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COMUNICACIONES ORALES

Viernes, 8 de junio (15:30-17:00 h)

NEUROLOGIA

Sala 118 (Planta 1)

575 , 15:30
DESVIACION OCULAR PAROXISTICA HACIA ABAJO EN
EL RECIEN NACIDO

Maria José Manzano Infante, Maria Solis Reyes, Moisés Rodriguez
Gonzilez, Beatriz Munoz Cabello, Patricia Castilla Ruiz, Veronica
Rodas Arellano, Marcos Madruga Garrido, Barbara Blanco
Martinez, Luis Ruiz del Portal Bermudo, Miguel M. Rufo Campos,
Seccion de Neurologia Pedidtrica del Hospital Infantil Universitario Virgen
del Rocio, Sevilla.

Introduccion: La desviacion ocular hacia abajo paroxistica es
un fendémeno benigno que puede observarse en el recién naci-
do sin patologia neuroldgica asociada. Debuta en los primeros
dias de vida y cursa de forma autolimitada, desapareciendo en
pocos meses. La exploracion neuroldgica y pruebas comple-
mentarias son normales. Estos movimientos oculares pueden
también observarse en pacientes con tetraparesia espastica o re-
traso mental, aunque con caracteristicas distintas. Presentamos
5 casos que consultaron en nuestra unidad por episodios de
desviacion ocular hacia abajo. (Aportamos imagenes de video).
Casos clinicos: En los 5 casos los episodios se iniciaron en la
primera semana de vida, en 4 de ellos como Gnica manifesta-
cion clinica (con desviacion tonica de la mirada hacia abajo y
nistagmo vertical acompanante) y sin antecedentes de interés,
y en un quinto con macrocefalia acompanante (38cm) y fonta-
nela anterior a punta de dedo. A todos se les realizé prueba de
imagen (4 ecografias y 2 TAC) sin hallazgos patologicos, y a 4
de ellos EEG, resultando también normales. Los pacientes han
evolucionado favorablemente, desapareciendo la sintomatolo-
gia entre los 2-5 meses de vida siendo su desarrollo neurologi-
co normal.

Conclusiones: Estos episodios de desviacion ocular pueden no
implicar dafio neurolégico subyacente. Una historia clinica no
relevante y exploracion sin hallazgos significativos sugieren que
pueda tratarse de procesos benignos transitorios. No obstante,
a esta conclusion debe llegarse tras descartar patologia organi-
ca asociada, por lo que se recomienda la realizacion de forma
estandarizada de EEG y pruebas de neuroimagen para descar-
tar dafio cerebral, asi como un seguimiento hasta la desapari-
cion de los sintomas.
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576 15:40
ENFERMEDAD CELIACA EN PACIENTES

CON MIGRANA Y TRASTORNO DE APRENDIZAJE

Maria Alegre Vinas, Cristina Camarero Salcés, Maria Mesa del
Castillo Paya, Rafael Yturriaga Matarranz, Ana Royuelo Vicente,
Garbifie Roy Arino, Gustavo Lorenzo Sanz

Servicio de Pediatria del Hospital Universitario Ramon y Cajal, Madrid y
Universidad de Alcald de Henares, Madrid.

Antecedentes y objetivos: La enfermedad celiaca tiene una alta
incidencia en nuestro medio, en un trabajo reciente han objeti-
vado una prevalencia de 1/281. Diferentes estudios en adultos
han puesto de manifiesto la asociacion entre enfermedad celiaca
(EC) y trastornos neurologicos, pero hay pocos trabajos que ha-
yan valorado la incidencia de EC en nifios con migrana o dificul-
tad de aprendizaje. Presentamos la fase preliminar de un estudio
longitudinal prospectivo en el que investigamos la prevalencia de
EC en pacientes con migrafia y con trastornos de aprendizaje.
Métodos: Se han estudiado un total de 240 pacientes con eda-
des comprendidas entre 2,5 y 15,3 afios (media de 9,7), que
acudieron por primera vez a consultas externas de neurologia
infantil y fueron diagnosticados de migrana o de problemas de
aprendizaje. En todos los casos se realizaron Ig A sérica y anti-
cuerpos séricos antiendomisio Ig A (AAE). Los casos positivos
fueron confirmados con biopsia de intestino delgado. Del total
de pacientes, 154 (65 nifios y 89 nifas) fueron diagnosticados
de migrana, segin los criterios de la Internacional Headache So-
ciety. Los 86 pacientes restantes (67 nifos y 19 ninas) fueron
diagnosticados de trastorno de aprendizaje.

Resultados: Todos los pacientes tenian niveles séricos de Ig A
normales y 11 (8 con migrafia y 3 con trastorno de aprendiza-
je) tenian anticuerpos antiendomisio positivos (tabla). La biop-
sia intestinal demostro la presencia de enteropatia celiaca en los
11 ninos. La prevalencia de EC observada en esta serie es de
1/19,25 en pacientes con migrafia y de 1/24,6 en pacientes con
dificultades de aprendizaje

Diagnostico AAE AAE Total
positivos negativos

Migrania 8 146 154

Trastorno Aprendizaje 3 83 86

Conclusiones: Los resultados preliminares de nuestro estudio,
demuestran una prevalencia de EC mayor a la esperada en ni-
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flos con migrana y dificultades de aprendizaje. En base a estos
resultados, sugerimos realizar despistaje de EC en todos los ni-
flos con diagnoéstico de migrafna o trastorno de aprendizaje.

577 15:50
ENFERMEDAD DE NIEMANN PICKTIPO C.
EVALUACION DEL TRATAMIENTO CON INHIBIDORES
DE SUBSTRATOS

Maria Mar O’Callaghan Gordo, Mercé Pineda Marfa, Maria José
Coll, Miguel Pocovi Mieras

Hospital Sant Joan de Déu, Barcelona, Instituto de Bioquimica Clinica del
Hospital Clinic, Barcelona y Fundaciéon Niemann Pick de Espana.
Antecedentes y objetivos: La Enfermedad de Niemann-Pick
tipo C (NPC) es una enfermedad de afectacion neurologica y
visceral que presenta un caracter grave y evolutivo. Se debe a
un defecto bioquimico en el transporte del colesterol exdgeno.
Existen varias formas clinicas segin la edad de instauracion de
la sintomatologia. Crear un protocolo clinico y escala de disca-
pacidad para evaluar la terapia con inhibicion de sustratos (N-
butyldeoxynojirimycin (OGT918)) en estos pacientes.
Métodos: Aplicacion en 11 pacientes, con diagnostico bioqui-
mico y genético confirmado de NPC, de un protocolo con eva-
luacion clinica, ecografia abdominal, PET craneal, coeficiente de
desarrollo y/o intelectual, marcadores bioquimicos especificos
y estudio de la pseudodeficiencia en la quitotriosidasa; reali-
zando controles periddicos, durante tres anos. Administracion
oral del firmaco a dosis calculada segtn superficie corporal (Su-
perficie corporal paciente (m?)/18 x dosis adulto (20 Omg/dia)).
Resultados: Nuestra serie consta de 12 pacientes con diferentes
formas clinicas: 4 infantiles precoces, 3 infantiles tardias, 4 juve-
niles y 1 asintomatica. Todos han recibido tratamiento con
OGTI18 excepto el paciente con la forma asintomatica. De los 11
pacientes s6lo 3 han presentado diarrea como efecto secundario
que fue controlada con Loperamida. Dos pacientes en fases avan-
zadas de la enfermedad han fallecido durante el estudio.
Conclusiones: La esplenomegalia no sirve para control evolutivo
de la enfermedad, sirve como signo guia para el diagnostico. He-
mos constatado una estabilidad del PET en las formas juveniles,
aunque se necesitaria mas tiempo de evaluacion. La actividad de la
quitotriosidasa nos ha servido de marcador evolutivo de la enfer-
medad y de respuesta al tratamiento, teniendo siempre en cuenta
el estudio de su pseudodeficiencia. Creemos que se deberfa iniciar
la administracion con inhibicion con sustratos antes de que aparez-
can los signos neurologicos. Nuestros pacientes presentan diversas
formas clinicas en diferentes estadios de la enfermedad lo que hace
dificil la evaluacion. Se precisan mayor nimero de pacientes con la
misma forma clinica y en el mismo estadio de la enfermedad.

578 16:00
MIASTENIA GRAVIS SERONEGATIVA CON
ANTICUERPOS ANTI-MUSK: RESPUESTA AL
TRATAMIENTO CON MICOFENOLATO MOFETIL

Rocio Prieto Varo, Maria Antoinette Frick, Mireia del Toro Riera,
Antonio Moreno Galdo, Santos Lindn Cortés, Alfons Macaya Ruiz,
Manuel Roig Quilis

Seccion de Neurologia Infantil y Seccion de Neumologia Infantil del
Hospital Vall d'Hebron, Barcelona.

Introduccion: El término miastenia gravis seronegativa
(MGSN) hace referencia a la enfermedad generalizada sin anti-
cuerpos anti-receptor de Acetilcolina (anti- AChR). Se han des-

crito en este grupo de pacientes, anticuerpos Ig G contra la ci-
nasa muscular especifica (MuSK). La MG con anticuerpos anti-
MuSK se caracteriza por afectacion predominante bulbar, fre-
cuentes crisis respiratorias y mayor prevalencia en mujeres. La
respuesta al tratamiento es variable, requiriendo la mayoria te-
rapia inmunosupresora y plasmaféresis. Presentamos el caso de
una nifia con MGSN anti-MuSK y evolucion torpida que solo
respondio al tratamiento con micofenolato mofetil.

Caso clinico: Nina de 11 afios que acude por ptosis y dificul-
tad para la deglucion. Antecedentes: exprematura de 35 sema-
nas de gestacion, atresia esofagica intervenida, neumectomia iz-
quierda a los 5 anos, escoliosis de 44°. Al ingreso destaca
oftalmoplejia, ptosis, debilidad de musculatura cervical y difi-
cultad para la deglucion. Se realiza estudio electromiografico e
inmunolégico que confirman el diagndstico de miastenia gravis
con anti-AChR negativos y Ac anti-MuSK positivos. Presenta una
evolucion torpida, sin respuesta a corticoides y piridostigmina,
requiriendo ingreso en UCIP por problemas respiratorios. Reci-
be tratamiento con gammaglobulinas endovenosas y plasmafé-
resis, con mejoria transitoria breve, y con azatioprina sin buena
respuesta. Requiere ventilacion mecinica permanente por tra-
queostomia y alimentacion por sonda nasogistrica. A los 3 me-
ses se inicia sustituye azatioprina por micofenolato mofetil, ob-
sevando mejoria clinica. Es dada de alta a los 6,5 meses del
ingreso con respiracion espontianea durante el dia y soporte
ventilatorio nocturno, alimentacion oral y deambulacion auto-
noma.

Conclusiones: Ante un cuadro de miastenia gravis con afecta-
cion predominante bulbar y respiratoria se debe solicitar el es-
tudio de los anticuerpos anti-MuSK. Este tipo de miastenia sue-
le tener peor respuesta al tratamiento convencional y requerir
con mayor frecuencia plasmaféresis y tratamiento inmunosu-
presor. En los tltimos anos se ha descrito en adultos la eficacia
del micofenolato mofetil para el tratamiento de la MG, pero
existe poca experiencia de su uso en edad pediitrica para esta
indicacion.

579 16:10
NEUROFIBROMATOSIS TIPO I:

REVISION DE NUESTRA SERIE

Sonia Blazquez Trigo, Goizalde Lopez Santamaria,

Inaki Avalos Roman, Ainhoa Garcia Ribes,

Maria Jests Martinez Gonzalez, José M. Prats Vinas

Hospital de Cruces, Barakaldo (Vizcaya).

Introduccion: La neurofibromatosis tipo I (NFT-D es una en-
fermedad genética de inicio habitualmente en la infancia.
Objetivos: Conocer la forma de presentacion, evolucion, prue-
bas complementarias y comorbilidad del trastorno.

Material y métodos: Estudio retrospectivo de las NFT-I diag-
nosticadas en la consulta de neuropediatria entre los anos 1996
y 2000.

Resultados: Estudiamos los casos remitidos por sospecha de
NFT-I encontrando 44 con criterios de NFT-I de 60 iniciales. No
diferencias significativas en la distribucion por sexo. En el 70%
el seguimiento fue superior a 3 afios. Los motivos de consulta
fueron manchas café con leche el 86% y asociacion de manchas
con antecedentes familiares (AF) un 11%. El 73% cumplian cri-
terios de NFT-I en la primera visita, fundamentalmente manchas
café con leche y pecas axilo-inguinales o antecedentes familia-
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res. El 79,5% cumplian criterios a los 3 afios de seguimiento y
al final del mismo los criterios presentes eran: el 100% manchas
café con leche, el 82% pecas, el 39% antecedentes familiares, el
20% neurofibromas, el 7% gliomas del nervio optico y el 5% dis-
plasia de esfenoides o pseudoartrosis. Analizando el momento
de atricion de cada criterio, el 71% de las pecas aparecieron an-
tes de los 3 anos y el 89% de los neurofibromas a partir de los
8 anos. Realizamos en total 132 pruebas complementarias, 30
(23%) resultaron patoldgicas: de 12 pruebas genéticas el 50%
positivas, ninguna serie 6sea (19) resulto alterada, se realizaron
8 escaneres siendo 2 anormales y 38 potenciales visuales evo-
cados resultando 4 alterados. La prueba mis utilizada fue la re-
sonancia magnética, en 19 pacientes resulté alterada (35%). El
48% de los pacientes presentaron comorbilidad: trastornos del
aprendizaje 34%, trastorno de déficit de atencion con hiperacti-
vidad 18%, torpeza 18%, escoliosis 14%, trastorno de conducta
11%.

Conclusiones: La NFT-I suele debutar en la infancia siendo sus
principales criterios diagnosticos: manchas café con leche, pe-
cas axilo-inguinales y antecedentes familiares. Conociendo su
evolucion y comorbilidad deberfamos individualizar el segui-
miento y las pruebas complementarias solicitadas.

580 16:20
ATROFIA MUSCULAR ESPINAL INFANTIL:

REVISION DE NUESTRA CASUISTICA

Amaya Rodriguez Serna, Esther Alvarez Bascones, Inés
Hernandez Salvador, Javier Ferniandez Aracama, Ainhoa Garcia
Ribes, Maria Jests Martinez Gonzalez, José M. Prats Vinas
Neuropediatria del Servicio de Pediatria del Hospital de Cruces, Barakaldo
(Vizcaya).

La Atrofia Muscular Espinal (AME) es una enfermedad autoso-
mica recesiva en la que se produce una atrofia muscular por
degeneracion progresiva de las células del asta anterior de la
médula espinal. Se da en 1 de cada 15.000-20.000 nacidos vi-
vos y la frecuencia de portadores es 1/40-1/60. Existen 3 for-
mas clinicas que se diferencian por la edad de debut y la gra-
vedad de los sintomas. La Tipo I o Enfermedad de
Werdnig-Hoffmann es la mas grave y se manifiesta en los 2-3
primeros meses de vida (30% debut prenatal), mueren gene-
ralmente antes de los 2 anos. Presentan hipotonia y debilidad
muscular generalizada simétrica, mds acusadas en tronco y por-
cion proximal de extremidades, con arreflexia, preservando la
mimica facial y la motilidad ocular. La Tipo II debuta a finales
del primer afo y la Tipo III se inicia después de los 2 afos. La
sospecha diagnostica es clinica, las exploraciones complemen-
tarias pueden aportar informacion, pero la confirmacion se rea-
liza con el estudio genético de la deleccion del gen SMN del
cromosoma 5.

Objetivo: Estudio descriptivo retrospectivo de los casos diag-
nosticados en nuestro hospital de AME en los @ltimos 16 afios.
Material y métodos: Recogida de datos sobre la filiacion, cli-
nica y exdmenes complementarios de los casos diagnosticados
de AME en nuestro hospital.

Resultados: Se diagnostico 11 casos en 16 anos, 1 caso cada
1,45 anos (1 cada 10.000 recién nacidos). Mas frecuente en va-
rones (2:1). En 2 casos hubo AF de AME. Las edades medias
al diagnostico fueron 4,2 meses, 12 meses y 3 afos, para las
formas tipo I, II y III respectivamente. La forma mas frecuen-
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temente diagnosticada fue la Tipo I (45% del total). Los sinto-
mas mas frecuentes al diagnostico fueron hipotonia, debilidad
y arreflexia. En el EMG en 6 casos habia un patron neurdge-
no y en 4 fue dudoso. La biopsia muscular se realizo en 3 ca-
sos, se observd una degeneracion axonal motora. La CK fue
normal en 2 casos y en 3 era ligeramente elevada. La genética
confirmo el diagnostico en los 10 casos realizados. Fallecieron
todos los nifios con AME tipo I a la edad media de 10,3 me-
ses.

Conclusiones: La AME es una enfermedad relativamente fre-
cuente, con una clinica caracteristica. Para un diagnostico ade-
cuado creemos que es importante reconocer su forma de pre-
sentacion y solicitar el estudio genético de forma precoz
pudiendo, en ocasiones, no ser necesaria la realizacion de otras
exploraciones complementarias.

581 16:30
3ES LA CEFALEA PAROXjSTICA NOCTURNA UNA
FORMA DE CEFALEA HIPNICA EN LA INFANCIA?

Sonia Martinez Gonzilez, Maria Jests Martinez Gonzélez, Ainhoa
Garcia Ribes, José M. Prats Vifias

Unidad de Neuropediatria del Hospital de Cruces, Barakaldo (Vizcaya).

Introduccion: La migrana infantil se diferencia de la del adul-
to por ser su duracion generalmente mas limitada. La patocro-
nia de las crisis no suele mencionarse. Teniendo en cuenta este
pardmetro, hemos identificado en un total de 10 pacientes, la
peculiaridad de aparicion de estos eventos durante el suefio
nocturno, por temporadas, pudiendo describirse como una ce-
falea paroxistica nocturna y remedando las caracteristicas de la
migrana hipnica del adulto.

Pacientes y método: Estudio prospectivo descriptivo de los ni-
fios que consultaron en Consultas de Neuropediatria por pre-
sentar episodios de cefalea paroxistica nocturna durante un pe-
riodo de 3 afos.

Resultados: Describimos 10 pacientes de entre 4 y 11 afios
de edad, siendo el 60% mujeres, con eventos de cefalea que
les despertaba bruscamente en la primera mitad de la noche,
de intensidad severa, asociando en la mayoria de los casos
vomitos, y con una duracion breve de entre 20 y 60 minutos.
Posteriormente reanudaban el suefio normal durante el res-
to de la noche. Estaban asintomaticos tanto el dia preceden-
te a la clinica como el posterior a la misma. Todos los ninos
estudiados presentaban antecedentes de algtn tipo de cefa-
lea, pero se encontraban libres de ellas durante los dias pre-
vios y posteriores a los episodios descritos. Entre los antece-
dentes familiares aparecia la migrana en 6 casos. La
frecuencia de los episodios era variable, y autolimitada en el
tiempo. Fueron tratados con analgésicos habituales durante
los episodios, y profilacticamente con flunarizina en dos ca-
sos y amitriptilina en otro. Los estudios de electroencefalo-
grafia y neuroimagen fueron normales en todos los pacien-
tes. Los episodios remitieron espontaneamente antes de los
6 meses de su inicio.

Conclusiones: La cefalea de aparicion hipnica no esta consi-
derada en la edad pediatrica, y obliga a establecer un diagnos-
tico diferencial con la epilepsia occipital benigna, la cefalea por
acamulos, y los procesos organicos. La evolucion en nuestros
pacientes fue autolimitada.
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582 ,  16:40
AVANCES EN EL DIAGNOSTICO DE INFECCION
CONGENITA POR CITOMEGALOVIRUS

Israel Valverde Pérez, Manuel Antonio Fernandez Fernandez,
Moisés Rodriguez Gonzalez, Isabel Martinez Carapeto, Luis Ruiz
del Portal Bermudo, Marcos Madruga Garrido, Miguel M. Rufo
Campos

Servicio de Neuropediatria del Hospital Infantil Virgen del Rocio, Sevilla.

Introduccion: La infeccion por Citomegalovirus (CMV) es la
infeccion congénita mas frecuente que conduce a retraso men-
tal y del desarrollo, con una incidencia del 0,5-2,5%, aunque
solo un 10% presentan clinica en el momento del nacimiento.
La expresion depende del momento del desarrollo fetal, tiem-
po de viremia materna, de exposicion intrauterina al virus y de
la respuesta inmunitaria.

Caso clinico: Caso clave a partir del que se desarroll6 la nue-
va metodologia. Varon de 4? meses, producto Unico de tercera
gestacion. Nacido a término con crecimiento intrauterino retar-
dado, longitud de 45 cm y microcefalia de 29 cm. Madre sana
con un aborto de primer trimestre como Gnica incidencia. Em-
barazo controlado, negando
conductas de riesgo y con
serologias negativas. Se evi-
denci6 hipotonia de miem-
bros izquierdos, hiperrefle-
xia generalizada y sonrisa
afectiva inconstante sin he-
patoesplenomegalia, altera-
ciones hematologicas, cutd-
neas ni coriorretinitis. La
TAC comproboé lisencefalia,
colpocefalia, hipogenesia
del cuerpo calloso y calcifi-
caciones que tapizaban los
ventriculos laterales.
Resultados: Se solicitd PCR CMV en orina con resultado nega-
tivo, serologia IgM IFI CMV negativo, pero con IgG EIA CMV
POSITIVO 1/8192. Dada la imposibilidad de demostrar la in-
feccion congénita por CMV como agente causal utilizando los
métodos diagnosticos clasicos, recurrimos a una nueva técnica:
Rescatamos el papel de filtro utilizado para los errores congé-
nitos del metabolismo del Banco de Muestras del periodo neo-
natal, y mediante la Reacciéon de Cadena de Polimerasa pudi-
mos demostrar positividad del DNA-CMV .

Discusion: La infeccion congénita por CMV es una causa do-
cumentada de trastornos de la migracion. La hipotesis del com-
promiso vascular durante la embriogénesis se postula como
causa de dichos trastornos. Los métodos clasicos de diagnosti-
co de infeccion por CMV no siempre son sensibles, y si lo son
pueden no demostrar la infeccion congénita si se obtienen a
partir del tercer mes. El diagnostico de CMV DNA almacenado
en papel de filtro es una opcidn con una sensibilidad del 80%,
a partir de la cual estamos realizando en nuestro hospital una

revision de los casos con trastornos de la migracion neuronal y
etiologia no aclarada.

583 16:50
PREVALENCIA DE LOS TRASTORNOS DEL SUENO EN
LA POBLACION INFANTIL DE SEVILLAY SU RELACION
DE CAUSALIDAD CON LA MALA HIGIENE DEL SUENO
Andrés Rodriguez-Sacristan Cascajo, Diego Fernando de la Cerda
Moro6n, Soledad de la Hera Aranda, Maria Dolores Lluch, José
Gonzalez Hachero

Neurologia Infantil del Servicio de Pediatria del Hospital Universitario
Virgen Macarena, Sevilla y Facultad de Pedagogia de la Universidad de
Sevilla.

Antecedentes y objetivos: Los trastornos del suefio constitu-
yen uno de los problemas de mayor prevalencia en la infancia
con importantes repercusiones en el desarrollo y la maduracion
de los nifios. Actualmente la prevalencia de alteraciones del sue-
fio en la poblacion infantil se sitGa entre el 25y 30%. Objetivos:
A. Determinar la prevalencia de alteraciones del suefio y estu-
diar los habitos higiénicos en la poblacion infantil de Sevilla. B.
Buscar una relacion causal entre los malos hédbitos y los trastor-
nos del suefio y C. Crear una herramienta de facil uso para el
escrutinio de alteraciones del suefio en la infancia

Método: Se realiza una encuesta poblacional en la provincia de
Sevilla usando un cuestionario para el escrutinio de patrones de
suefo y sus alteraciones. El test usado es disenado “ad hoc”
para el estudio y previamente testado en trabajo piloto. Se rea-
liza un cruce de especialidades para el desarrollo del cuestio-
nario, donde intervienen: neurologia pediatrica, pediatria gene-
ral, psiquiatria infantil, sociologia, epidemiologia y estadistica y
expertos en trabajo de campo. Se distribuye la muestra de N ?
600, en los distritos de Sevilla, tomando la poblacién normal
aleatorizada, entre nifos recién nacidos hasta los 14 afos de
edad Anilisis de datos con SPSS.

Resultados: N = 600. 51% varon y 49% mujer. Habitos de sue-
fio: 23,3% duerme menos de lo adecuado para su edad. El
60,7% duerme siesta donde un 9% es mayor a una hora y me-
dia. El 12,5% refiere no tener regularidad en los patrones de
suefio. Un 40% sali6 del cuarto paterno a una edad posterior a
la recomendada y en el 24,6% se comparte la habitacion con 2
hermanos mas. En el 80% de las ocasiones, se encuentra algin
padre presenten cuando el nino se duerme, siendo el 40% en
otro lugar distinto a la cama del nino. En el 70,3%, los nifios ven
la TV o practican juegos de ordenador antes de dormir. Altera-
ciones del suefio: los problemas mis prevalentes son: la resis-
tencia a ir a la cama 40%, insomnio 5,3%, despertares nocturnos
9%, somnolencia diurna 8%,ronquidos 6,7%, movimientos rit-
micos 18,9%, el bruxismo 23,6%, sonambulismo 9,5%, somnilo-
quio 7% y pesadillas 2,7%.

Conclusiones: Existen grandes alteraciones en los patrones de
aprendizaje de los hdbitos del suefo en la poblacion estudiada.
En gran medida condicionan las posteriores alteraciones del sue-
fio. Destacamos por su frecuencia la resistencia al dormir, el in-
somnio, los movimientos ritmicos, el sonambulismo y bruxismo.
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