia patoldgica.

Prueba de Barlow: LUXACION de una cadera reducida. (Fig. 1B). Se coloca
igual que la maniobra de Ortolani, en discreta adduccion. Se realiza una
presién suave hacia atras y afuera del fémur. Si la cadera es luxable, se
notara la sensacion de salida (“clunk de salida”). A mayor extension de cadera
(se explora con la cadera menos flexionada), ésta es mas inestable. En la
cadera inestable (patolégica), la sensacién es de “catalejo”, o deslizamiento de
la cabeza hacia delante y detras, sin notar la “sensacion de salida” completa.

Prueba de Thomas: El recién nacido normal presenta una contractura en
flexiobn de 15 a 30 grados de caderas y rodillas, que desaparece normalmente
a los 2-3 meses de edad. Cuando la cadera esté luxada, esta contractura se
pierde y se observa la extension completa de la cadera y rodilla.

En el neonato no son utiles los otros signos de luxacion de cadera: asimetria
de pliegues, limitacion de la abduccién y el signo de Galeazzi.

El diagnostico de DDC es, por tanto, fundamentalmente clinico, no radiol6gico
ni ecogréfico.

Desde los 3 alos 12 meses: LACTANTE

La exploracion sigue siendo lo fundamental. Se produce retraccion de los
musculos adductores, lo que provoca:

1. Limitaciéon a la abduccion: es el signo mas importante y fidedigno. Se
coloca al nifio en la misma posicién que para la prueba de Ortolani. Se
realiza abduccion SUAVE de la cadera. La mayoria de los nifios abducen
hasta 90° grados, pero se debe conseguir, al menos 75° para
considerarlo normal.
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2. Signo de Galeazzi (fig 1 C): es el segundo signo en importancia: al
observar al nifio en la posiciobn de exploracién anterior, observaremos
que una rodilla se encuentra mas baja que la otra (acortamiento del
fémur)

3. Acortamiento relativo del miembro: en decubito supino y piernas
extendidas, se miden los miembros desde las espinas iliacas. Si no, el
cuadro mas frecuente que produce acortamiento aparente es la
oblicuidad pélvica.

4. Movilidad “en catalejo”: Al tirar y soltar del fémur, éste sube y baja con
relativa facilidad: al estar fuera del cotilo, tiene mas margen de
movimiento.

5. Asimetria de pliegues: No es un signo de luxacion, es un signo de alerta.
La causa mas frecuente no es la luxacién de cadera, sino la oblicuidad
pélvica.

Asi pues, la exploracion varia en el tiempo, tal como aparece en la Fig. 2.

6. Test de Ober: muy util para diagnosticar la contractura en abduccién
(oblicuidad pélvica), que es el cuadro clinico que con mayor frecuencia se
confunde con la DDC. Es un sindrome postural, benigno, que consiste en
la contractura de los musculos abductores de la cadera, lo que “obliga” a
la cadera contralateral a permanecer habitualmente en una posicion de
adduccién forzada. Si no se trata puede provocar la aparicion de DDC
tardias (a partir de los 6 meses de edad), ya que esta postura viciada
“empuja”’ a la cadera hacia la luxacion. Por ello hay que mantener la
vigilancia de la DDC durante el primer afio de vida. Se puede realizar de
varias maneras. La mas sencilla (Fig. 3) es con el nifio boca abajo: con
una mano se estabiliza la pelvis, con la otra se mantiene la rodilla en
flexion y se intenta aproximar la rodilla a la otra sin que bascule la pelvis.
Esta maniobra es doblemente util, ya que aparte de demostrar la
contractura en abduccion, representa los ejercicios pasivos que los
padres deben realizar al nifio durante el tratamiento de la oblicuidad
pélvica.

c) Desde que comienza a caminar

Se observa una cojera con basculacion de la pelvis hacia el lado contrario y
desviacion de la pelvis hacia el lado afecto. La prueba de Trendelemburg es
positiva (ver mas adelante). Hay hiperlordosis.

2. Exploracién en el nifio mayor

a) Inspeccion

Valoraremos, si entra caminando, como es la marcha y la presencia de
atrofias musculares, en muslo o zona glatea. La posicion tipica de la cadera
con derrame articular es en flexién, abduccién y rotacidon externa y cualquier
intento de cambiarla le produce mucho dolor.
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b) Palpacidon

- Espina iliaca anterosuperior y anteroinferior. En el adolescente es
relativamente frecuente el arrancamiento de la espina iliaca anteroinferior
por traccién del musculo recto anterior del cuadriceps.

- Trocanter mayor: Se valorara su altura relativa (comparando con el otro
lado), la presencia de inflamacion en la bursa que lo recubre o la posible
existencia de una cadera en resorte externa (contractura de la fascia lata).

- Pubis: valorar zonas de dolor en la sinfisis del pubis, ramas ilio e
isquipubianas, o musculos adductores.

- Musculos adductores.
c) Pruebas especiales

c.1. Arcos de movimiento de la cadera: es LO MAS IMPORTANTE. Los
principales para el pediatra de atencion primaria son:

Abduccién: En el nifio mayor debe ser superior a 45 grados. Su
limitacién indica un acortamiento relativo de los adductores respecto al
complejo articulacién-fémur (por ejemplo, en la luxacion de cadera).
También es un signo de mal prondstico en la enfermedad de Perthes.

Rotacion externa e interna: el dolor o las limitaciones a las rotaciones
es el primer signo de alteraciones de origen en la cadera y suele indicar
patologia intraarticular (por ejemplo, derrame). Se valoraran con la
cadera en extension completa y en flexion de 90 grados, ya que pueden
estar limitadas en una posicion y no en la otra. También hay que fijarse
en la posicion general del miembro (marcha con pies hacia fuera o hacia
dentro). Ante nifilos que caminen con los pies hacia dentro hay que
valorar si el problema es de cadera mediante la exploracion del arco de
movimiento. En la epifisiolisis atraumatica de cadera, el signo mas precoz
es una disminucion en la rotacion interna de la cadera, provocada por el
desplazamiento hacia atras de la epifisis.

c.2. Prueba de Trendelemburg

Valora la potencia del musculo gluteo medio, que puede estar debilitado
per se (alteraciones neurolégicas o miopatias) o porque se encuentra
funcionalmente acortado por otra causa (luxacion de cadera, coxa vara,
etc). Se coloca al nifio de pie, y se le dice que apoye sobre el lado
enfermo. Si observamos que la pelvis contralateral cae hacia abajo, el
signo es positivo.

c.3. Estimacion de la longitud relativa de las piernas

Existen muchas formas de valorar la longitud relativa de las piernas antes
de realizar otras pruebas mas agresivas, como radiografias. La mas
sencilla es colocar al nifio de pie, con las piernas rectas y medir con la
mano la altura relativa de ambas espinas iliacas. También se puede
medir con una cinta métrica la distancia entre la espina iliaca
anterosuperior y el maleolo medial (exactitud de £ 1 cm) en decubito
supino.
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Guia rapida de exploracion de la cadera

Nifio 0-2 meses:(DDC)
- Ortolani
- Barlow
- Thomas

Nifio 3-12 meses:(DDC)
- Abduccién (>75 grados)
- Galeazzi
- Test de Ober

Nifio 2-14 afios:(Perthes, epifisiolisis, sinovitis transitoria, artritis séptica)
- Inspeccién
- Palpacion
- Pruebas especiales:
- Arco de movimiento de la cadera: Todos los planos. Sobre todo
- Abduccion (al menos 45 grados)
- Rotaciones: interna 35 grados; externa 45 grados
- Trendelemburg

- Longitud relativa piernas
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Bibliografia recomendada sobre exploracion de la cadera:

1. Delgado Martinez AD y Marchal Corrales, JA. Manual de anatomia funcional y exploracién
clinica del aparato locomotor para médicos de atencion primaria. 22 ed CaeAla, 2005.

Libro de bolsillo, con la exploracion basica de utilidad en atencion primaria, ilustrado con
fotografias de las pruebas. Cubre todo el aparato locomotor.

2. Dimeglio A. Ortopedia infantil cotidiana. Masson, 1991
Libro especialmente recomendado, por su sencillez y claridad. Actualmente esta agotado.

3. Herring, JA. Tachdijian’s Pediatric orthopaedics. 32 ed. WB Saunders, 2002.
Muy exhaustivo, s6lo para consultar.

Menos importantes:

4. Hoppenfeld, S. Exploracion fisica de la columna vertebral y las extremidades. México: Ed.
Manual Moderno, 1979.
5. Homer, CH et al. Normativa de préctica clinica: deteccién precoz de la displasia de desarrollo de

la cadera. Pediatrics (ed. Espafiola), 49:270-9, 2000
. De Pablos, J; Gonzalez, P. Apuntes de ortopedia infantil, 22 ed. Ed. Ergon, 2000.
. Munuera, L. Introduccion a la traumatologia y cirugia ortopédica. McGraw-Hill, 1996.
. Canale, S; Beaty, J. Tratado de ortopedia pediatrica. Ed. Mosby, 1992.
. Miller, MD. Review of Orthopaedics. Saunders, 2000.

10. Leet, Al; Skaggs, DL. Evaluacion de la cojera aguda en el nifio. American family physician (ed.
Espafiola), 8:7-15, 2001.
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Figuras y Tablas

Tabla l. Problemas de cadera mas frecuentes en funcién de la edad del nifio.

Edad Patologia

0-1 afios Displasia del desarrollo de la cadera (DDC)

2-10 afios Enfermedad de Perthes o Artritis ot
Sinovitis séptica ras

11-14 afios Epifisiolisis atraumatica de cadera transitoria

Fig. 1, A, B y C. Pruebas de Ortolani, Barlow y signo de Galeazzi respectivamente. Tomado de: De
Pablo Gonzalez, “Apuntes de Ortopedia Infantil”. Ed. Ergon, 2000.
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Fig. 2 (NOTA: "resalte" indica Ortolani o Barlow es positiva) Signos exploratorios a distinta edades
(tomado de Herring, JA. Tachdijian’s Pediatric orthopaedics. 32 ed. WB Saunders, 2002)

Retraccion
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Fig. 3 Test de Ober: El test es positivo si no es posible que la rodilla con contractura en abduccion (la
“radiograficamente buena”) alcance la linea media. (Tomado de Herring, JA. Tachdijian’s Pediatric

orthopaedics. 32 ed. WB Saunders, 2002)

Tabla ll. Arcos de movimiento normales en distintas edades

Movimiento Recién Nacido 4 afos 8 afios 11 afios
Flexién 130° 150° 150° 150°
Extension -30° (flexo fisiolég.) 30° 30° 30°
Abduccidén 80°+5° 55° 50° 45°
Adduccion 20° 30° 30° 30°
Rotacion interna 75° 55° 55° 50°
Rotacién externa 90° 45° 45° 40°







“DESPISTAJE” DE ALTERACIONES VISUALES DE O A 3 ANOS 39

“Despistaje” de alteraciones visuales de 0 a 3 afios.

Dra. Laura Barriuso Lapresa
Pediatra del Centro de Salud de Elizondo

Objetivos

Recuerdo anatémico y funcional del sistema visual
Recordatorio de la maduracion de la funcién visual en los nifios.

Revision de la patologia oftalmica mas frecuente de la primera infancia: ambliopia
y estrabismo.

Adquisicion de habilidades practicas individuales en el empleo del test de Lang
tipo 1y Il'y del Test de Cambridge.

Metodologia

Exposicién teorica breve del recuerdo anatomico, madurativo y funcional del
sistema visual.

Aproximacién y entrenamiento del empleo del test de Lang y el Test de
Cambridge.

Exposicidén de la experiencia de nuestro Centro de Salud en el empleo de estos
tests como practica rutinaria para el despistaje de defectos visuales en la franja
etaria de 9 meses a 3 afos. Propuesta de su inclusion en el seguimiento del nifio
sano.

Aproximacion al test de Lang y al test de Cambridge

1. Test de Lang

El Test de Lang o el stereotest de Lang como bien indica su nombre permite
valorar la vision estereoscopica de un paciente. Es decir la vision en relieve. Para
gue exista dicha vision es requisito imprescindible que la vision y la fusion
binocular estén conservadas. En palabras muy sencillas hace falta que la imagen
gue recojamos por ambos o0jos sea de buena calidad, simétrica y que el cerebro
pueda fusionar ambas imagenes.

De este modo la presencia de ambliopia, anisometropia, estrabismo o un defecto
de refraccion importante (especialmente astigmatismo) se vera expresado en un
Test de Lang patoldgico.

Este test tiene 2 variantes: tipo | y Il. Son dos tarjetas rigidas que contienen una
serie de imagenes. A simple vista en ellas no se ve nada y tampoco se perciben
imagenes si el paciente presenta una patologia visual de las referidas en el parrafo
anterior (veria un acumulo de puntos negros y blancos que no definen ninguna
imagen). La aplicacion es muy sencilla: simplemente hay que presentarsela al nifio
perfectamente enfrentada a él (paralela a su frente) a una distancia de 40 cm. Si
no hay patologia el nifio vera perfectamente las imagenes y en funcion de la edad,
desarrollo, grado de confianza... nos lo demostrardA mas o menos directamente.
En niflos muy pequefios podremos ver como dirigen simétricamente sus ojos hacia
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los objetos para poder visualizarlos y en ocasiones ademas les cambia el gesto de
la cara (sonrien, les gusta lo que ven, les resulta atrayente lo que ven,...). En otros
casos el nifio dirige su dedo hacia el objeto como queriendo cogerlo, acariciarlo,
extraerlo de la tarjeta... y en los nifios mas mayorcitos ademas de localizarlos con
los dedos los denominan.

Hay que destacar que las 2 tarjetas del test de Lang contienen imagenes
binoculares y monoculares. La estrella de cinco puntas presente en ambas tarjetas
es monocular, es decir el hecho de que un nifio la identifique, denomine,... si no lo
hace de los otros objetos que son binoculares en principio requeriria una atencion
especial ya que podria ser un test patologico. La presencia de un objeto (estrella
de cinco puntas) visible monocularmente resulta gratificante y facilita la realizacion
del test completo que como hemos comentado anteriormente pretende evaluar la
vision binocular. Este concepto de binocularidad es el que no hay que olvidar.

2. Test de Cambridge

El Test de Cambridge pretende cuantificar la agudeza visual de cada ojo por
separado. El material que contiene viene recogido en un maletin. Unicamente
necesitamos un par de gafas, los optotipos y una tablita en donde se encuentran
colocados las imagenes de los optotipos manejados.

El nifio ha de colocarse a una distancia de 3 metros del explorador en un ambiente
amigable y bien iluminado. En nuestra experiencia es recomendable que el nifo
explorado se coloque encima de su madre, en su regazo. De este modo el nifio
estara mas seguro y tranquilo. Ademas la madre supervisara que las gafas (gafas
de plastico con un 0jo opaco) no se muevan, que el nifio no trampee (en
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ocasiones el nifio tiende a retirarselas, ladear la cabeza, mirar por encima de las
gafas,...) y sostendra la tablita en donde el nifio ha de identificar los optotipos. Al
no tener que sostenerlo el nifio éste solamente se centrard en la tarea de la
identificacién para que podamos explorar adecuadamente su agudeza visual.

Una agudeza visual simétricamente por debajo de lo normal para su edad
precisara derivacion al oftalmélogo. La presencia de una anisometropia también
requerird una valoracion urgente por parte del especialista. Tal y como hemos
visto en la exposicidon una de las causas mas frecuentes de la ambliopia es la
anisometropia.

11
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Aplicabilidad de ambos test en el ambito de la consulta de atencion
primaria

Tal y como se ha visto en los parrafos y en la exposicion, ambos tests son muy
comodos de emplear porque no requieren demasiado tiempo para realizarlos, el
entrenamiento y los conocimientos requeridos también son minimos, el utillaje es
muy manejable y el coste econémico también es bajo (aproximadamente 600-650
euros). Ademas por su sencillez precisan una minima colaboracién por parte del
nifio.

Todas estas caracteristicas permiten aplicarlos desde edades tempranas. En nuestra
opinion y experiencia el cronograma que presentamos a continuacion es aplicable al
ambito de la consulta diaria y de las revisiones sisteméticas de salud del programa
del nifio sano:

Cronograma de las exploraciones visuales en nifios asintomaticos
gue desarrollamos sistematicamente en nuestro centro de salud
entre los Oy 3 afos de vida:

Edad Actuacion Patologia/derivacion

Recién nacido Anamnesis La existencia de datos objetivos
Exploracion-observacion patoldgicos implica derivacién
Antecedentes personales inmediata al oftalmdlogo
Antecedentes familiares
visuales
Reflejo rojo

9 meses Anamnesis La existencia de datos objetivos
Exploracién-observacion patolégicos implica derivacion
Test de Lang inmediata al oftalmélogo

12 meses Anamnesis La existencia de datos objetivos
Exploracion-observacion patolégicos implica derivacion
Test de Lang inmediata al oftalmdlogo

15 meses Anamnesis La existencia de datos objetivos
Exploracién-observacion patoldgicos implica derivacién
Test de Lang inmediata al oftalmdlogo

18 meses Anamnesis La existencia de datos objetivos
Exploracién-observacion patolégicos implica derivacion
Test de Lang inmediata al oftalmélogo

2 afos (24 meses) Anamnesis La existencia de datos objetivos
Exploracion-observacion patolégicos implica derivacion
Test de Lang inmediata al oftalmélogo

3 afios (36 meses) Anamnesis La existencia de datos objetivos
Exploracion-observacion patoldgicos implica derivacién
Test de Lang inmediata al oftalmdlogo
Test de Cambridge
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La sencillez de ambos test permite no solamente emplearlos de modo sistematico en
nifos muy pequefios sino también en situaciones de desventajas asociadas como
son por ejemplo:

- Retraso mental

- Desconocimiento del idioma (inmigracion, adopciones internacionales..)

- Déficits sensoriales asociados (sorderas...)

Confiamos que estas técnicas puedan mejorar el diagnéstico de la patologia visual
existente en nuestra poblacién haciendo hincapié en un aspecto fundamental que es
la precocidad ya que de todos es sabido que un diagnostico y tratamiento precoz
oportuno mejora enormemente el prondstico visual del nifio evitando la aparicion de
la ambliopia que es una patologia de incumbencia Unica y exclusivamente pediatrica.

Bibliografia

1. ASOCIACION ESPANOLA DE PEDIATRIA DE ATENCION PRIMARIA. Recomendaciones
Previnfad/PAPPS. Prevencién y deteccion de las anomalias oculares. Juan J Delgado
Dominguez. www.aepap.org/previnfad/ocular.htm

2. Francisco J Mufioz-Negrete, Gema Rebolledo y Beatriz Puerto. Defectos de agudeza visual. An
Pediatr Contin 2006; 4(5): 324-329.

3. Lea Hyvérinen. La visiéon normal y anormal en los nifios. Ed ONCE, 1984.

4. Juan José Delgado Dominguez. Cribado de las anomalias oculares y de la vision. En "XIlI
Jornadas de Pediatria en Atencion Primaria". Vitoria-Gasteiz, noviembre de 2001.
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“Despistaje” de los trastornos especificos del aprendizaje
en pediatria de atencion primaria.

Dra. Maria José Alvarez Gémez.
C.S. Mendillorri. Servicio Navarro de Salud- Osasunbidea

Introduccion

En 1886, Morgan describe a un chico de 14 afios, brillante e inteligente, que tenia
una gran dificultad para leer y denomind a este sindrome: “ceguera congénita para
las palabras” (1). En 1962 Kirk acufié el término “Trastornos de Aprendizaje” (2). Hoy
dia se reconoce, de forma generalizada, la existencia de una Discapacidad
especifica del Aprendizaje o como algunos autores lo denominan, muy graficamente,
“El Handicap invisible” (3).

“Trastornos de Aprendizaje” (TA), es -en lineas generales- un término genérico que
hace referencia a un grupo heterogéneo de entidades que se manifiestan por
dificultades en la lectura, escritura o0 matematicas -entre otras muchas capacidades-
en nifios con una inteligencia normal y una instruccion académica adecuada.
Excluye, por definicion, a aquellos nifios cuyos problemas para aprender son
consecuencia de una inteligencia inferior a la normal, un déficit sensorial, un trastorno
emocional, una falta de instruccion, una desventaja socio-cultural o una ensefianza
inadecuada.

Son una condicion permanente e interfieren no so6lo en la vida escolar de los nifios —
ya que crean una disparidad significativa entre su verdadero potencial y el
rendimiento académico-, sino que también repercuten en su autoestima y en las
relaciones con sus comparieros y pueden afectar notablemente la dinamica familiar.

Su diagnostico no es nada facil y, con frecuencia, no es hasta que empieza la
escuela infantil — y muchas veces hasta que empieza la educacién primaria- cuando
se empiezan a sospechar.

Los padres comienzan a oir frases como “es un poco lento”, “necesita mejorar su
psicomotricidad”, “se despista mucho”, “no esta bien lateralizado”... comentarios
todos ellos que les generan gran ansiedad y que a veces no nos comentan a los
pediatras a no ser que preguntemos especificamente por estos aspectos.

Sin embargo, el papel del pediatra de Atencion Primaria parece fundamental. Es un
profesional que conoce y sigue al nifio y a su familia desde el nacimiento hasta la
adolescencia. Y por tanto estd en una posicion inmejorable para participar en el
despistaje de los TA asi como para abordar algunos aspectos educativos en términos
de “educacién para la salud” dando recomendaciones para la adquisicion y
mantenimiento de unos correctos habitos de trabajo y estudio a todos los nifios a
quienes atiende en las revisiones de salud.

Para lograr todo ello deber& preguntar especificamente sobre el rendimiento escolar
del nifio en todas y cada una de las revisiones y debera solicitar una evaluacion
psicopedagdgica en todos aquellos nifios en quienes sospeche dificultades, debera
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aconsejar que se siga el tratamiento indicado en los nifios en quienes se
diagnostique un TA vy, finalmente, debera realizar un seguimiento a largo plazo de
estos nifios y sus familias (3)

Clasificacion y epidemiologia

Los TA han sido definidos por el Manual Estadistico de Trastornos Mentales (DSM-
IV) (4) y por la Clasificacion Internacional de Enfermedades (CIE-10) (5)

Los criterios diagndsticos han ido evolucionando a lo largo de estos afios, desde una

clasificacion un tanto ambigua y confusa hasta la maxima simplificacion en la
actualidad (6):

DSM —I1I (1980)

Trastornos especificos del desarrollo

T.D. célculo aritmético
T.D. lectura

T.D. lenguaje

T.D. articulacién

T.D. mixto

T.D. atipico

DSM-IIl R (1987)

Trastornos de las habilidades académicas

e T.D. calculo aritmético
e T.D. lectura
e T.D. escritura

CIE-10 (1993)

Trastornos especificos del desarrollo del aprendizaje escolar

Trastorno especifico de la lectura

Trastorno especifico de la ortografia

Trastorno especifico del calculo

Trastorno mixto del desarrollo del aprendizaje escolar

Otros trastornos del desarrollo del aprendizaje escolar

Trastorno del desarrollo del aprendizaje escolar sin especificacion

DSM-IV (1994)

Trastornos del aprendizaje

Trastorno de la lectura
Trastorno del calculo

Trastorno de la expresion escrita
Trastorno no especificado
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DSM-IV TR (2000)

Trastornos especificos del aprendizaje

Dislexias-Disgrafias
Disortografias

Discalculias

Trastornos no especificados

Todos estos TA hacen referencia a déficits especificos y significativos del aprendizaje
escolar y tienen unos criterios diagnosticos propios que pueden simplificarse en:

- Las capacidades de lectura, escritura o calculo medidas mediante pruebas
normalizadas, administradas individualmente, se sitian por debajo de lo
esperado para la edad cronologica del sujeto, su coeficiente de inteligencia y la
escolaridad propia de la edad.

- Estas alteraciones han de interferir significativamente en el rendimiento
académico o en las habilidades de la vida cotidiana que exigen lectura, calculo o
escritura.

- Si hay un déficit sensorial, las dificultades para la lectura, calculo y escritura
exceden de las asociadas habitualmente a él (7).

Ademas para el diagndstico es esencial que el trastorno esté presente desde el
comienzo de la educacién y no haya sido adquirido con posterioridad. También
deben cumplir la premisa de no ser consecuencia directa de otros trastornos como
retraso mental, enfermedades neurolégicas, problemas sensoriales o trastornos
emocionales.

Sin embargo, esta entidad es tan compleja que continuamente se proponen nuevos
términos o se describen otras entidades y asi algunos autores proponen para nifios
en los que concurren trastornos de coordinacién motora con problemas de atencion,
aprendizaje y ajuste psicosocial el término “ABD (Atypical Brain Development)” donde
se aboga por diagndésticos mas funcionales (8)

La prevalencia de los TA arroja cifras bien dispares: 6-30 %; en EEUU se estima que
se sitla en el 16-20 % (9).

El mas frecuente es la Dislexia — 80% de los TA- con una incidencia en escolares
americanos en torno al 5.3-11.8 % (3).

La discalculia afecta al 5.5-5.9 % de los escolares indios de primaria y en el 51.2 %
de estos casos se asocian también trastornos de lectoescritura (10).

En nuestro pais no se han encontrado cifras de TA como tal, en el 2004 el INECSE
(Instituto Nacional de Evaluacion y Calidad del Sistema Educativo) concluye que en
sexto curso de educacion primaria el 16 % de los alumnos tiene un rendimiento bajo
en lengua castellana y matematicas respectivamente y en el dltimo curso de la ESO
el 15 % tienen un rendimiento bajo en lengua castellana y el 17 % en mateméticas
(11). Seria muy util una evaluacion de los factores que inciden en ello y
especialmente de la incidencia que los TA pudieran tener en ello.
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Deteccion de TA en pediatria de atencion primaria

La identificacion, lo mas temprana posible, de los TA es esencial para su tratamiento
también precoz, antes de que la escolarizacion esté muy afectada y el chico tenga
importantes secuelas emocionales pues entonces su efectividad sera mucho menor.

La Academia Americana de Pediatria considera que el pediatra es el profesional mas
idéneo para hacer el seguimiento del desarrollo infantil no s6lo durante los primeros
afos del nifio sino también a lo largo de los afios escolares (12). Se encuentra en un
lugar privilegiado para ello pues es el primer referente para el nifio y su familia y
puede hacer el seguimiento de cada caso hasta la adolescencia.

El pediatra de atencién primaria debe tener por tanto suficientes conocimientos sobre
desarrollo infantil, factores de riesgo, técnicas de cribado y recursos de que dispone
en su comunidad.

Ademas debe adquirir destrezas en la administracién e interpretacion de estas
herramientas. El test de cribado mas utilizado en todo el mundo hasta la fecha es el
test de Denver. Sin embargo, es preferible utilizar instrumentos desarrollados en el
propio pais y asi, en nuestro medio, disponemos del test de Haizea-Llevant para
valoracion del desarrollo entre 0 y 5 afios de edad (13).No obstante, los test de
cribado tienen sus limitaciones y no nos permiten detectar a niflos con alteraciones
del desarrollo mas sutiles.

De modo que la identificacién de los TA en edades preescolares continla siendo
extremadamente dificil y por lo general estos nifios no se diagnostican hasta el tercer
grado de educacion primaria con 8-9 afios (14).

Actualmente se estan desarrollando algunas pruebas para detectar nifios de riesgo
para la dislexia en el momento en que empieza su escolarizacion (3).

Existen también herramientas interesantes para valorar a nifios de edad preescolar
en version en espafol como el DIAL-3 (15); esta herramienta parece tener un gran
potencial con una sensibilidad del 46-54 % pero una especificidad del 93 % (9).

Sin embargo, no hay todavia suficiente experiencia y evidencia para recomendar
formalmente la utilizacion de estos instrumentos.

Solamente un equipo multidisciplinar (pediatra, neuropediatra, psiquiatra infantil
psicologo, maestros y pedagogos...) podra evaluar correctamente a un nifio con TA.
Dentro de eses equipo interdisciplinar pediatras de atencion primaria y orientadores
escolares tienen un papel fundamental.

El pediatra debera remitir acertada y precozmente a aquellos nifios susceptibles de
una valoracion mas especifica al resto de profesionales.

Para ello deberemos estar especialmente alertas en aquellos nifios con antecedentes
familiares de TA, problemas de lenguaje o psicomotricidad en sus primeros afios asi
como en todos aquellos nifios que manifiesten dificultades en su rendimiento escolar
a cualquier edad.

Para valorar adecuadamente el rendimiento escolar el pediatra debe tener ademas
unos conocimientos mimicos sobre los objetivos curriculares de cada ciclo educativo
y sobre las edades a las que los nifios deben dominar las destrezas basicas de
lectura, escritura, calculo; también debemos saber examinar el lenguaje, la
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motricidad gruesa y fina, la lateralidad... para asi evidenciar “sefiales de alerta” que
apuntan hacia un posible TA.

a) Anamnesis

Como en cualquier otra entidad clinica, el pediatra debe comenzar por realizar una
buena historia clinica:

- Antecedentes obstétricos (preguntar por prematuridad, bajo peso, infecciones...)

- Primeros hitos del desarrollo psicomotor (edad de deambulacion auténoma,
primeros bisilabos propositivos...)

- Primeros afios de escolaridad
- Temperamento del nifio
- Lengua materna

- Enfermedades intercurrentes (absentismo escolar, diferenciar “despistes” del
nifio de posibles fendmenos comiciales tipo ausencias...)

- Antecedentes familiares

Ciertamente los primeros afios de la vida los TA parecen muy silentes pero si
hacemos una buena historia clinica podemos recoger durante los dos primeros
afios de edad datos como pequeiias desviaciones en el tono muscular y en la
motricidad gruesa y fina, en el nivel de atencién, de actividad, de respuesta
sensorial o temperamento.

Buscaremos en la anamnesis los signos de alarma correspondientes a las
distintas edades (16):

Signos de alarma de TA en preescolares

1. Lenguaje
- Desarrollo lento en la adquisicién de palabras o frases
- Problemas de pronunciacion
- Dificultad para aprender palabras nuevas
- Dificultad para seguir direcciones simples
- Dificultad para entender preguntas
- Dificultad para expresar deseos o0 necesidades
- Dificultad para rimar palabras
- Falta de interés en relatos, cuentos
2. Motricidad
- Torpeza en motricidad gruesa (correr, saltar, etc.)
- Pobre equilibrio
- Torpeza en la manipulacion fina
- Problemas para atarse botones, zapatos
- Evita dibujar, hacer trazos
3. Cognitivo
- Problemas en memorizar dias de la semana, alfabeto
- Problemas para memorizar las actividades rutinarias
- Dificultades en la nocion causa-efecto, en contar y secuenciar
- Dificultades en conceptos basicos como tamafio, forma, color
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4. Atencion

Alta distraibilidad

Impulsividad

Hiperactividad

Dificultades para permanecer en una tarea

Dificultades para cambiar de actividad

Perseveracion, repeticion constante de ideas, dificultad para cambiar de idea

5. Social
- Problemas de interaccién, juega solo
- Cambios de humor bruscos
- Facilmente frustrable
- Dificultad para manejar las rabietas

Signos de alarma de TA en escolares

1. Lenguaje / Matematicas
- Dificultad para aprender la correlacién sonido/letra
- Errores al leer y deletrear
- Dificultades en recordar palabras basicas
- Inhabilidad para contar una historia en una secuencia
- Problemas para aprender la hora o contar dinero
- Confusion de los signos matematicos
- Transposicion de secuencias de nimeros
- Problemas para memorizar conceptos matematicos
- Problemas para entender la posicion de los niimeros
- Dificultades para recordar los pasos de las operaciones matematicas

2. Motricidad

Torpeza, pobre coordinacion

Dificultad para copiar en el encerado

Dificultad para alinear columnas en una operacion matematica
Pobre escritura

3. Atencion

- Dificultades para concentrarse en una tarea
Dificultades para terminar un trabajo a tiempo
Inhabilidad para seguir multiples direcciones
Descuidado, despreocupado
Rechaza cambios de rutina o conceptos nuevos

4. Social

Dificultad para entender gestos o expresiones faciales

Dificultad para entender situaciones sociales

Tendencia a malinterpretar comportamientos de compafieros o adultos
Aparente falta de “sentido comun”
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Signos de alarma de TA en educacion secundaria

1. Lenguaje/matematicas
- Evita leer o escribir
- Tendencia a perder informacion cando lee un texto
- Pobre comprension lectora
- Dificultades para entender los temas en los textos
- Problemas con cuestiones abiertas
- Dificultades para deletrear
- Dificultades para entender conceptos abstractos
- Pobreza en las redacciones
- Dificultad para aprender idiomas extranjeros
- Pobre habilidad para aplicar destrezas matematicas
2. Atenciéon/Organizacion
Dificultades para organizarse
Problemas con test de eleccion miltiple
Trabajo lento en clase y en examenes
Pobreza al tomar notas
Pobre capacidad para corregir su trabajo
3. Social:
- Dificultad para aceptar criticas
- Problemas par negociar
- Dificultades para resistir la presion del grupo
- Dificultades para entender el punto de vista de otras personas

Nos sorprendera comprobar que muchas veces los padres refieren “textualmente”
estos signos de alarma ante la pregunta abierta sobre el rendimiento escolar del
chico.

La anamnesis sobre el rendimiento escolar la haremos periodicamente en cada
revision del nifilo pues muchos TA no se hacen evidentes hasta que aumenta la
exigencia académica en educacion secundaria. La ejecucidn previamente
satisfactoria de estos chicos en cursos inferiores declina significativamente lo que
genera frustracion y mina la autoestima en una edad tan critica como la
adolescencia (16,17).

Por otra parte hay que tener en cuenta siempre la calidad de la ensefianza del
chico en la escuela, y especialmente el contexto de grupo en el que se mueve; asi
por ejemplo un chico con un TA puede no detectarse tampoco durante los
primeros afios de escolaridad dentro de un grupo de chicos con un bajo nivel
escolar entre los que puede ser en esos momentos un estudiante sin problemas.

Otras veces los padres no nos hablan de problemas escolares sino que nos
consultan por un problema de adaptacion social del chico que puede ser la
manifestacion, a cualquier edad, de un TA(8).

Serd muy importante preguntar también especificamente por antecedentes
familiares de TA de cualquier tipo: hoy se sabe que hay un componente genético
en la etiologia de la dislexia, del déficit de atencidén/hiperactividad y de la
discalculia (18).
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Finalmente la anamnesis se dirigira a descartar comorbilidad con trastornos de
ansiedad, depresion, trastornos de conducta o problemas de autoestima en el
nifio.

b) Exploracion clinica
El pediatra debe realizar una exploracion fisica general del nifio.

Debera descartar problemas sensoriales visuales y/o auditivos. En presencia de
éstos sélo podra diagnosticarse un TA cuando las dificultades de aprendizaje
exceden de las habitualmente asociadas a dicho déficit sensorial.

Dentro de la exploracion fisica habrd que realizar una completa exploracion
neurologica del nifio, si bien ésta no mostrard anomalias especificas ni signos
neurolégicos focales.

Més bien habra que fijarse en ligeras alteraciones del tono muscular y descartar la
presencia de los llamados “signos neuroldgicos blandos” (soft signs).

Valoraremos el tono muscular en sus tres componentes: consistencia, pasividad y
extensibilidad.

Los signos neurologicos blandos son utiles en nifilos mayores de tres afios en los
gue la exploracion neurolégica grosera es normal pero no alcanzan los niveles de
habilidad adecuados para su edad. Se consideran “signos importantes de un
trastorno menor y no signos menores de una lesion importante” (19). Algunos son,
a cualquier edad, manifestacion de una disfuncion neuroldgica leve, pero otros
so6lo tienen significado a partir de una determinada edad. Los buscaremos en los
nifios entre los 6 y 12 afios de edad valorando si hay un trastorno praxico, un
trastorno gnésico, anomalias en la lateralizacion o trastornos en las sincinesias.

- Las praxias (capacidad del nifio para ejecutar acciones motrices por imitacion
u orden verbal) se exploraran pidiendo al nifio que saque la lengua y la mueva
a los lados, que atornille y desatornille el martillo de reflejos...

- Las gnosias (proceso de percepcion, reconocimiento y denoninacion de
estimulos) se pueden explorar pidiendo al nifio que haga el reconocimiento
digital con los ojos cerrados, que reconozca objetos al tacto...

Definir si un trastorno es gnésico o praxico puede resultar muy dificil.

- Las sincinesias (presencia de movimientos superfluos, no propositivos, que se
asocian a distancia a un movimiento propositivo) son fendmenos fisiolégicos;
lo que les convierte en patologicos es bien su exageracion o persistencia o
reaparicion fuera de su edad habitual -e incluso en algunas ocasiones su
ausencia (por ejemplo la ausencia del balanceo de brazos propio de la marcha
bipeda)-. Cuanto méas mayor es el nifio méas dificil es observarlas ; las
sincinesias se consideran normales hasta la edad de 12 afios. A partir de esa
edad por ejemplo un nifio no deberia mostrar movimientos superfluos en las
manos cuando camina con el borde externo de los pies en consulta.

Una vez realizada esta exploracion el pediatra se planteara en cada caso si debe
descartar enfermedades como ferropenia o anemia, hipotiroidismo, intoxicacion
por plomo etc.
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Hay estudios que demuestran que los escolares malnutridos o con déficit de hierro
rinden peor académicamente (20, 21) por lo que este dato merece valoracion.

Pruebas mas complejas — y costosas-, aunque son habitualmente requeridas por
los padres- son utiles en el campo de la investigacion, pero no son necesarias hoy
por hoy en la practica para establecer el diagnéstico de TA.

c) Exploracion “neuropsicologica” en la consulta de pediatria

Los criterios diagnésticos DSM-IV especifican que el TA debe basarse en algo
mas que la exploracién clinica ; es imprescindible evaluar la presencia de un
déficit especifico mediante protocolos de test estandarizados. Ademas es también
indispensable la medida formal del Cociente Intelectual (Cl).

Comenzaremos preguntando siempre a los padres la opinion del maestro sobre el
problema de aprendizaje del niflo. Bastantes estudio apoyan que el profesorado
de los primeros afios escolares puede ser el mejor indicador de futuros problemas
académicos con una sensibilidad del 61 % y una especificidad del 86 %, mejor que
muchas de las herramientas de screening disponibles actualmente (22).

Ademas sera util poder ver los boletines de calificaciones y algunos de los trabajos
escolares del nifio, fijarnos en que asignaturas domina mejor y en cuales tiene
mas dificultades nos ayudara a orientar también el problema.

La bibliografia nos dice que en la historia de los nifios con TA son frecuentes los
antecedentes previos de trastornos de lenguaje (23) y se ha observado una
concurrencia de 44 % de problemas de atencion y TA en nifios con antecedentes
de trastornos de la coordinaciéon motora (24). Luego estos dos datos deberan ser
preguntados explicitamente durante la anamnesis y deberan ser bien valorados en
nuestra exploracion. Problemas como la motricidad gruesa y fina del nifio en
edades inferiores no son evocados espontaneamente por la familia cuando lo que
les preocupa es un TA y ademas es un signo que tiende a hacerse menos
llamativo con el tiempo (8).

Dicho de otra manera una historia de “trastornos de lenguaje” y “trastornos de la
coordinacion motora” serian para el pediatra sefiales de alerta para valorar
evolutivamente en esos nifios el rendimiento escolar y poder detectar asi un TA.

Logicamente, la valoracion neuropsicolégica del nifio la realizara un experto en la
materia. Nuestra misidén sera explorar “a grandes rasgos” algunas funciones que
nos puedan poner sobre la pista para remitir al nifio adecuadamente para dicho
estudio.

Para ello los pediatras deberiamos tener amplios conocimientos en psicologia del
desarrollo (25).

Para valorar el lenguaje usaremos un breve didlogo informal: “¢ qué ves en la
tele?, ¢ a qué te gusta jugar ¢”, 0 en los niflos mas pequefios un pequefio rato de
juego informal (una casita con mufecos, un coche, un teléfono de juguete...)
utilizando también preguntas abiertas. Esto nos dara una idea aproximada de la
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organizacion del lenguaje en todos sus aspectos: fonoldgicos, sintacticos,
semanticos y pragmaticos.

Convendria seleccionar cuatro o cinco preguntas, y hacer siempre las mismas a
todos los chicos lo que nos permitiria establecer comparaciones.

La repeticion por imitacion de cinco palabras y cinco pseudopalabras también es
muy til; las dificultades en la repeticion de pseudopalabras parece una prueba
muy sensible para detectar problemas de lenguaje.

Entre los 18-24 meses el nifio empezara a construir sus primeras frases de 2
palabras y entre los 24-30 meses dominara bastante bien la oracién simple y hara
frases de unas 3 palabras. Hacia los 3,5 afios el nifio ha adquirido ya lo esencial
de la lengua y hacia los 5 afios su lenguaje es practicamente como el del adulto
(25, 26).

De manera que si el nifio tiene problemas para comunicarse mediante el lenguaje
a la edad de 3 afios deberemos remitirle para una valoracion mas profunda.

En cambio, los problemas de pronunciacion (Dislalias) se consideran fisiologicas
hasta los 6 afios y si el resto de elementos del lenguaje son correctos, no suelen
precisar tratamiento hasta que el chico finaliza la educacion infantil.

Observando la manera en que se ata botones y cordones de los zapatos mientras
se viste tras la exploracion fisica nos dard una idea de su motricidad fina. Y la
pobre habilidad manipulativa aceptable a los 3 afios ya no lo es a partir de los 5-6
afnos.

Podemos tener también unos pequefios cubos de madera con los que pedirle que
haga unas simples construcciones: hacia los 2 afios sera capaz de hacer con ellos
un tren, hacia los 3 afios nos hara un puente y a los 4 afios una puerta (13).

Con una hoja de papel y un lapiz le pediremos a los 2-2,5 afios que nos imite un
trazo (“una rayita tumbada”, “una rayita de pie”), a los 3 afios podra copiar un
circulo, a los 4 afos copiara una cruz, a los 5 un triangulo y a los 6 afios un rombo;
siendo capaz de copiar formas mas complejas a partir de esa edad. (27).

Ya que estamos con el lapiz y el papel le pediremos que dibuje un nifio (“Dibuja un
nifio/a como tu”) — test de dibujo de la figura humana de Goodenough — (28), nos
dard informacion sobre su capacidad cognitiva global — en las edades mas
inferiores Unicamente-, su habilidad grafomotriz e incluso sobre su estado
emocional.

En torno a los 3,5-4 aflos un niflo, escolarizado, sera capaz de representar
monigotes y hacia los 6 afios la calidad de su representacién sera muy buena. Si
al final del periodo de educacion infantil el nifio no fuese capaz de reconocer en si
mismo los elementos que componen su cuerpo o no fuese capaz de representarlo
con cierta fidelidad, pensariamos en un retraso en la elaboracion del esquema
corporal (29)

Es bésico explorar la lateralidad en consulta, pues esta relacionada con
aprendizajes tan importantes como la lectura y la escritura (29). Hacaen y
Ajuraiguerra (1963) afirmaron que es a los 4 afios cuando se establece la
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dominancia manual, pero Mora y Palacios (1990) establecen un marco de
referencia mas amplio situando el limite en torno a los 6 afios. Para valorarlo le
pedimos al chico que haga espontaneamente una serie de gestos: “haz que
comes, haz que te lavas los dientes, coge una pelota que te lanzo con una sola de
tus manos, haz que das patadas a un balén, mira por un catalejo...”

Debemos recordar que no es lo mismo la dominancia lateral que el dominar las
nociones espaciales derecha-izquierda. Hacia los 6 afios el nifio serd capaz de
ubicar derecha-izquierda en las diferentes partes de su cuerpo, pero hasta los 8
afios no o logra en otra persona (20).

Valoraremos también la capacidad de atencion del nifio. Los nifios de 3-5 afios
deben poder permanecer quietos mientras se les cuenta una corta historia. Para
los nifios de educacién primaria podemos utilizar los criterios diagnosticos DSM-IV
0 cuestionarios para descartar problemas atencionales.

Podemos valorar groseramente la memoria haciendo que el nifio escuche una
corta historia que luego ha de repetir, haciéndole repetir una serie de digitos —
para cuando el nifio va a empezar educacién primaria, en torno a los 6 afios,
deberia ser capaz de repetir unos 4 digitos (30, 31)

Exploraremos la lectura haciendo que el chico lea en voz alta en consulta y
haciéndole algunas preguntas sobre el texto para explorar su comprension. La
habilidad lectora se consigue en el primer ciclo de educaciéon primaria, de modo
gue si el nifio no ha adquirido una lectura automatizada y comprensiva a esa edad
-en torno a los 7 afos- deberiamos remitirle para un estudio en profundidad. Si
hacemos leer siempre el mismo texto a todos los nifios podremos también adquirir
cierta experiencia y establecer comparaciones. Nos fijaremos en la velocidad
lectora (un nifio de primer curso de primaria leer4 en torno a 30 palabras por
minuto y uno de segundo curso unas 70 palabras por minuto), asi como en si
comete errores como inversiones, sustituciones, omisiones, adiciones... que
pudiesen orientarnos hacia una posible dislexia. Con mas peso si ademas el nifio
tiene un trastorno de la lateralidad, de la orientacion visoespacial... (32)

Para explorar la escritura le haremos poner su nombre debajo del dibujo, o escribir
una frase espontaneamente o al dictado y en copia, fijandonos por ejemplo en
sefiales como la confusion de grafismos que son iguales salvo en su orientacion
en el espacio (b-d-p-g) (8). También a final del primer ciclo de educacion primaria
el nifio tiene que haber conseguido desarrollar la escritura y conocera algunas
reglas basicas de la ortografia castellana.

Esta somera exploracion, afiadida a la exploracion pediatrica general puede
suponer un coste adicional de 15 minutos, precisa de recursos simples,
perfectamente disponibles en nuestras consultas y con su utilizacion sistematica el
pediatra puede adquirir cierta experiencia para sospechar posibles TA.

Con ese diagnéstico “de sospecha” y evitando a toda costa adoptar la postura de
“esperar a ver si el chico madura” o aceptando etiquetas de “vago” que a veces el
nifio trae ya puestas, debe remitir al nifio a los equipos de orientacién
psicopedagodgica de su centro escolar y/o a un equipo donde se pueda establecer
o descartar el diagndstico de TA.
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Seguimiento del nifio con TA por el pediatra

No puede generalizarse sobre la evolucion de los TA pues dependera de la severidad
del trastorno, edad a la que se diagnostica y trata, tipo y duracién del tratamiento,
presencia o ausencia de problemas asociados de otro tipo y soporte escolar y familiar
gue el nifio tiene. Si todo ello es adecuado, la mayoria de los nifios puede completar
su educacion en un centro ordinario (3, 33).

Deberemos transmitir a la familia que el TA es una condiciébn de por vida y
deberemos acompanfarles y seguirles durante toda la nifiez y hasta la adolescencia.

Quiza podamos desempenfar también alguna labor preventiva de educacion para la
salud en todos los nifios en general.

Dando unos consejos muy basicos a todos los nifios como son dormir las horas
suficientes, comer de forma equilibrada — y en especial hacer un desayuno muy
completo, sobre todo en aquellos estudiantes que estan sometidos a jornadas
intensivas de mafana-.

También deberiamos aconsejar a los padres que no sometan a los nifios a excesivas
actividades extraescolares: los niflos deben tener tiempo para hacer sus tareas
escolares, para jugar y para aburrirse.

Asi como limitar tiempo y contenidos frente a la television, ordenador y
videoconsolas.

El papel de los padres en el aprendizaje escolar es fundamental. El estudio requiere
tiempo y habito. Los padres deben facilitar un lugar adecuado y deben ensefar al
niio a tener sus cuadernos y libros en orden, manejar la agenda escolar, planificar
las horas de estudio; deben estar disponibles, dar sensacion al nifio de que estan
para escucharle y ayudarle.

Motivacién y afecto son dos pilares fundamentales en el proceso de aprendizaje y los
padres estan en una posicion privilegiada para ofrecer ambas cosas. Parece que el
tiempo dedicado a los hijos es el instrumento mas importante que tenemos los
padres desde el punto de vista educativo.

Tenemos que hacer también que la familia, y sobre todo el nifio, se centren en los
puntos fuertes de su perfil de valoracién neuropsicolégica y que entiendan que ésta
no va dirigida a poner etiquetas sino a ayudarle a desarrollar actitudes y aptitudes
para solventar sus dificultades, de modo que pueda generalizar rapidamente estos
nuevos aprendizajes con el objeto de utilizarlos de forma autonoma y fuera del
ambito de la reeducacion.

En resumen: sin obviar la importancia del tema hemos de transmitir a la familia -y
sobre todo al nifio- un mensaje optimista. “No debemos tirar la toalla nunca ni dejar
gue los chicos la tiren”
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