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ORIGINAL

Meningitis Bacterianas. 1. Estudio Clinico-Epidemiologico.
Revision de 7 afios

M. J. VAQUERIZO; S. RUISANCHEZ; M. ViLLa; J. M. MURO; A. GONZAIEZ, E. JIMENEZ MENA

RESUMEN: Se analizan los datos clinico-epidemiolégicos de las meningitis bacterianas
con edad superior a un mes, ingresados en nuestro Servicio a o largo de 7 anos. Se
observa una disminucion de las meningitis meningocdcicas v aumento de las menin-
gitis por Haemophilus en el periodo de tiempo analizado. El tanto por ciento de
meningitis bacterianas por germen conocido fue inferior al 55% (51.2%), aumentan-
do considerablemente este tanto por ciento cuando se analizaron los nifios con edad
inferior a 3 afios (73.3%). Existia un predominio de varones en todos los grupos de
meningitis y la presencia de petequias se relaciond principalmente con la meningitis
meningococica, PALABRAS CLAVE: MENINGITIS BACTERIANAS. MENINGITIS MENINGOCOCICA.
MENINGITIS POR HAEMOPHILUS INFLUENZAE. SEPSIS MENINGOCOCICA.

BACTERIAL MENINGITIS I. CLINICAL AND EPIDEMIOLOGICAL STUDY. REVIEW OF
7 CASES. (SumMARY): The clinical and epidemiologogical data from bacterial meningi-
tis of children older than 1 month of age, admited in our hospital during the last 7
years, are analised. A decrease of meningococcal meningitis and an increase of
meningitis by Hemophilus influenzae was observed along this period of time. The
prevalency of bacterial meningitis by identified germ was 51.2%, increasing the per-
centage when only the children younger than 3 years of age were analysed (73.3%).
Male patients predominated in all group of meningitis and the presence of petechia
was mainly related to meningococcal meningitis. KEY WORDS: BACTERIAL MENINGITIS,
MENINGOCOCCAL MENINGITIS, MENINGITIS BY HEMOPHILIUS INLUENZAE, MENINGOCOCCAL SEPSIS.

INTRODUCCION

En nuestro medio se observa, durante
el periodo de tiempo analizado, una dis-
minucién de casos de meningitis menin-
gocdcica y un aumento de meningitis por
Haemophilus influenzae; este dltimo
hecho contrasta con otros paises en los
que la vacuna frente al H.Influenzae se
lleva utilizando varios afios (1, 2, 3, 4). El
tema nos parece de interés porque si
bien es verdad que la mortalidad en las
meningitis ha disminuido, el nimero de
secuelas sigue siendo importante (1, 53, 6,
20, 23). Por otra parte, el aumento de fre-

cuencia de algunos gérmenes, unido a
los cambios de resistencia de los mismos,
nos obliga a una permanente actualiza-
cion de las pautas terapéuticas de las
meningitis.

MATERIAL Y METODOS

Se realiza revision retrospectiva de los
casos de meningitis bacteriana en nifios
con edad superior a un mes, ingresados
en nuestro Servicio desde 1987 a 1993,
ambos inclusive. Se excluyeron las
meningitis tuberculosas que por sus

Servicio de Pediatria. Hospital «Del Rio Hortegar. Vailadolid.




202 M. |. VAQUERIZA Y COLS.

caracteristicas especiales, no estdn englo-
badas en esta revision.

El estudio lo componen 84 pacientes
con meningitis purulenta. Los enfermos
se dividieron en 4 grupos (tabla I).

Grupo [.- Pacientes con mayor o
menor afectacién meningea con cultivos
positivos para Neiseria meningitidis. Este
grupo se dividid a su vez en 3 subgrupos:

4) Meningitis meningocdcica aislada
(MMA).

Lo componen nifios con meningitis
purulenta y cultivo positivo a N.Meningi-
tidis en LCR.

b) Meningitis meningocdcica + sepsis
(MMS).

Esta integrado por pacientes con
meningitis meningococica en los cuales
se hallé hemocultivo positivo a N.Menin-
gitidis.

¢) Sepsis meningocdcica (SM) con
escasa reaccidn meningea.

Se incluyeron a nifios con hemoculti-
vo positivo a N.Meningitidis v en los que
la reaccidn meningea fue escasa (N2 de
células en LCR <30).

Grupo II. Meningitis por Haemophilus
influenzae (MH): Meningitis purulentas
con cultivo positivo en LCR de H.influen-
zae.

Grupo III.- Otras meningitis bacteria-
nas: Lo componen solo 2 pacientes con
meningitis purulenta con cultivo positivo
en LCR para Neumococo y Estreptococo
D respectivamente. Dejamos constancia
de ellos con fines epidemiologicos pero
no se incluyeron en otros estudios esta-
disticos al ser casos aislados.

Grupo IV.- Meningitis purulentas sin
hallazgo de bacterias: Estd integrado por
un namero importante de nifios con
meningitis purulenta en los que los culti-
vos de LCR fueron negativos. La mayoria
de estos pacientes habian tomado anti-

bidticos previamente y se incluyeron para
dejar constancia epidemiolégica del gru-
po, no siendo incluidos en otros estudios
estadisticos al no tener comprobacion
etiologica exacta.

Todos los datos fueron sacados de
una ficha clinica informatizada, obtenida
del programa dbase III Plus. Los aparta-
dos examinados en cada paciente, fue-
ron: fecha de ingreso. Edad. Sexo. Proce-
dencia. Motivo de ingreso. Datos de
exploracidn al ingreso (peso, talla, fre-
cuencia cardiaca, frecuencia respiratoria,
tension arterial sistdlica, tensidn arterial
diastdlica, temperatura y signos positivos
de exploracién). Cultivos (hemocultivo y
cultivo de LCR).

Los estudios estadisticos se realizaron
mediante el test de la T de Student para
pequefias muestras y Chi-Cuadrado con
correcidn de Yates. Tambien se utiliz6
recta de regresién en el estudio evolutivo
de las infecciones meningocdcicas.

RESULTADOS

En la Fig.1 se recoge la distribuccién
por afos de los distintos grupos de
meningitis. Destaca el niimero considera-
ble de pacientes con meningitis purulen-
ta sin hallazgo de bacterias (41/84,
48.8%), conociéndose el germen en
43/84 (51.2%). Este tanto por ciento de
meningitis con germen conocido, aumen-
O considerablemente cuando analizamos
los nifios con edad inferior a 3 afios
(33/45, 73.3%). En dicha fig.1 se observa
también una disminucidn de las meningi-
tis meningocdcicas (MM) durante el peri-
odo de tiempo analizado, obteniéndose
una recta de regresion con significacion
estadistica (R=0.8067, P<0.05) (Fig.2). En
el Gltimo afio de revisidon (1993) solo se
diagnosticd un caso de meningitis menin-
gocoeica.

En la Tabla II se recoge la media de
edades, desviacion standar v rango de los
distintos grupos de meningitis. La media
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de edad mayor correspondid a las menin-
gitis purulentas con cultivo bacteriano
negativo y a las meningitis meningocdoci-
cas aisladas (MMA), aunque con disper-
sion muy alta. Dentro de las infecciones
meningococicas, la edad media inferior
se observd en las sepsis meningocdcicas
(SM) con reaccidn meningea escasa. Las
meningitis por Haemophilus (MH) se
agrupaban entre los 7 meses y los 2 aflos,
con una media parecida a las SN con
repercusibn meningea escasa. Los
pacientes que presentaron a la vez
meningitis meningococica  y  sepsis

TaBla 1.

91 92 93

FiG. 1 Distribucion anual de las meningitis diagnosticadas

(MMS), tenian una media cercana a los
nifios con MMA (Tabla I).

Por la amplia dispersion de valores,
solo se observd significacion estadistica
al analizar nifios por debajo de 3 afos y
estudiar el tanto por ciento de meningitis
meningocécicas por debajo de esta edad
(20/30, 66.6%) y compararlo con el tanto
por ciento de MH (grupo 11, Tabla ) en
la que todos los pacientes estaban por
debajo de dicha edad (11/11, 100%)
(X2=4.84, P<0.05). En relacidbn con el
sexo, es de destacar un predominio de
varones en todos los grupos, que oscild

GRUPOS DE MENINGITIS BACTERIANAS CON GERMEN CONOCIDO Y

SIN HALLAZGO DE BACTERIAS

Meningitis meningocOCICAS. . . . . . .. . e 30
Meningitis meningocdcica aislada (MMA). . .. .. .. .. .. ... L 19
Meningitis meningococica + sepsis (MMS) .. .. .. ... Lo oo L 8
Sepsis meningocdcica (SM) con reaccidon meningea escasa (N® células <30) . . . 3
Meningitis por Haemophilus Influenzae (MH) .. ... ... ... ... ....... 11
Otras meningitis bacterianas (Neumococo, Estreptococo D) . ... ... .. ... .. 2
Meningitis purulentas sin hallazgo de bacteriasen LCR. . .. .. ... . ..... . .. 41

......................... 84




204

entre el 62.5% de la MMS y el 100% de la
SM. Con respecto a la procedencia, se
observé un predominio de nifios que
residian en el drea urbana, oscilando
entre el 53% de l[a MMA v el 87% en la
SM.

Los datos clinicos mds frecuentes,
obtenidos al ingreso, se recogen en la
Tabla IIl. La hipertermia (temperatura
superior a 38,5g) fue un dato frecuente,
sobre todo en nifios de mayor edad
(Tabla III). Cuando se compara con el
tanto por ciento de nifios con hipertermia
en pacientes de menor edad (Tabla 11D
se aprecia que este hecho fue menos fre-
cuente que en los de mayor edad; este
dato tenia significacidén estadistica
(X2=7.97, P<0.005). Las petequias predo-
minaron de forma significativa al compa-
rar las meningitis meningococicas con €l
resto de las meningitis (X2=17.2,
P<0,0005). El tanto por ciento de convul-
siones fue de 4.6% y todos los pacientes
que convulsionaron tenian edad inferior
a 2 afios. La irritabilidad meningea oscilé
entre el 57.8% y el 63.6%, segin los dis-
tintos grupos de meningitis y se observo,

M. J. VAQUERIZA Y COLS.

como era de esperar, significacidén esta-
distica al comparar los distintos grupos
de meningitis con los pacientes de SM
con reaccidén meningea escasa (P<0.05).
Todos los pacientes estaban en percenti-
les normales de peso vy talla. Las medias
de frecuencia cardiaca y respiratoria fue-
ron diferentes para los distintos grupos,
pero dichas diferencias estaban relacio-
nadas con la edad de los pacientes y con
su situacion hemodinamica (este Gltimo
dato serad analizado en el capitulo 1T del
trabajo).

Respecto a la bacteriologia, la menin-
gitis meningocdcica sigue siendo la mas
frecuente de las meningitis de germen
conocido en nuestro medio, aunque
como hemos observado, dicho diagndsti-
co esta disminuyendo en los Gltimos afios
(Fig. 1 y 2). La serotipacion del meningo-
coco se realizd en 11 pacientes y existid
un discreto predominio del tipo B (6/11,
54.5%) sobre el tipo C (5/11, 45.5%). No
obstante cuando analizamos este hecho a
lo largo del tiempo, observamos que en
los primeros anos de estudio existia un
predominio importante del grupo B (5/6,

Tasra II. MEDIA, DESVIACION STANDAR Y RANGO DE EDAD DE LOS DISTINTOS
GRUPOS DE MENINGITIS BACTERIANAS

Ne Anos Rango
M.Bacteriana
con cultivos (-) 41 45 + 2.35 4 m-13 a
M.Meningocdcica
aislada 19 351 = 39 5m-13 a
M.Meningococica
+ sepsis 8 307 + 28 6m-9a
Sepsis meningococica
aislada 3 124 + 03 9m-1.52a
M. H.Influenzae : 11 1.26 £ 059 75 m-25a




MENINGITIS BACTERIANAS. 1. ESTUDIO CLINICO-EPIDEMIOOGICO

10'r-'——0——
9 4N
NN
64

S S N—
4

34 :
2 -

1 <

0

r; 0.806
p<0.05

86 87 88 B9 90 91 92 93
Ao

FiG. 2 Las casos de meningitis meningococica dis-
minuyeron significativamente desde 1986 a 1993

83.3%). Por el contrario, en los tltimos
afios el predominio correspondid al tipo
C (4/5, 80%). Este dato tuvo significacion
estadistica (X2=4.41, P<0.05). Con res-
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pecto al ILinfluenzae, el tipo B y el bio-
tipo T fueron los serotipos mis encontra-
dos (80%). No encontramos ningin
meningococo resistente a penicilina y en
el H.influenzae, la resistencia a los anti-
biéticos del grupo de las penicilinas fue
del 54.54%.

DISCUSION

Es de destacar el nimero importante
de pacientes con meningitis purulenta sin
hallazgo de bacterias (48.8%) frente a las
meningitis purulentas con germen cono-
cido (51.2%), coincidiendo este dato con
el de otros a.a. (2,7). La mayoria de estos
nifios habian recibido antibidticos previa-
mente y pensamos que por Ja edad
media y por la evolucidn clinica, podrian
tratarse de meningitis meningocdcicas
tratadas parcialmente antes del ingreso.
Cuando analizamos los nifios por debajo
de 3 afios, el tanto por ciento de menin-

TabLa [1I. HALLAZGOS CLINICOS MAS FRECUENTES EN EL MOMENTO DEL INGRESO
EN LOS DISTINTINTOS GRUPQS DE MENINGITIS

Ia b Ic i
Hipertermia 16/19 7/8 2/3 4/11
(>38.5") 84.2% 87.5% 66.6% 36.3%
Vomitos 13/19 4/8 1/3 4/11
68.4% 50% 33% 36.3%
Petequias 10/19 6/8 3/3 0/11
52.6% 75% 100% 0%
Irritabilidad meningea 11/19 5/8 0/3 7/11
57.8% 62.5% 0% 63.6%
Convulsiones 0/19 0/8 1/3 1/11
0% 0% 33.3% 9%

Ia = M.meningococica aislada

Ib = M.meningocdcica+sepsis

Ic = Sepsis meningocdcica aislada
II = M. H.Influenzae
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gitis purulentas con germen conocido
aumenta considerablemente, hecho con-
cordante con otros (7, 25). Observamos
una disminucion de las meningitis menin-
gocdcicas con significado estadistico
durante el periodo de tiempo analizado;
este hecho ha sido insinuado por otros
a.a. en nuestro medio (8, 9) y constatado
por otros (23). No obstante, pensamos
que pueden producirse curvas epidémi-
cas, por lo que no se descarta una nueva
subida en afios venideros si no se dispo-
ne de medidas profilicticas.

La edad media de nuestros pacientes
con meningitis meningocdcica estaba en
3.5 afios, algo menor que el sefalado por
algunos a.a. (10, 11) y mayor que el men-
cionado por otros (12). Encontramos una
edad media bastante inferior en nifios
con sepsis meningocdcica y reaccion
meningea escasa, hecho comparable con
otros a.4. (13). La media de edad de las
meningitis por Haemophilus es inferior a
las meningocdcicas vy coincide con la
sefialada por la mayoria de los a.a. (1, 2,
8, 14, 15, 24). Por debajo de 3 afios, el
tanto por ciento de las meningitis por
Haemophilus es bastante mayor (100%)
que el de las meningitis meningocécicas
(66.6%), dato comparable al de otros a.a.
(16). Encontramos un claro predominio
de varones, hecho sefialado por la mayo-
ria de a.a. (2, 10, 16, 17, 24) y observa-
mos un predominio urbano también
apuntado por otros (3, 4, 15), aunque en
nuestro caso, el medio urbano tiene una
proporcion mayor de nifios que el rural.

La hipertermia fue un signo frecuente-
mente encontrado, como también sefia-
lan otros a.a. (2, 16, 18, 24) v encontra-
mos significacién estadistica al comparar
los nifics de mayor edad con los de
menor edad (P<0.005). (Tabla IID.
Observamos exantema petequial en el
63.3% de los casos de las infecciones
meningocdcicas, siendo este tanto por
ciento mas alto cuando existid sepsis con
reaccidn meningea importante (75%) o
con reacciébn meningea escasa (100%),

M. J. VAQUERIZA Y COLS,

siendo concordante con lo apuntado por
otros (11, 16). La irritabilidad meningea la
encontramos en el 51.2% de todas las
meningitis, dato similar al de algunos a.a.
(16, 18) v superior al senalado por otros
(2, 11); no obstante este dato esta muy
relacionado con la edad media de los
pacientes.

El Meningococo sigue siendo el ger-
men mis frecuentemente encontrado,
como se sefiala en otros estudios (2, 8, 9,
16, 18), aunque hemos observado en
nuestro trabajo, que en los dltimos afios
existe una disminucién del Meningococo
v aumento del Haemophilus influenzae.
El tipo B es el mis frecuente, como se
senala en otros trabajos (10). No obstan-
te en los Gltimos anos de nuestro estudio,
existe un claro predominio de Meningo-
coco tipo C (4/5, 80%). Ultimamente se
han publicado algunos casos epidémicos
del tipo C (11) que coincidiria en el tiem-
po con el predominio de este tipo encon-
trado por nosotros y aumento porcentual
de dicho serotipo en otros trabajos (25).

En relacion con el H.nfluenzae los
tipos mis frecuentemente encontrados
fueron el biotipo 1y el tipo B, que coin-
cide con lo sefialado por la mayoria de
los a.a. (9, 17, 19, 21, 22).

CONCLUSIONES

1. Existe una disminucion significativa
de las meningitis meningocdcicas en
nuestro medic durante el periodo de
tiempo analizado.

2. El namero de meningitis bacteria-
nas con germen conocido es inferior al
55% (51.2%), aumentando esta cifra con-
siderablemente cuando se analizan los
nifios por debajo de 3 afios (73.3%).

3. La edad media de las sepsis menin-
gocdcicas con reaccidn meningea escasa
fue considerablemente inferior a la de
otros grupos de infecciones meningoco-
cicas.
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4. En todos los grupos de meningitis

existid un predominio de varones.

nificativamente mas frecuente en

5. La presencia de petequias fue sig-
las

meningitis meningococicas.
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6. Hemos observado en los altimos

afios un aumento significativo de Menin-
gococo tipo C.
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Aspectos Perinatales de 48 hijos de madre toxicoémana

G. SoLis SANCHEZ, C. PEREZ MENDEZ, R. RODRIGUEZ POSADA,
M. A. MONTEMAYOR RUBIO, A. RODRIGUEZ FERNANDEZ, . L. MATESANZ PEREZ

ReEsUMEN: Estudio descriptivo y retrospectivo de aspectos gestacionales y patologia
perinatal presentados por los hijos de madre toxicOmana nacidos en nuestro hospital
entre 1/5/91 y 31/12/94. Se diagnosticaron 48 casos de 6019 recién nacidos vivos tota-
les, lo que supone una incidencia de 7.97 hijos de madre toxicédmana por cada 1000
recién nacidos vivos. La edad media materna fue de 24 afios y en el 42% de los casos
se trataba de una primera gestacion. En el 33% de los casos no hubo ningin control
médico de la gestacion. El 87.5% de la serie se declard toxicémana antes del parto.
De los 48 casos, 43 consumieron drogas hasta el Ultimo mes y 21 lo hicieron en las
48 horas previas al parto. La sustancia mds consumida fue heroina (87.5%), seguida
de metadona (25%) y de cocaina (12.5%). El 43.7% de las madres se declararon poli-
toxicomanas. La patologia presentada por los recién nacidos fue la siguiente: 23% pre-
maturidad, 25% bajo peso para la edad gestacional y 69% sindrome de abstinencia
neonatal. No hubo malformaciones. El 29% de los nifios nacieron con anticuerpos
anti-VHC y el 8% con anticuerpos-HIV. Un caso (2%) desarrollé sindrome de inmu-
nodeficiencia adquirida. PALABRAS CLAVE: HJO DE MADRE TOXICOMANA, SINDROME DE ABS~
TINENCIA NEONATAL. ' '

“PERINATAL CHARACTERISTICS PRESENTED BY 48 INFANTS BORN OF DRUG
DEPENDENT MOTHERS” (SUMMARY): Descriptive and retrospective review of the ges-
tational characteristics and perinatal pathology presented by infants of drug depen-
dent mothers born in our hospital from 5-1-1991 to 12-31-1994. There were 48 infants
of drug dependent mothers out of 6019 live births (Gncidence: 7.97/1000). Maternal
mean age was 24 years and 42% were first pregnancies. Pregnancy was not followed
by a physican in 33% of the cases. 87.5% of the mothers declared before delivery their
drug dependence; 43 reported using drugs in the last month of pregnancy and 21 in
the last 48 hours before delivery. Heroin was the substance most commonly used
(87.5%), followed by methadone (25%) and cocaine (12.5%); 43.7% of the mothers
declared multiple drug abuse. Newborn pathology was as follows: 23% preterm, 25%
small for gestational age, 69% withdrawal syndrome. No congenital abnormalities
were found. 29% of the babies had anti-hepatitis C antibodies and 8% had human
inmunodeficiency virus antibodies. One newborn (2%) developed acquired inmumo-
deficiency syndrome. KEY WORDS: INFANT OF DRUG DEPENDENT MOTHER, NEONATAL WiTH-
DRAWAL SYNDROME.

Servicio de Pediatria del Hospital de Cabuefies. INSALUD. Gijén.
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INTRODUCCION

El consumo de drogas de abuso por
parte de la madre gestante puede produ-
cir dafio al feto y al recién nacido a tra-
vés de cuatro mecanismos basicos: mor-
bilidad por intoxicacidon, morbilidad por
supresion, morbilidad por modo de uso
de la droga y morbilidad por modo de
vida de la madre. Por este motivo, la
atencion neonatal al hijo de madre toxi-
comana (IHHMT) es un reto para el pedia-
tra. El variado grupo de patologia que
- puede presentar el neonato (desde sin-
drome de abstinencia agudo hasta infec-
ciones congénitas, pasando por prematu-
ridad, bajo peso, malformaciones,...)
hacen que su cuidado y manejo sea com-
plejo e interesante (1, 2, 3).

El objetivo de este trabajo es describir
los aspectos gestacionales y la patologia
neonatal de los HMT diagnosticados en
nuestro hospital, un centro hospitalario
de segundo nivel que atiende a una
poblacion urbana (industrial v portuaria)
de 300.000 habitantes en el norte de
Espafia.

MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio descriptivo vy
retrospectivo de todos los recién nacidos
HMT diagnosticados en nuesta seccion
de neonatologia, entre el 1/5/91 y el
31/12/94. Para ello se revisaron todos los
informes de alta de este periodo de tiem-
po, seleccionando los casos que cumpli-
an los criterios de inclusion y completan-
do, con los mismos, un protocolo que
recogia la informacién deseada.

Los criterios de inclusidon fueron: 12
Haber nacido en nuestro hospital entre
1/5/91 y 31/12/94; 2° Haber estado
ingresado en nuestra seccion de neona-
tologia; v 3° Existir antecedentes de
adiccibn materna a drogas de abuso
durante algiin momento de la gestacion.

Se definié como “droga de abuso”
cualquier sustancia con efecto sobre el
sistema nervioso central, que fuese inge-
rida por la madre sin prescripcion facul-
tativa, o durante un tratamiento médico
desintoxicador (4).

RESULTADOS

Entre el 1/5/91 y el 31/12/94 nacieron
en nuestro centro 0019 recién nacidos
vivos, entre los que encontramos 48 neo-
natos que cumplian los criterios exigidos,
lo que supuso una incidencia global de
7,97 casos de HMT por cada 1000 recién
nacidos vivos en nuestro hospital. En
estos 43 meses ingresaron en nuestra sec-
cion de neonatologia 1267 neonatos, lo
que significa que el HMT representa el
3,8% de los ingresos de nuestra unidad.
En la TABLA I se recogen los resultados
mds importantes de la serie.

Antecedentes familiares y sociales

La edad media de las madres fue de
24 afios (IC 95% 22-26) y la de los padres
de 28 afios (IC 95% 26-30). En 20 casos
(42%) se trataba de una Primera gesta-
cién, mientras que en 17 casos (35%)
existian abortos previos y en 18 casos
(37%) hijos vivos anteriores. En 42 casos
(87,5%) la madre se declar6 toxicomana
antes del momento del parto. El 73% de
los padres (33 casos) reconocid, al histo-
riar al niflo, su toxicomania. El 79% de las
madres vy el 57% de los padres recono-
cieron estar en paro. De las que afirma-
ban trabajar, tres madres declararon ser
prostitutas y otras tres vivian de la venta
ambulante.

Gestacion y parto

La gestacidén no se controlé (ninguna
visita a servicios sanitarios) en 16 casos,
lo que supone un 33% de Ja serie. E1 73%
(35 casos) de las madres confesaron dro-
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TaBLa I: RECIEN NACIDOS HIJOS DE MADRE TOXICOMANA: DATOS MAS IMPORTANTES
DE NUESTRA SERIE

SUSTANCIAS CONSUMIDAS:
Heroina 87.5%
Metadcna 25%
Cocaina 12.5%
Benzodiacepina 10%
Alcohol 4.1%

MODO DE CONSUMO:
Una sustancia 56.2%
Mas de una sustancia 43.7%

RESULTADOS EN RECIEN NACIDO:
Prematuridad 23%
Bajo peso para EG 25%
No malformaciones
Sindrome abstinencia 69%
AC BVC positivos 29%
Enfermedad por HIV 2%

ALTA A INSTITUCIONES PUBLICAS 19%

INCIDENCIA: 7.97 CASOS/1000 RNV TOTALES

Via DE ADMINISTRACION
Intravenosa 41.6%
Oral 39.6%

Inhalatoria 66.6%

garse de forma frecuente durante toda la
gestacion, mientras que el resto solo lo
hacia esporadicamente. De los 48 casos,
3 madres abandonaron el consumo en el
primer trimestre, 2 en el segundo trimes-
tre y 43 consumieron hasta el dltimo mes.
De estas, 21 madres (44%) consumieron
alguna sustancia de abuso en las altimas
48 horas previas al parto. El parto fue
eutbcico en 42 de las 48 gestaciones,
siendo cesarea en el resto. En 2 casos se
realizé reanimacién neonatal con exce-
lente recuperacion del Apgar a los 5
minutos (= >8).

Drogas consumidas y via de adminis-
tracion
El 56,2% (27 casos) de las madres

reconocieron consumir una unica sustan-
cia, mientras que el resto (43,7%) consu-

mian diferentes mezclas. La droga maés
consumida fue heroina (42 casos, 87,5%),
seguida de metadona (12 casos, 25%).
cocaina (6 casos, 12,5%), benzodiacepi-
nas (5 casos, 109%), v alcohol (2 casos,
4%). La heroina fue la sustancia mais fre-
cuentemente consumida, tanto sola
(47,9%, 23 casos) como asociada a otras
(a metadona, 18,7%; a benzodiacepinas,
8,3%; a cocaina, 8,3%; a mas de una sus-
tancia, 4,1%). La via de administracién
reconocida mas frecuente fue la inhalato-
ria (droga fumada ¢ inhalada por nariz)
(32 casos, 66,6%), seguida de la via intra-
venosa (20 casos, 41,6%) y la oral (19
casos, 39,6%).

Recien nacido

De los 48 neonatos, 11 (23%) nacie-
ron pretérminos (edad gestacional =<36
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semanas) y 12 nifios (25%) eran bajo
peso para su edad gestacional. En ninglin
caso se objetivaron malformaciones fisi-
cas en la exploracion neonatal.

Stndrome de abstinencia neonatal

El 69% (33 de 48 casos) presentd cli-
nica de supresion 6 sindrome de absti-
nencia neonatal. La edad media de inicio
de la clinica fue de 27 horas de vida,
comenzando 17 cdsos (51%) en las pri-
meras 24 horas y 5 casos (15%) después
de las primeras 48 horas. El caso de ini-
cio mas tardio fue a los 7 dias de vida. De
los 33 casos, 32 (97%) precisaron trata-
miento farmacologico, que siempre fue
fenobarbital. La edad media del inicio del
tratamiento fue de 40 horas de vida vy fa
duracion media del mismo fue de 25
dias.

Infecciones congénitas

De los 48 nifios, 16 (33%) nacieron
con anticuerpos positivos para el virus de
la hepatitis B (VHB), pero ninguno pre-
sentaba antigenemia. El 29% (14 casos)
nacié con anticuerpos positivos para el
virus de la hepatitis C (VHC). E|l 8% (4
casos) nacié con anticuerpos positivos
para el virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH). Un caso (2%) desarrolld
el sindrome de inmunodeficiencia adqui-
rida y fallecié a los 11 meses de edad.
Este caso también presentaba una infec-
cibn congénita por citomegalovirus
(CMV). No hubo casos de sifilis congéni-
ta.

Problema social

El 19% (9 casos) se fue de alta a una
institucién pablica de acogida a menores
tras la evaluacién social y familiar por
parte del servicio de asistencia social.

G. SOLIS SANCHEZ Y COLS.

Discusion

Existen varios problemas a la hora de
estudiar la patologia neonatal por adic-
cidbn materna a drogas de abuso. Todos
los autores coinciden en serialar que la
escasa colaboracidon materna para conse-
guir una historia clinica valorable, el con-
sumo desordenado en cuanto a sustan-
cias, vias de administracion y frecuencia
de uso, y el modo de vida anarquico de
estas madres hacen imposible establecer
con cierta objetividad relaciones fisiopa-
tologicas claras entre la drogadiccion
materna y la patologia neonatal (TABLA
I (5, 6, 7, 8).

La serie que aqui presentamos, €s una
prueba mas en este sentido. En primer
lugar, nuestros datos son incompletos o,
al menos, de dudosa credibilidad en par-
te de la serie ya que, por ejemplo, es difi-
cil creer que tan solo 2 madres consuman
alcohol de forma regular. En segundo
lugar, el desorden del consumo queda
patente en que, al menos, el 43,7% de los
casos consumia mas de una sustancia y
casi el 50% utilizaba mis de una via de
administracién para drogarse. Por Gltimo,
la edad materna media de los 20-25 afios,
la precaria situacién laboral y el escaso
seguimiento sanitario del embarazo son
datos que reflejan la vida andrquica de la
poblacién que estudiamos.

En cuanto al resultado final de las ges-
taciones, esta serie puede servir como
muestra para nuestro medio: prematuri-
dad en el 23%, bajo peso para su edad
gestacional en el 25%, sindrome de absti-
nencia en el 69%, sindrome de inmuno-
deficiencia adquirida en el 2% y alta a
instituciones publicas de acogida en el
19%.

El final precoz de la gestacion, en for-
ma de aborto o de neonato prematuro, es
un problema habitual de estos embara-
z0s. Los escasos cuidados personales de
las madres, su malnutricién y los efectos
intrinsecos de algunas sustancias hacen
que gran porcentaje de estas gestaciones
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TaBLa 1I: PRINCIPALES EFECTOS INDESEABLES DE LAS DROGAS MAS FRECUENTES DE

NUESTRO MEDIO (3, 5, 6, 7)

ALCOHOL

Aborto y mortinato. Sindrome alcchol-fetal. No sindro-
me recortado de abstinencia. Secuelas conductuales.

NARCOTICOS

Teratogenicidad. Abortos, CIR, prematuridad y partos
patoldgicos. Sindrome de abstinencia agudo y subagu-
do. Secuelas conductuales.

COCAINA

Teratogenicidad (reduccién de miembros y malforma-
ciones urolégicas y digestivas). Desprendimiento pre-
maturo de placenta y CIR. Hemorragias intracrancales.
Alteraciones neuroldgicas y EEG al nacimiento. Secue-
las conductuales.

BENZODIACEPINAS

Teratogenicidad (hendidura palatina y dismorfogénesis
tipo S. alcohol-fetal). Sindrome de abstinencia.

CANNABIS

Resultados no concluyentes. No abstinencia ni terato-

genicidad, Posibles efectos conductuales.

se pierdan en los primeros meses en for-
ma de aborto o, en Gltimo caso, no lle-
guen 4 término. Asociada a esta facilidad
para terminar precozmente la gestacion,
la frecuente insuficiencia placentaria cro-
nica, secundaria a efectos farmacologicos
de las sustancias, es la causa principal del
bajo peso para su edad de gestacién (4,

5, 6).

La teratogenicidad (descrita para
cocaina, narcoticos v benzodiacepinas)
es otro problema que aparece, aunque
con menor frecuencia, en estos nifos.
Nosotros no hemos encontrado malfor-
maciones fisicas aparentes, ni externas ni
internas, en los 48 neonatos estudiados.

El sindrome de abstinencia es, quizas,
la patologia mas habitual de estos nifios
(3, 9. La rotura brusca del aporte de sus-
tancia de abuso al recién nacido en el
momento del parto hace que, en las
horas o dias posteriores, se presente una
clinica de supresion a dicha sustancia.
Descrito clasicamente para los narcoticos,
hoy dia se describe también para las ben-
zodiacepinas y, en forma diferente, para

la cocaina (6, 8). En nuestra casuistica, el
69% de la serie presentd clinica de sin-
drome de abstinencia neonatal agudo vy,
de este porcentaje, el 97% precisd trata-
miento farmacoldgico con fenobarbital.

En cuanto a las infecciones congéni-
tas, merece la pena sefialar el alto por-
centaje de serologias positivas encontra-
das a VHB y VHG. En el primer caso, la
administracién precoz de la gammaglo-
bulina hiperinmune y de la vacuna redu-
cen el riesgo de infeccion al minimo. En
el segundo caso, los conocimientos
actuales todavia no estin claros: si bien
parece que la infeccidon congénita por el
VHC es infrecuente, la dificultad para el
seguimiento antigénico de estos nifos y
el escaso tiempo transcurrido desde el
descubrimiento del virus, hacen que
todavia tengamos que ser cautos en su
manejo (10, 11).

Por ultimo, los problemas sociales y
familiares de estos nifios llevan a que,
con frecuencia, servicios de asistencia
social y de proteccién al menor jueguen
un papel trascendente en su manejo. El
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19% de altas a instituciones publicas de
acogida que presenta nuestra serie es fiel
reflejo de este aspecto y sirve para subra-
yar este problema.

Los datos de nuestro estudio abarcan
sOlo la patologia surgida en el periodo
neonatal, pero conviene recordar que

G. SOLIS SANCHEZ ¥ COIS.

ésta no sera la Gnica que se presente en
estos ninos. El llamado sindrome de abs-
tinencia subagudo, de desarrollo durante
la lactancia, o los problemas conductua-
les a largo plazo, durante la época esco-
lar, son aspectos que cada dia preocupan
mas a los pediatras (12, 13).
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REVISIONES

Infeccion alimentaria por Listeria monocytogenes

REGUERA, J.I.; NIETO, J.C.; EIROS, J.M.”; GONZALEZ SANCHEZ, Z.;

CLASIFICACION

Taxonomia intergenérica. Basindose
fundamentalmente en los caracteres mor-
foldgicos, el género Listeria fue incluido
en el grupo coryneforme. Sin embargo,
posteriores estudios confirmaron la no
relacion del género Listeria con el grupo
coryneforme, v la estrecha relacién con
los géneros Lactobacillus, Strepiococcus,
Enterococcus y Lactococcus, y con los
géneros Stapbylococcus, Bacillus y Kuri-
hia, observindose la maxima proximidad
con Brochothrix.

Taxonomia intragenérica. En la ult-
ma edicion del Bergey’s (1986) el género
Listeria aparece constituido por ocho
especies: L. monocylogenes, L. innocud,
L. seeligeri, L. welshimeri, L. ivanovii, L.
grayi, L. murrayi, y L. denitrificans. L.
momnocytogenes vy L. ivanovii son patdoge-
nas del hombre v los animales, respecti-
vamente.

Por lo que se refiere a la posicidn
taxondmica de L. denitrificans, actual-
mente no existen dudas acerca de su no
pertenencia al género IListeria, constitu-
yendo un nuevo género (Jomesia) que
contiene una sola especie, [. denitrifi-
cans.

Algunos estudios han comprobado
que Listeria grayi y Listeria murrayi son

Orr1z DE LEJARAZU, R.*; RODRIGUEZ TORRES, A™.

una misma especie, desapareciendo Liste-
ria murrayi, que fue la Gltima en descri-
birse (1). Se ha descrito recientemente
una nueva subespecie de L. wwanovii (Lis-
teria ivanovii subespecie londoniensis).

PROPIEDADES BIOLOGICAS

La especie L. monocytogenes esta inte-
grada por bacilos cortos, de extremos
redondeados vy, a veces, puntiagudos
(cocobacilos), de 0,5-2 micras de largo
por 0,5 micras de grueso. Observados al
microscopio se presentan aislados, en
parejas o cadenas cortas de 3-5 elemen-
tos, teniendo, en ocasiones, aspecto de
V, Y o empalizadas. Carecen de cdpsula
y esporos. Son méviles, mediante flagelos
peritricos, y Gram positivos, aunque en
cultivos viejos pueden aparecer como
Gram negativos al perder su capacidad
de retener el colorante.

Respecto a la temperatura, sus limites
de crecimiento estin entre 1° C y 45° C,
con una 6ptima de 30-37° C. Es psicro-
trofico. En cuanto al pH, es capaz de
desarrollarse entre 5,1 vy 9,6, Pasados
estos limites se inhibe su crecimiento
pero puede sobrevivir. El crecimiento
optimo se produce en una atmosfera
constituida por 5% de oxigeno y 5-10%
de di6xido de carbono.

Area de Microbioclogia. Facultad de Ciencia y Tecnologia de los Alimentos. Universidad de Burgos.
(") Area de Microbiologia. Facultad de Medicina. Universidad de Valladolid.
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L. monocytogenes produce hemolisina
13, caracteristica relacionada con su pato-
genicidad. Se ha comprobado que mu-
tantes no hemoliticos carecen de virulen-
cia. Es un patogeno intracelular capaz de
vivir en macréfagos v neutrdfilos.

L. monocytogenes es mas sensible a
los dcidos que a los alcalis, multiplican-
dose en las proximidades de pH 9,6,
Sobrevive a concentraciones de 25% de
sal comin. Se desarrolla a tasas de 10%
de sal e, incluso, algunas cepas con 20%
de este producto. En hierba, arena, tierra,
paja, leche y otros productos alimenticios
puede sobrevivir semanas y, en ocasio-
nes, meses.

CONSTITUCION ANTIGENICA

L. monocytogenes posee 13 (1 al 13)
factores antigénicos somaticos (Q) termo-
estables v 4 (A, B, C, D) antigenos flage-
lares (H) termolabiles. De acuerdo con su
estructura antigénica, se distinguen tres
grupos serologicos: 1/2, 3 v 4; v 13 sero-
tipos: 1/2a, 1/2b, 1/2¢, 3a, 3b, 3¢, 4a, 4ab,
4b, 4c, 4d, 4e v 7.

PATOGENIA

La via de entrada de L. monocytogenes
en el organismo en la mayoria de las for-
mas naturales de listeriosis es la via oral.
La ingestidon de alimento con cantidades
suficientemente altas de L. monocytoge-
nes provoca en gran nimero de casos
una infeccidn subclinica, a veces soélo
apreciable por una ligera elevacién de la
temperatura corporal. La infeccidn con-
duce inevitablemente a una bacteriemia,
con diseminacion de la bacteria a orga-
nos linfoides y a otros Organos parenqui-
matosos, y con una elevacion de la tasa
circulante de anticuerpos. La bacteria se
excreta en las heces y en la leche en el
curso de una bacteriemia (2). La via con-
creta de entrada de la bacteria (lugar de
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penetracidn en el tracto digestivo) es ain
objeto de discusion (3-3).

FACTORES DE PATOGENICIDAD Y VIRULENCIA

L. monocytogenes es capaz de sobre-
vivir v multiplicarse en el interior de los
macrofagos (6), siendo este fendomeno
crucial en la patogénesis de la listeriosis
por L. monocytogenes. L. monocyiogenes
es por tanto un parasito intracelular facul-
tativo. No sdlo es capaz de sobrevivir y
multiplicarse en las células del sistema
mononuclear fagocitico, sino que lo pue-
de hacer en las células no fagociticas (p.
¢j., epiteliales), tras el oportuno proceso
de invasion activa.

El proceso de penetracion lleva consi-
go el que las células bacterianas queden
englobadas en el interior de un fagoso-
ma, del que posteriormente escapan para
multiplicarse libremente en el citoplasma
(7, 8). Una vez que se encuentran multi-
plicandose libremente en el citoplasma,
las células de L. monocytogenes comien-
zan a moverse rapidamente por el cito-
plasma de la célula mediante un proceso
cuyo mecanismo exacto todavia se des-
conoce. Algunas de las células bacteria-
nas se dirigen, con movimiento centrifu-
go, hacia la periferia de la célula
infectada y, al llegar a la membrana cito-
plasmica, hacen protrusion en el interior
de proyecciones citoplasmicas que inva-
den las células contiguas. Estas evagina-
ciones son fagocitadas por la nueva célu-
la invadida, en la cual las bacterias
aparecen en el interior de fagosomas
delimitados por una doble membrana, la
interna procediendo de la célula de la
que provienen las proyecciones citoplas-
micas. Las listerias escapan de nuevo de
este «doble» fagosoma, por disolucién de
sus membranas, iniciando un nuevo ciclo
de multiplicacién intracelular y de in-
vasion directa célula-célula (9-12) (Figu-
ra 1).

s
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Figura 1: Representacion esquematica de la biolo-
gia de la infeccién intracelular por Listeria
monaocytogenes.

Las cepas patbgenas de Listeria, a dife-
rencia de las avirulentas, son capaces de
lisar las membranas celulares, entre ellas
las de los globulos rojos, lo que se tradu-
ce en el fenotipo hemolitico que las carac-
teriza al crecer sobre agar sangre (13-10).
El gen hly que se expresa como unidad
monocistronica y que codifica a la toxina
tiolactivada listeriolisina O (LLO) (de Ila
familia de la estreptolisina O), es el princi-
pal factor responsable de la actividad
hemolitica de L. monocytogenes (17-19).

Recientemente se ha caracterizado un
segundo factor citolitico relacionado con
la virulencia de L. monocytogenes. Se tra-
ta de la fosfolipasa C Zinc-dependiente
responsable de la actividad lecitinasa que
también caracteriza a las cepas patdgenas
de [Iisteria. Su determinante genético,
plcB, ha sido recientemente identificado
y secuenciado (20-22).

FACTORES DETERMINANTES DE SUSCEPTIBILI-
DAD

La aparicion de casos clinicos de liste-
riosis exige la concurrencia de diversos
factores, no completamente caracteriza-
dos, y que radican tanto en el microorga-
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nismo responsable (L. monocytogenes)
como en el hospedador y su entorno
(23). De los caracteres propios del hos-
pedador que inciden de manera directa
en la susceptibilidad de éste a la listerio-
sis deben destacarse los siguientes:

Gestacion. las mujeres gestantes
constituyen un grupo de alto riesgo. La
listeriosis perinatal es uno de los sindro-
mes clinicos caracteristicos y, por el
nimero de casos que se engloban bajo
este concepto, el mis importante desde
el punto de vista sanitario.

Inmunodepresion. Junto con la gesta-
ciodn, son los dos factores de mayor rele-
vancia y mas conocidos respecto a la sus-
ceptibilidad a la listeriosis. Ademas de las
situaciones de inmunodeficiencia induci-
da (tratamientos inmunodepresores),
todas aquéllas de caracter patologico que
incidan negativamente sobre la inmuni-
dad de base celular aumentan la suscep-
tibilidad a la listeriosis: SIDA, ciertos tipos
de linfomas. ..

Portador fecal. La condicién de porta-
dor fecal es un factor de riesgo para otros
individuos mas que para el propio porta-
dor. Sin embargo, los portadores pueden
convertirse en enfermos si se presenta un
factor desencadenante, por ejemplo, ges-
tacién, inmunodepresion, etc.

Deben igualmente considerarse res-
pecto a la susceptibilidad a la listeriosis,
otros factores que, incidiendo directamen-
te sobre el hospedador, no le son absolu-
tamente propios, ya que estin mediados
por el entorno (24). De entre ellos desta-
can: alimentaciéon (el mdis importante),
micronutrientes, factores climaticos,
estrés, especie animal, modo de infec-
cion, factores genéticos, tumores, edad y
tratamientos antiulcerosos, entre otros.

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA LISTERIOSIS

Las principales formas clinicopatologi-
cas de la listeriosis son: Septicemia, Abor-
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to, Meningitis, v Encefalitis y muerte neo-
natal. Exceptuando las formas encefaliti-
cas, frecuentes en los rumiantes peque-
fos y raras en la especie humana, las
infecciones listéricas con relevancia clini-
ca se producen por la via oral (23). Exis-
ten otras formas de listeriosis, mucho
menos frecuentes, como son: Miocarditis,
Dermatitis, Queratoconjuntivitis, Mamitis,
Endocarditis e - Infecciones de protesis
articulares.

EPIDEMIOLOGIA

Aunque L. monocytogenes puede
sobrevivir y replicarse en el citoplasma
incluso de células fagociticas, su hibitat
bidtico habitual es extracelular estando
ampliamente distribuido en el medio
ambiente y habiéndose aislado con fre-
cuencia en aguas residuales, tierra, vege-
tales v materias fecales. Se cree que el
habitat principal del microorganismo es
el suclo y material de origen vegetal en
descomposicion, donde esta presente de
modo sapréfito. Por ello, algunos autores
consideran que el suelo es el reservorio
real de este microorganismo (25), tratdn-
dose de un germen teldrico. Los ensila-
dos inadecuadamente fermentados repre-

Plantas . ———. 5 Ensilados

AN /!

Vegetales
Carne / Mariscos
Insectos
/ N ¥

Heces
TIERA/
————» | ANIMALES
SUELO
Agua — Heces

pV /N

Leche/Prod. lacteos

sentan también un nicho importante para
este microorganismo, siendo una de las
causas primarias de infeccidén de anima-
les de abasto descritas con mayor fre-
cuencia.

El hombre puede entrar en contacto
con L. monocytogenes a traves de los pro-
pios animales, carne, leche, productos
lacteos, mariscos, vegetales, al igual que
con insectos, aire, polvo, heces y otros
seres humanos (Figura 2).

La listeriosis se¢ puede presentar en
cualquier persona, pero la mayoria de
ellas son de bajo riesgo para dicha enfer-
medad; los grupos de alto riesgo son:
personas inmunodeprimidas, bien por
enfermedad o por medicamentos, muje-
res embarazadas y personas de la tercera

edad (26).

CONTAMINACION DE LOS ALIMENTOS POR Lfs-
TERIA MONOCYTOGENES

Los alimentos relacionados hasta el
momento con brotes y casos esporadicos
de listeriosis son: productos ldcteos,
pollo, embutidos cocidos y alimentos de
origen vegetal que se consumen crudos
(27-33). Practicamente en todos los ali-

ANIMALES

‘\‘\ Polvo
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FiGURa 2: Habitat de L. monocytogenes y vias de contaminacion.
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mentos y en todos los paises en los que
se ha buscado, se ha encontrado L.
monocytogenes. Los alimentos mas fre-
cuentemente contaminados con dicha
bacteria son:

-— Los productos licteos, especial-
mente los quesos, detectindose en todos
los tipos, aunque con mis frecuencia en
los de pasta blanda (34-36).

— Los productos cirnicos, sobre todo
fa carne de aves y derivados, siendo de
destacar el aislamiento de carnes cocidas
y/0 curadas de consumo directo (37-42).

— Platos cocinados y refrigerados
hasta su consumo (43, 44).

Los alimentos elegidos al azar en los
que se dan recuentos mas elevados de L.
monocytogeres son los quesos blandos y
los patés (41, 42, 45, 46).

El serotipo mas frecuente en casos
esporadicos y brotes es el 4b; por el con-
trario, en los alimentos obtenidos al azar
el serogrupo mis frecuente es el 1/2, sal-
vo en un estudio de patés que lo fue el
4b (41, 42).

En Espafia los informes disponibles
muestran porcentajes de alimentos con Z.
monocytogenes similares al resto de los
paises.

CONTROL Y PREVENCION EN ALIMENTOS

De los distintos tratamientos tecnolo-
gicos a que puede someterse a un ali-
mento algunos ejercen una accidn anti-
Listeria importante. En funcidén del
tratamiento y de otros factores puede
conseguirse una accion listericida o liste-
riostatica.

TRATAMIENTOS FISICOS
1. Tratcmientos térmicos

Pasteurizacion de la leche. La pasteu-
rizacién baja (63° C durante 30 minutos)

representa uno de los tratamientos para
L. monocytogenes (47). Los tratamientos
minimos de pasteurizacion HTST (71,7° C
durante 15 segundos) de la leche son
aceptados generalmente (48).

Tratamienios térmicos de los buevos.
Los tratamientos minimos de pasteuriza-
¢ion para huevo liquido parecen asegurar
la inactivacion de las listerias en los nive-
les encontrados en huevo (<100 ufc/g)

(49).

Tratamientos térmicos en carne cru-
da. Es esperable que un calentamiento a
70° C durante 2 minutos asegure la inac-
tivacion de las listerias presentes en car-
ne cruda (47).

2. Tratamiento mediante radiaciones
fonizaries

En general, dosis de 2,5-3 kGy son
suficientes para inactivar las listerias habi-
tualmente presentes en los alimentos.

TRATAMIENTOS QUIMICOS

Los tratamientos quimicos andli-Liste-
ria de los alimentos se realizan con: 4ci-
dos orgdnicos y sus sales, sorbato potisi-
co, propionato sédico, benzoato sddico,
dcidos grasos, monoglicéridos y antimi-
crobianos naturales (combinacién de
lisozima-EDTA v la activacién del sistema
lactoperoxidasa-tiocianato-peréxido de
hidrdgeno) (50-56). Otros tratamientos,
como ahumado (57), adicién de especias
(58) y determinados antioxidantes (59)
pueden contribuir a la inhibicidén de I.
monocytogenes.

TRATAMIENTOS BIOLOGICOS

Bacteriocinas. La incorporacion de
nisina puede contribuir a la reduccién de
la poblacidn de Listeria (60). La adicion
de cepas de Pediococcus acidilactici pro-
ductoras de pediocina AcH o de esta bac-
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teriocina acelera la inactivacion de L.
monocytogenes en alimentos (61). Algu-
nas otras bacterias acidolacticas también
han demostrado su eficacia en la inhibi-
cion de L. monocytogenes (62).

DESINFECTANTES

El control del género Listeria no es un
problema de desinfeccidn, v los desinfec-
tantes habituales (63, 64), para la elimi-
nacion de otros gérmenes patdgenos,
también son efectivos para L. monocyto-
genes, siempre v cuando la limpieza
entendida en su sentido global se efecte
en correctas condiciones.

CONCLUSION

Las medidas de prevencién y control
que puedan adoptarse en los alimentos
tienen su fundamento en: el autocontrol
industrial; la adaptacion y actuacion de
conductas higiénicas por parte de los
diversos sectores comerciales implicados;
y la actuacion de las redes de vigilancia.

Se considera de interés: la informa-
cion y concienciacidn de los consumido-
res en general; la informacién y estable-
cimiento de pautas alimenticias en la
poblacién de riesgo; la inclusién de ele-
mentos barrera que dificulten la transmi-
sion de Listeria monocytogenes; el mante-
nimiento de la temperatura adecuada; y
fa higiene en la manipulacion de alimen-
tos preparados no envasados o que
requieran su fraccionamiento en la venta.

POSICION DE LOS ORGANISMOS INTERNACIO-
NALES COMPETENTES ANTE LA LISTERIOSIS
ALIMENTARIA

En 1986, en Berlin, la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) organizd una
Consulta sobre Prevencion y Control de
la listeriosis (65), y en 1988, convocd un

grupo de trabajo informal sobre listeriosis
transmitida por alimentos (60). En ellas se
hicieron algunas recomendaciones que
hoy conocemos como normas de control
y prevencion.

Por otro lado, la Comision del Codex
Alimentarius del Programa Conjunto
FAOQ/OMS sobre Normas Alimentarias, v
en especial su Comité sobre Higiene de
los Alimentos, ha venido prestando gran
atencion a Listeria monocytogenes trans-
mitida por alimentos (67).

Los centros colaboradores de la OMS
para la listeriosis de origen alimentario
son: el Laboratorio de Listeria del Institu-
to Pasteur de Paris (68) y el Centro Nacio-
nal de Referencia de Listerias de Suiza.

La propuesta de la Comisién Interna-
cional de Especificaciones Microbiologi-
cas para Alimentos (ICMSF) sobre L.
monocytogenes es la siguiente:

1. Alimenios con antecedentes de
baber transmitido listeriosis o en los cua-
les la multiplicacion de esa bacteria pue-
de ocurrir.

Para la poblacidn “normal”, esto es,
personas que no tienen una susceptibili-
dad aumentada, la presencia de menos
de 100 ufc (unidades formadoras de colo-
nia) por gramo no parece crear un peli-
gro serio.

2. En alimentos que estdn destinados
a personas con una Susceptibilidad
aumentada esa exigencia podria darse
en 25 g de muestra.

La Directiva del Consejo de 1a Comu-
nidad Econb6mica Europea (CEE)
92/46/CEE, del 16 de junio de 1992, esta-
blece las normas sanitarias aplicables a la
produccién y comercializacion de leche
cruda, leche tratada térmicamente y pro-
ductos lacteos (69). En la misma, se esta-
blecen los criterios microbioldgicos para
la leche de consumo vy los productos ldc-
teos. Los criterios obligatorios para gér-
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menes patdogenos requieren la ausencia
de L. monocytogenes en 25 gramos de
queso para quesos distintos de los de
pasta dura, y en 1 gramo para otros pro-
ductos.

ANALISIS MICROBIOLOGICO EN ALIMENTOS

Son numerosos [os métodos v medios
de cultivo probados (70, 71), pero ningu-
no se ha aceptado de forma unanime, ya
que no se ha valorado su eficiencia sufi-
cientemente.

En Estados Unidos, para los productos
lacteos, se wtiliza la técnica preconizada
por la FDA, que conlleva el uso de un
caldo de enriquecimiento y un agar de
aislamiento. En Europa, la FIL ha pro-
puesto un método para el aislamiento e
identificacién de L. monocytogenes en
productos lacteos, que es una modifica-
cion del método de la FDA en algunos
detalles (Figura 3). En 1987, comenzo ofi-
cialmente un control en Estados Unidos
por parte del FSIS (Food Safety and Ins-
pection Service). Este Organismo propo-
ne una técnica para investigacion de L.
monocytogenes en carnes y subproductos
de la carne en la que se utilizan caldos de
enriquecimiento y medjo sélido de aisla-
miento.
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METODOS DE ANALISIS MICROBIOLOGICO EN ALIMENTOS
~METODO PARA PRODUCTOS LACTEOS (FDA/FIL)
- METODO PARA PRODUCTOS CARNICOS (FSIS)

PREPARACION DE LA MUESTRA

M

PREENRIQUECIMIENTO EN MEDIC LIQUIDO NG SELECTIVC

ENRIQUECIMIENTO EN MEDIO LIQUIRO SELECTIVO

v

SUBENRIQUECIMIENTO EN MEBIO LIQUIDO SELECTIVO

AISLAMIENTO E IDENTIFICACION EN MEDIO SOLIDQ SELECTIVO

\

CONFIRMACION BIOQUIMICA Y SEROLOGICA

Ficura 3: Métodos de andlisis microbiolégico en
alimentos.

En cuanto a las perspectivas futuras,
en la investigacion de L. monocytogenes
seria conveniente acortar el tiempo de
duracidon de los andlisis, vy, en este senti-
do, varios autores han desarrollado vy
valorado varios métodos rdpidos (enzi-
moinmunoandlisis, inmunofluorescencia,
hibridacién de acidos nucleicos, PCR,...)
(72-74).

6. Hemos observado en los Gltimos
afios un aumento significativo de Menin-
gococo tipo C.
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Repercusiones de los abusos sexuales infantiles

MORALES FRANCO, B.* DE LA MORENA FERNANDEZ, M. 1.**

Los abusos sexuales infantiles consis-
ten en la implicacién de nifios y adoles-
centes en actividades sexuales que no
comprenden plenamente y para las cua-
les son incapaces de dar un consenti-
miento informado; o que violan los tabua-
es sociales o los papeles familiares.
Pueden ocurrir de forma aislada y quiza
violenta, generalmente causados por un
extrano, o bien como actos incestuosos,
forzados o no y continuados durante
muchos afios, favorecidos por una estruc-
tura familiar alteradal1].

Los estudios cientificos sobre la fre-
cuencia de los abusos sexuales son muy
escasos, incluso mis que los relativos a
malos tratos fisicos. Esto se debe tanto a
la falta de colaboracion de las familias a
la hora de denunciar el hecho, por mie-
do al escandalo publico, Ja ruptura fami-
liar, etc; como a que los profesionales
que estdn en contacto con los nifios no
piensan en que este problema es una rea-
lidad en la vida de algunos nifios y ado-
lescentes que conocen.

Sin embargo, teniendo en cuenta los
casos denunciados, los nifios ingresados
en hospitales por lesiones producidas por
estos abusos y la informacién que obte-
nemos de adultos que sufrieron ataques
sexuales en su infancia, podemos hacer-
nos una idea aproximada de lo frecuen-

* Médico

tes que son estos abusos. Su importancia
en el mundo se comprende ademds de
por su gran frecuencia, porque son res-
ponsables de un buen numero de reper-
cusiones nocivas en la salud fisica y psi-
quica de los nifios que los sufren, del
mismo modo que otros tipos de maltrato
infantil, que también influyen en todas
las facetas de la vida de los menores, con
la diferencia de que las victimas de abu-
sos sexuales padecen, ademas de las con-
secuencias fisicas y emocionales comu-
nes a otros casos de maltrato,
repercusiones a nivel de su salud fisica y
mental tipicas o especificas. Todos estos
efectos pueden aparecer durante la infan-
cia, o bien, al pasar los afios, en la ado-
lescencia ¢ la vida adulta.

La importancia de conocer las reper-
cusiones que conllevan los abusos sexua-
les infantiles radica en que sélo se detec-
ta lo que se conoce. Por esta razdn es
importante que todos los profesionales
que estan en contacto con el nino (médi-
cos, psicologos, maestros, asistentes
sociales, etc) tengan conocimiento de los
efectos inmediatos que puede producir el
abuso sexual, que pueden servir de sig-
nos de alarma que les hagan pensar en €l
¥, por tanto, detectarlo.

Una vez detectado el abuso sexual se
debe buscar la colaboracién de otros pro-
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fesionales para ayudar al nino, abordan-
do su problema desde todas sus vertien-
tes, es decir, en un equipo multidiscipli-
nario (2}, La finalidad de realizar la
deteccion y el diagnéstico precoz del
abuso sexual infantil es llevar a cabo la
dificil tarea de prevenir nuevos abusos en
el futuro, al mismo tiempo que se toman
medidas para evitar la aparicion de
secuelas fisicas y psicologicas o recupe-
rarlas si son susceptibies de ello, median-
te las terapias médicas o psicologicas
oportunas.

REPERCUSIONES FISICAS

En la mayoria de los casos de maltra-
to sexual no existen signos externos de
agresion, con lo cual el diagnéstico se
hace mas dificil.

Es frecuente que el nifo victima de
abusos sexuales lo sea también de otros
tipos de maltrato, por lo que, en estos
Casos, encontraremos las manifestaciones
propias de esos otros abusos, ya sean fisi-
cos, emocionales ¢ abandono (3).

Cuando los abusos sexuales infantiles
son violentos pueden causar, efectos fisi-
cos evidentes, como son las heridas, los
hematomas y los desgarros en los genita-
les externos o en las zonas vaginal o anal
(4). Las lesiones en zonas genital v anal
son mds severas en preescolares, por ser
de menor tamano que en nifios mayores.
Estas pueden causar dolor, prutito o que-
mazon en la zona, olores desagradables,
y, a veces, una dificultad inexplicable
para sentarse y/o caminar (5).

También son consecuencias posibles
las enfermedades de transmision sexual
que aparecen en algunos de estos nifios
y adolescentes (6,7), afectando ojos,
boca, ano o genitales (3), las infecciones
urinarias aisladas o recidivantes, disuria,
hematuria (8), y los embarazos de ado-
lescentes, que se caracterizan porque no
podemos aclarar la paternidad (6).
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Entre estas repercusiones fisicas son
frecuenctes, sobre todo, en preescolares,
las enfermedades psicosomaticas, que
incluyen dolores de estomago, cefaleas,
encopresis, enuresis y trastornos del sue-
fio (5). Todas ellas no surgen a conse-
cuencia de un problema organico, sino
que son una forma de canalizar los pro-
blemas que causa la situacion del abuso
sexual en el nifio, el cual no los finge,
sino que los sufre realmente.

REPERCUSIONES PSICOLOGICAS

Un Gnico abuso sexual por un extra-
fio, sobre todo si no es violento, parece
que no perjudica en exceso a nifios nor-
males que reciben €l apoyo y carifio de
sus padres. En cambio, cuando los abu-
sos son agresivos, es frecuente que den

-lugar, en wnifios de edad inferior a los 5

arios, a distintas repercusiones, Como son
ansiedad, depresion, crisis de panico y
terrores nocturnos (9). Algunos autores
han notado una tendencia de estos nifios
a exhibir conductas que indican cierta
regresion en el desarrollo, como por
ejemplo, volver a chuparse el dedo, tener
miedo de [a oscuridad, o de los extrafios.
Es corriente que estos nifios victimas de
abusos sexuales se masturben excesiva-
mente, repitan los actos sexuales con
otros nifios, tengan conocimientos o inte-
rés exagerado por los comportamientos
sexuales, etc (5).

Si estos niflos estin en edad escolar,
las manifestaciones psicoldgicas consis-
ten, ademas de brotes sibitos de ansie-
dad, miedo, depresitn, insomnio, pesadi-
llas, histeria,..., en aumentos repentinos
y masivos de peso o pérdida del mismo,
huidas del hogar, y vagabundeo (9). Con
frecuencia tienen problemas escolares,
consistentes en dificultades para concen-
trarse, tartamnudez, trastornos de lectura y
aprendizaje y, en consecuencia, fracaso
escolar (8).
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En los adolescentes que sufren o han
sufrido abusos sexuales, el signo princi-
pal es una intensa rebelion, dirigida con-
tra la madre que tolerd6 o permitio los
abusos, en el caso del incesto. También
son frecuentes las fugas de los hogares
(10). Cuando el abuso sexual ocurre
durante esta edad es particularmente
traumatico, y desencadena, al pasar los
afios, multitud de consecuencias (9). En
el caso de las nifas, cuando se hacen
adultas manifiestan, a menudo, frigidez,
histeria, promiscuidad, etc (11). En los
varones, las secuelas son peores. El
incesto les traumatiza emocionalmente
de un modo tan intenso que bloquea el
desarrollo emocional. Tienden a ser cohi-
bidos v pueden ser incapaces de soportar
cualquier stress, teniendo peor evolu-
cién, en general, que las mujeres (10).

En adolescentes y adultos, de ambos
sexos, con antecedentes de abusos
sexuales en su infancia encontramos con
frecuencia delincuencia, acompaniada de
una enorme pérdida de autoestima,
depresion, alteracion de las relaciones
interpersonales, con aislamiento social,
adiccion a drogas y/o alcohol, o compor-
tamientos antisociales (5, 10). Otro tras-
torno psicolégico presente, en un gran
nimero de casos, es la conducta auto-
destructiva, que puede llegar incluso al
masoquismo, las automutilaciones y los
intentos de suicidio, tanto durante el
tiempo en que ocurren los abusos como
en la edad adulta.

Los abusos sexuales en la infancia
también se asocian a trastornos psiquia-
tricos en la vida adulta, con mds frecuen-
cia que en el resto de la poblacién. Entre
estos problemas los mids comunes son
neurosis, trastornos del caricter, persona-
lidades multiples, y cuadros psicoticos,
que les llevan incluso a ingresar en hos-
pitales psiquidtricos (5).

Finalmente, es frecuente el hallazgo
de que un adulto que abusa sexualmente
de ninos fue objeto de los mismos abu-
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sos cuando tenia la edad de sus victimas
(5), con lo cual esto seria una repercu-
sidbn mas de este terrible problema, que
supone la continuacion de una cadena de
violencia v sufrimiento.

REPERCUSIONES SOCIALES

Es imposible describir los efectos del
abuso sexual sin mencionar las repercu-
siones sociales que conlleva, tanto por la
intervencién de los tribunales judiciales,
cuando es detectado, como de los servi-
cios sociales. En el caso del incesto
cometido por el padre, éste es encarcela-
do y el nifio separado de la familia, lo
cual, obviamente, provoca la ruptura
familiar y precipita una crisis de todo el
entorno familiar y social, acompafiada de
desempleo, desastre econdmico y pérdi-
da de estimacion social.

Todas las repercusiones que hemos
descrito pueden evitarse totalmente, o en
parte, si a los nifios que sufren abusos
sexuales se les presta la ayuda necesaria
y adecuada. De no ser asi pueden apare-
cer algunas de estas consecuencias, que
varfan segin la edad de la victima, la
repeticidon © no de las agresiones, el uso
de violencia, el ambiente familiar, etc.

Todo abuso sexual es dafiino para los
nifios, ya sea por afectacion de su salud
fisica como de su desarrollo emocional.
Por ello, nuestra sociedad deberia estar
alerta para proteger a los nifios v, en el
caso de que ya estén sufriendo estas
agresiones, detectar los efectos que cau-
san, estando preparada para intervenir
ripidamente, evitando su repeticién y
prestando asistencia, tanto a las victimas
para que crezcan sin tener que padecer
secuelas de ningdn tipo causadas por
este problema; como a los agresores,
para que ningdn otro nifno, dentro o fue-
ra de la familia, sea objeto de mds abu-
S0S.
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El nifio y el deporte (III). Ejercicio fisico y enfermedad en el nifio

La realizacion habitual de ejercicio
fisico debe ser recomendada en la infan-
cia no s6lo porque ayuda al manteni-
miento de la “forma fisica” en el nino,
sino porque, para él, es un motivo de
diversion y contribuye a que desarrolle
habilidades motoras basicas, a que forme
una imagen positiva de si mismo v a que
tome conciencia de los valores del traba-
jo en equipo, del juego limpio y de la
deportividad (1). Ademds de impulsar a
los nifios hacia la priactica de algin
deporte, el pediatra debe conocer los
efectos perjudiciales que el ejercicio pue-
de tener para la salud, Ia actitud reco-
mendable respecto a la prictica deporti-
va en pacientes con enfermedad cronica
'y la utilidad del ejercicio como método
diagnéstico en algunas afecciones.

EFECTOS PERJUDICIALES DEL EJERCICIO PARA
LA SALUD

En sujetos sanos el ejercicio fisico
puede ser nocivo para Ja salud cuando se
producen lesiones traumiticas agudas,
lesiones crénicas o sindromes de hiperu-
tilizacién o da lugar a alteraciones de la
fisiologia normal (2). Otras consecuen-
cias de un deporte no adecuado o practi-
cado indebidamente son: agravamiento
de un proceso patolégico preexistente,
desencadenamiento de lesiones para las
que existia una predisposicidon y altera-
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cion del desarrollo, produciendo estruc-
turas 6seas o articulares deficientes (3).

1. Lesiones traumdticas agudas.
Durante el ejercicio fisico se realizan
“gestos” que requieren movimientos,
choques o cargas (3) y que pueden tener
como consecuencia la produccidn de
lesiones agudas o “lesiones por macro-
traumatismo”. Algunas de las mds fre-
cuentes se senalan en la tabla I. Las lesio-
nes ocasionadas en el nifio por la
practica deportiva no suelen diferir de las
producidas en los traumatismos pedidtri-
cos en general. Debe prestarse especial
atencion en esta edad a las fracturas dse-
as que afectan al cartilago de crecimiento
porque pueden ser inocuas o tener con-
secuencias desastrosas. Si la actuacion
sobre ellas es adecuada su curacién pue-
de ser rapida, pero pueden seguirse de
una distorsién del crecimiento cuando su
reduccién es incorrecta, o de una pérdi-
da del mismo cuando se aplastan las
células cartilaginosas o se altera su apor-
te sanguineo (3). Clasicamente para la
valoracion de este tipo de fracturas se
sigue la clasificaciéon de SALTER v
HARRIS (4).

Durante el ejercicio fisico no son
excepcionales los traumatismos sobre el
sistemna nervioso central v la conmocion
cerebral es relativamente frecuente en los
deportes de contacto. Siempre que exista
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pérdida de conciencia o sospecha de
traumatismo medular el nifo debe ser
remitido a un centro donde puedan rea-
lizarle un reconocimiento y un tratamien-
to especializados. Particularmente cuan-
do sea posible la presencia de lesidn
cervical, el manejo y la exploracién ini-
cial deben ser prudentes con inmoviliza-
cion de cabeza v cuello y control de pul-
so v frecuencia respiratoria

TaBLa 1. LESIONES AGUDAS MAS HABITUA-
LES DURANTE EL EJERCICIO

Fracturas de huesos largos v esqueleto axial.
Esguinces de ligamentos de las articulaciones.
Distensiones de las unidades misculo-tendi-
nosas.
Contusiones de tejidos blandos.
Traumatismos craneo-encefilicos.
Traumatismos medulares.

Cuando se produce una lesién aguda
durante el ejercicio, éste no debe reanu-
darse, si se dan las circunstancias que se
indican en la tabla II (5), hasta que la
lesién sea diagnosticada y se conozca si
el ejercicio empeorara el cuadro o dara
lugar a otra lesion distinta.

TaBLA 11. SITUACIONES QUE IMPIDEN LA
REANUDACION DEL EJERCICIO

Inconsciencia o respuestas incoherentes tras
T.C.E.

Otras anomalias neuroldgicas.

Pérdida de alguna funcién normal.

Edema visible.

Hemorragia.

Dolor o limitacién de la movilidad.

El atleta se siente lesionado.

El atleta precisa ayuda para abandonar el
terreno.

El médico no sabe como tratar la lesion.
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2. Lesiones cronicas o sindromes de
hiperutilizacion. Se trata de lesiones tar-
dias que se presentan en un plazo mas o
menos largo de tiempo y son debidas a
“microtraumatismos” repetidos en depor-
tes que requieren ejercicios constantes y
frecuentes cargas e impactos sobre zonas
puntuales de las extremidades v del tron-
co (3). Ademis de las molestias que pro-
ducen por si mismas predisponen al atle-
ta a que sufra lesiones agudas con mas
facilidad.

En los nifios suele tratarse de bursitis,
tendinitis, fracturas por estrés en los hue-
sos largos y lesiones en cartilagos de cre-
cimiento. Son cuadros tipicos de “uso
excesivo” la necrosis de la espina ante-
rior de la tibia, la miositis osificante, la
epicondilitis de los lanzadores, las lum-
balgias de remeros y gimnastas y los
dolores en el hombro de los nadadores
(2). Si estas lesiones se detectan precoz-
mente y se diagnostican correctamente
suele bastar, para su correccién, un peri-
odo de descanso de unas semanas
seguido de reanudacion lenta y progresi-
va de la actividad en la que deben

excluirse los factores de riesgo responsa-
bles del cuadro (3).

3. Alteraciones de la fisiologia normal.
Coincidiendo con la realizacién de ejerci-
cio fisico, en el nifio sano pueden pre-
sentarse diversas patologias no traumiti-
cas que obedecen a situaciones diversas
en las que se altera la fisiologia normal
del organismo. Son varios los érganos y
sistemas que pueden verse afectados, y la
practica deportiva debe tenerse en cuen-
ta para hacer el diagnéstico etioldgico de
estos cuadros clinicos. Algunos de los
mds habitualmente obsevados se indican
en la tabla III (2,5-7). Su conocimiento
evitaria, en ocasiones, medidas terapéuti-
cas y estudios diagndsticos agresivos,

El estrés psicologico puede ser el
desencadenante de patologia somatica
(7). Esto sucede, especialmente, cuando
el nifio estd inmerso en la competicién
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deportiva y seria debido a la presién psi-
quica que, sobre él, ejercen los padres,
los entrenadores y la propia competicion.
Con este origen pueden observarse tras-
tornos dermatoldgicos o gastrointestina-
les, trastornos en la alimentacién o en el
suefio y un cuadro clinico definido como
la distrofia simpatica refleja (7). También
se ha relacionado con el estrés la ten-
dencia de algunos deportistas a la reite-
racion de lesiones traumadticas agudas (7).

TaBLA III. ENTIDADES CLINICAS NO TRAU-
MATICAS QUE PUEDEN SER CAUSADAS
POR EL EJERCICIO

Contracturas musculares.

Deshidratacion.

“Golpe de calor”.

Arritmias cardiacas.

Hemoglobinuria. Hematuria.

Proteinuria

Hemorragias digestivas.

Dismenorrea.

Lesiones secundarias a stress psicologico.

Aunque el ejercicio fisico es impres-
cindible para el nifio, cuando se enfrenta
a la prictica deportiva es necesario tener
en cuenta una serie de medidas que pre-
vienen sus efectos perjudiciales para la
salud (3,5). Asi, los deportistas, deben ser
valorados médicamente antes de iniciar
la prictica habituval de un deporte que
tiene que ser apropiado a su condicion y
caracteristicas fisicas. Los nifios deben
entrenar regularmente pero no de forma
excesiva y deben realizar un calenta-
miento especifico cada vez que vayan a
practicar depoite, utilizando siempre el
calzado y el equipo deportivo de seguri-
dad apropiados. Finalmente, deben valo-
rarse, en ellos, los factores de riesgo pre-
existentes como son las enfermedades
crénicas, las asimetrias corporales o los
desequilibrios muasculo-tendinosos.

EJERCICIO FISICO EN NINOS CON ENFERMEDAD
CRONICA

Aunque todos los nifios y adolescen-
tes se benefician del ejercicio fisico, este
puede ser atin mds importante para aque-
llos que sufren problemas crénicos de
salud porque contribuye a elevar su esti-
ma personal y a que dearrollen sentido
de competitividad y participacion, esta-
bleciendo relaciones sociales y emocio-
nales con sus compafieros. Ademas, en
ocasiones el ejercicio fisico forma parte
del tratamiento de algunos problemas
cronicos (tabla IV) y su inclusidn en pro-
gramas atléticos lo hace mis interesante y
de mas probable cumplimiento (8). La
mayor parte de los nifios con problemas
cronicos de salud son capaces de partici-
par en muchas actividades normales con
sus compaferos si no estadn limitados por
sus padres vy médicos (9). Si es preciso
establecer limitaciones, deben ser valora-
das cuidadosamente y explicadas tan cla-
ramente como sea posible, tratando, a la
vez, de ofrecer la compensacion de otras
actividades (8).

TaBLA IV. ALGUNAS AFECCIONES PEDIA-
TRICAS EN LAS QUE EL EJERCICIO ES UTI-
LIZADO COMO MEDIDA TERAPEUTICA

Patologia respiratoria cronica (Asma, mucovis-
cidosis,...)

Alteraciones cardiovasculares.

Diabetes Mellitus.

Trastornos nutricionales (Obesidad, anorexia
nerviosa).

Trastornos musculares.

Trastornos articulares (Artritis crénica juve-
nil,. ).

Hemaofilia,

Retraso mental.

La eleccidn de la prictica deportiva
apropiada para cada nifio con enferme-
dad cronica debe realizarse mediante una
cuidadosa evaluacion clinica y valorando
los deseos que, al respecto, tienen el
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paciente y sus padres. Como guia pode-
mos disponer de las “Recomendaciones
para la participacion en deportes” de la
Academia Americana de Pediatria (10),
que clasifica los deportes segiin sus
caracteristicas y sefala qué grupo de
deportes son recomendables en las dis-
tintas patologias.

Comentaremos muy someramente, 2
continuacion, las indicaciones y contrain-
dicaciones del ejercicio fisico en algunas
enfermedades cronicas frecuentes en la
infancia.

1. Epilepsia. Aunque existe un riesgo
minimo en la prictica depoitiva para
estos pacientes, debe ser asumido por
ellos y sus familias para evitar el riesgo
fisico y mental que supone la inactividad
y la marginacion (8). El deporte elegido
dependerd del grado de control de la
enfermedad. No deben practicarse activi-
dades en las que, a causa de una crisis,
pueda producirse una lesién grave. No
son recomendables los deportes de con-
tacto, aunque podrian permitirse en nifios
bien controlados médicamente. El boxeo
debe ser excluido y no es apropiado para
ningin nifio enfermo o sano (8).

2. Diabetes mellitus. El diabético insu-
lino-dependiente puede llevar una vida
normal, incluida la actividad deportiva.
Esto conlleva una informacién y un
aprendizaje adecuados y también el ries-
go de un cierto nimero de contratiempos
(8). Puesto que es la hipoglucemia mas
que la propia diabetes la principal causa
de problemas en los nifios tratados con
insulina, cualquier deporte puede permi-
tirse en ellos, salvo aquéllos en los que la
hipoglucemia podria tener efectos inme-
diatos desastrosos (8). Sin embargo, son
preferibles las actividades en las que el
esfuerzo es progresivo a las que requie-
ren esfuerzos breves e intensos.

3. Cardiopatias. Las cardiopatias no
constituyen una contraindicacién absolu-
ta a cualquier forma de ejercicio fisico.
Solo las cardiopatias descompensadas,

las hipertensiones arteriales importantes
v las arritmias impiden la actividad (8).
En las cardiopatias congénitas y adquiri-
das compensadas es preciso mantener la
actividad por debajo del esfuerzo maxi-
mo (8). Aunque la mayoria de soplos car-
diacos en la infancia son “inocentes” y no
contraindican "la prictica deportiva,
deben ser estudiados antes de tomar una
decision a ese respecto.

4. Trastornos ortopédicos. La conducta
a seguir ante tales afecciones no puede
ser generalizada. Antes de realizar la
orientacidon deportiva es preciso valorar
la gravedad de las imigenes radiologicas,
la alteracién funcional, la tolerancia al
dolor, la localizacion y la edad del
paciente. Una actitud demasiado pruden-
te que rehuya totalmente la actividad fisi-
ca puede facilitar que, en el futuro, se
desarrollen degeneraciones osteoarticula-
res (8). En determinadas patologias,
como la artritis crénica juvenil (11), el
ejercicio estd indicado como medida tera-
péutica, incluso en la fase aguda de la
enfermedad.

5. Asma. Aunque pueden presentarse
episodios de Brocoespasmo inducidos
por el ejercicio de forma aguda, el ejerci-
cio realizado de forma crénica y progre-
siva contribuye a mejorar la mecénica
ventilatoria de los nifios asmiticos (2). En
estos pacientes debe evitarse la actitud
sobreprotectora recomendédndose la prac-
tica de los deportes menos broncoespas-
mogenos, aunque todos pueden llegar a
practicarse, si es preciso, con ayuda de
farmacos broncodilatadores.

6. VIH en el marco deportivo. Siguien-
do las recomendaciones de la Academia
Americana de Pediatria (12), con los
conocimientos actuales, debe permitirse
la participacién de deportistas infectados
por el virus del sindrome de la inmuno-
deficiencia humana en todas las practicas
deportivas, aunque deben ser alentados a
modalidades que no impliquen riesgo de
exposicion a la sangre. Deben respetarse
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el derecho a la confidencialidad de estos
ninos v guardarse las medidas de precau-
ci6on establecidas por fa propia Academia
para el manejo de heridas abjertas (12).

UTILIDAD DIAGNOSTICA DEL EJERCICIO FISICO

El ejercicio fisico forma parte del arse-
nal de métodos utilizados para el com-
pleto diagndstico vy manejo correcto de
muchas patologias a través de las prue-
bas de esfuerzo. Estas pruebas requieren
un completo conocimiento de su técnica
y de la patologia que se estudia, asi como
un control estricto mientras se practica.
Para su realizacion suele utilizarse carre-
ra libre o sobre cinta rodante o pedaleo
en ciclergbmetro.

Las pruebas de esfuerzo pueden
poner de manifiesto patologias que no se
observan en situacion basal como sucede
con algumas arritmias cardiacas, permitir
el diagnéstico precoz de distintos padeci-
mientos en poblaciones de riesgo como
es el caso de la afectacion renal en ninos
diabéticos o de la hipertension arterial en
hijos de sujetos hipertensos, o bien servir
para valorar la intensidad de un cuadro
clinico y establecer el tratamiento apro-
piado como en las cardiopatias. Final-
mente, las pruebas de esfuerzo también
son Utiles para decidir la practica depor-
tiva en un nifio vy realizar la eleccion del
deporte adecuado como seria deseable
que se hiciera en el asma y en algunas
cardiopatias.
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Aspectos psicologicos de la hospitalizacion infantil

El estado de salud, es algo mas que
un estado equivalente a la ausencia de
enfermedad. La salud es un estado de
buena adaptacion, crecimiento y desarro-
llo; la enfermedad supone la pérdida de
la adaptacion, o bien una crisis del orga-
nismo humano en su intento de mante-
ner un equilibrio adaptativo.

Los estimulos de tension fisica, psico-
logica o social pueden afectar al nifio y
determinar una alteracién de su equili-
brioc v la aparicion de un estado de
malestar o enfermedad. En estos casos
sus defensas psicologicas asi como sus
mecanismos de adaptacion conductual o
social, pueden ser necesarios para man-
tener dicha homeostasis.

De la capacidad adaptativa del nifo
en el momento de la experiencia causan-
te del estrés, asi como de la naturaleza,
duracion e intensidad del estimulo, va a
depender que se produzca, bien un esta-
do de armonia adaptativa, o bien un
importante colapso en su ajuste, con una
paralizacion temporal del crecimiento y
desarrollo.

Para el nifo, fa hospitalizacién es un
estimulo altamente desencadenante de
estrés. El nifio no sabe lo que es la enfer-
medad, sobre todo si es muy pequerio,
no comprende por qué sus padres le
abandonan, ni el motivo por el cual se le
introduce en un ambiente extrafio pri-
vandole de su familia, amigos y objetos.

M. N. LOPEZ FRNANDEZ, E. ALVAREZ-LLANEZ GARCIA

La reaccion del nifio a la hospitaliza-
cion supone un cimulo de problemas
que exigen una detenida reflexion. Estos
riesgos atribuidos a la hospitalizacion, en
un importante nimero son de tipo social
y psicolégico, alcanzando una gran rele-
vancia y significacion en el caso particu-
lar de la hospitalizacion infantil.

La mayoria de las investigaciones en
torno a esta circunstancia muestran que
las alteraciones emocionales y conduc-
tuales son muy frecuentes entre los nifios
hospitalizados. Estas alteraciones psicolo-
gicas, producidas o desencadenadas por
efecto de la hospitalizacién, han recibido
cierta atencién desde antiguo, pero jamas
han merecido la necesaria precision y
control de las wvariables intervinientes,
siendo insuficientes las explicaciones for-
muladas encaminadas a inspirar otras
tareas mias eficaces tales como, por ejem-
plo, las de tipo preventivo.

La aparicidén de cualquier enfermedad
en un nifio genera un conflicto. Si dicha
enfermedad es suficientemente severa
como para requerir el ingreso hospitala-
rio, entonces el conflicto inicial se agi-
ganta, al integrarse el nifio en un nuevo
sistema, lo cual constituye una nueva
fuente de tensiones y conflictos que afa-
dir a las ya existentes por su enfermedad.

En consecuencia, el nifio debe adap-
tarse a cambios fisicos (suscitados por el
tratamiento, una intervencidon quirQrgica,
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la inmovilizacion, etc.) y a nuevas cos-
tumbres que configuran un diferente esti-
lo de vida (tipo de alimentacion, hora-
rios, suefio, tratamientos medicamento-
sos, etc.), y que frecuentemente se opo-
nen y contradicen frontalmente sus per-
sonales y bien establecidas rutinas.

De otra parte, acontece una restric-
cion en sus oportunidades de contacto
con familiares y amigos, al tiempo que,
de una u otra forma, acaba por imponér-
sele al nino la necesidad de relacionarse
con el personal del centro hospitalario
(enfermeras, pediatras, otros pacientes,
etc.) vy, en general, con todo el Ambito cli-
nico con el cual, légicamente, no esta
familiarizado.

FACTORES INVOLUCRADOS EN LOS EFECTOS
PSICOLOGICOS DE LA HOSPITALIZACION
INFANTIL

Los efectos de la hospitalizacion
dependen de factores muy variados, sien-
do muy dificil atribuir una mayor o
menor importancia a alguno de ellos, sin
que dicha atribucién esté fundada en los
pertinentes conclusivos.

TaBLA I. FACTORES INVOLUCRADOS EN
LOS EFECTOS PSICOLOGICOS DE LA HOS-
PITALIZACION INFANTIL

FACTORES PERSONALES

— Edad y desarrollo biopsicosocial
— Naturaleza y gravedad de la enferme-
dad
— Temperamento y caracteristicas perso-
nales
— Naturaleza de las experiencias previas
FACTORES FAMILIARES

— Deprivacién de la convivencia familiar
— Alteracién de la dindmica familiar
— Estrés parental

FACTORES HOSPITALARIOS

— Duracién de la estancia hospitalaria

— Caracteristicas y organizacion del Hos-
pital

— Ausencia de informacién adecuada
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Tres son los factores a los que vamos
a hacer referencia: personales, familiares
y hospitalarios (tabla I).

1. FACTORES PERSONALES

Entendemos por factores personales
aquellos que dependen estrictamente del
nifio que va a ingresar en el hospital, v,
por tanto, habrd que estudiarlos indivi-
dualmente. Entre estos factores se inclu-
yen:

La edad y el desarvollo biopsicosocial
del nirio. La etapa comprendida entre los
4 meses y los 6 afios es la mas suscepti-
ble de presentar alteraciones emociona-
les como consecuencia de la hospitaliza-
cion. Antes de los cuatro meses, los
lactantes no muestran ni tan siquiera
senales de inquietud, aceptando muy
bien los cuidados dispensados por perso-
nas extrafas. Entre los 4 meses y los 6
anos, tanto el trauma de la separacion de
la madre, como la incorporacién a un
ambiente desconocido, adquiere una
muy desfavorable resonancia para el
desarrollo psiquico del nifio. El desequi-
librio emocional puede mantenerse inclu-
so después de concluida la hospitaliza-
cidn, temporal o indefinidamente.

Cuando los nifios de estas edades son
acompanados por sus madres en el ingre-
50, este trauma es mucho mejor tolerado.
La presencia materna infunde tranquili-
dad, y no asi sus gestos o sus palabras.
Los nifos tienen entonces la confianza de
que su madre disipara totalmente los ele-
mentos de amenaza existentes en un
ambiente desconocido.

A partir de la segunda infancia, el
nifio dispone ya de cierto hibito de con-~
ductas para enfrentarse a situaciones des-
conocidas, sin la necesidad de la presen-
cia de los paterna. El ingreso en el
hospital y el alejamiento del hogar suele
tolerarse bastante bien desde esta edad (6
anos), sobre todo si existian buenas rela-
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ciones afectivas entre el nifio y sus pro-
genitores.

La naturaleza y gravedad de la enfer-
medad que padece. Logicamente, diferirdn
las consecuencias en funcion de la mayor
o menor crueldad de las exploraciones y
terapéuticas indicadas. Los ejemplos
podrian multiplicarse al incluir otras varia-
bles, tales como: las limitaciones que
impone la enfermedad, su caricter agudo
o cronico, el dolor, la incapacidad, la
deformidad v/o disfuncién consecuentes,
etc. El simple hecho de que la enfermedad
sea dolorosa © no, constituye una variable
a incluir en la evaluacion de los efectos de
la hospitalizacion. No deja de resultar
curioso, a este respecto, que a pesar del
aumento espectacular en el nimero y cali-
dad de las investigaciones realizadas sobre
el dolor en la Gltima década, particular-
mente en los adultos, dicho fendmeno
apenas puede compararse respecto a los
niflos. De los 250 trabajos presentados en
1986 en la Reunién de la Sociedad Ameri-
cana del dolor, tan solo tres se referian a
la edad infantil. En la actualidad, diferen-
tes hospitales estin posniendo en marcha
programas educativos destinados al perso-
nal sanitario referentes a la evaluacion y
tratamiento del dolor infantil.

El temperamento y caracteristicas per-
sonales del nivio, deben ser capaces de
explicar las diferencias individuales que
se manifiestan en el modo en que el nifo
responde a la hospitalizacion.

La naturaleza de las experiencias pre-
vias que el nifio haya tenido con médicos
v hospitales han de incluirse entre los
factores personales a tener en cuenta. Los
niflos con experiencias negativas presen-
tarin mayores niveles de ansiedad con
respecto a aquellos que no han tenido
ninguna experiencia de hospitalizacion.

2. FACTORES FAMILIARES

Incluimos bajo este epigrafe el modo
en que los padres, hermanos, familiares y
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companeros responden a la hospitaliza-
cion del nifo, su importancia radica en
que toda hospitalizacion supone para el
nifioc una forma particular de experimen-
tar la separacion de la familia. La separa-
cion de la madre, constituye uno de los
riesgos mds relevantes para el nifio hos-
pitalizado. Inicialmente la separacion fue
serialada como la etiologia mis sugeren-
te en las diversas alteraciones psicologi-
cas padecidas por los nifios hospitaliza-
dos. Entre las alteraciones mis
frecuentemente enumeradas destacan: el
comportamiento agresivo, la ansiedad y
[a depresion.

En cualquier caso, resulta evidente
que la deprivacidén de la convivencia
familiar, secuente a la hospitalizacion,
modifica de forma sensible y relevante la
conducta del nifio v la de sus familiares.
En realidad, la hospitalizacidn infantil
representa una crisis para toda la familia.
Al considerar la espiral de las mutuas
interacciones entre el nifio y su familia, el
hecho de la hospitalizacién, conduce a
los miembros de la familia a elaborar
diferentes respuestas emocionales, cogni-
tivas y conductuales, algunas de las cua-
les pueden ser nocivas.

En vista de todo ello, resulta conve-
niente, la adopcién por parte de la fami-
lia de una serie de estrategias o rutinas en
la dindmica de las relaciones interperso-
nales, de manera que éstas no se vean
excesivamente afectadas por la hospitali-
zacidon de uno de sus miembros.

En otros casos, el nifio hospitalizado,
puede experimentar un trato diferente
por parte de sus padres y hermanos,
observando cdmo su hospitalizacidn, esta
contribuyendo de algan modo a alterar la
dinAmica familiar. Estas observaciones
pueden hacer que se perciba a si mismo
como la fuente mais importante de las
alteraciones emocionales padecidas por
sus padres y hermanos. Surge entonces la
culpabilidad, los autoreproches y la
ansiedad, que, obviamente, aumentaran
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la tension ya existente en esa situacion,
en la que, ademds, ha de adaptarse a la
hospitalizacion.

El estrés parental supone uno de los
principales factores que dificultan el ajus-
te del nifio a la hospitalizacién. Entre las
principales conductas paternas --al pare-
cer asociadas con algunos problemas de
mala adaptacidén psicosocial en el nifio
hospitalizado— se encuentran la sobre-
proteccién y la baja tolerancia a las frus-
traciones y conflictos familiares.

3., FACTORES HOSPITALARIOS

La multitud de variables que agrupa-
das bajo este apartado han de ser estima-
das si verdaderamente pretendemos eva-
luar cuiles son los efectos psicoldgicos
de la de la hospitalizacion en el nifio.

Nos referiremos aqui no solo a la
separacion del nifio de su entorno fami-
liar, hecho ya mencionado con anteriori-
dad, sino también al contacto con un
ambiente extrafio al que adaptarse y a los
continuos cambios de personal hospitala-
rio, gque imposibilitan o explicitamente
dificultan que emerja la conducta sustitu-
tiva de apego en el niiio.

La duracién de la estancia en el hos-
pital adquiere una gran importancia, una
hospitalizacion media de mids de una
semana de duracidn, o repetidas readmi-
siones de pequefia duracidn, se asocian
con un considerable aumento de altera-
ciones conductuales.

Las caracteristicas y organizacion del
centro hospitalario son variables a tener
en cuenta, y que no deben ser olvidadas.
El rigido reglamento de algunos hospitales
que limita, restringe e incluso prohibe las
visitas de los familiares, en nada favorece
la adaptacion del paciente pediatrico.

En 1950, el gobierno britinico aprobo
una recomendacién otorgando a las
madres el derecho a permanecer, tanto
de dia como de noche, en los hospitales

junto a sus hijos. Cambios similares fue-
ron adoptados en Estados Unidos, don-
de, hasta 1954, la mayoria de los hospita-
les limitaban el contacto parental a dos
horas semanales. Entre 1958 vy 1975, el
namero de hospitales en que se permite
la libre permanencia de los padres ha ido
progresivamente en aumento. A partir de
1975, los hospitales infantiles no solo
permiten las estancias de los padres, sino
que comienzan a adoptarse medidas de
caracter sociopolitico para su financia-
cion. De ahi que haya que concluir afir-
mando que la regulacién de las visitas de
los padres ha cambiado sustancialmente
en los Gltimos afios.

La hospitalizaciébn comporta, como
estamos observando, mucho mas que la
mera deprivacion familiar y afectiva, jun-
to a ellas aparecen también la depriva-
cidn cultural, social y escolar, resultado
de las restricciones impuestas al nifio en
su interaccién con el medio.

Otro de los factores implicado en la
presencia de alteraciones psicologicas en
el nifio hospitalizado, es la total ausencia
de informacion referente a su estancia en
el centro, lo que, unido a su ignorancia y
reacciones de temor frente a las diversas
pruebas exploratorias que alli se le prac-
tican, suscitan en él con frecuencia los
conflictos de dependencia.

Si a esto afiadimos el hecho de que el
nifo interpreta a menudo la hospitaliza-
cibn como un castigo por algo que ha
hecho mal, es 16gico suponer que el hos-
pital sera visto como un medio hostil e
intrusivo del que conviene cuanto antes
salir y al que jamds hay que volver, a
pesar de los consejos que en este sentido
se reciban del medio.

Nada de particular tiene que los
aspectos senalados en los apartados ante-
riores, en relacion con la hospitalizacion
infantil, se nos aprecian hoy como desta-
cados factores de riesgo para la salud psi-
quica del paciente pediitrico. J
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TECNICAS DE ADAPTACION AL ESTRES

BRENNER (1987), recopila una rela-
¢idn de tipos de estrés que han sido iden-
tificados en los nifios antes, durante y
después de la permanencia en el hospi-
tal, y enuncia la correspondiente técnica
aconsejable para lograr una mejor adap-
tacion:

1. Antes de la bospitalizacion

Si el nifno carece de informaciéon o lo
identifica con un castigo, consecuencia
de un mal comportamiento, conviene
explicarle los motivos de la misma y ase-
gurarle que no es un castigo.

Si el nifio estd preocupado v con mie-
do a lo desconocido, puede resultar posi-
tivo una visita previa al hospital, que
cuando ingrese se lleve el juguete favori-
to o la foto de la familia, que vea que en
su casa su habitacidon queda preparada
para cuando regrese.

Si el nifio recuerda experiencias pasa-
das de separacion, hay que explicar de
nuevo las razones de la hospitalizacién y
no prometer que esta separacion seri
mas facil.

2. Durante la hospitalizacion

Si el nifio teme el dolor o que le
hagan dafio, el procedimiento mis ade-
cuado para ayudar al nifio debe partir del
conocimiento de lo que el nifio imagina
que le puede ocurrir. Después hay que
aceptar, no ridiculizar, sus temores y
aportarle informacién comprensible y
confianza en el equipo médico que le va
a atender.

Si el nifio se siente abandonado,
debera aceptarse la angustia de la despe-
dida y darle razones de por qué se tiene
que quedar solo v transmitirle la seguri-
dad de que en el hospital saben donde
estin y cuando regresarin.
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Si el nifo afiora a sus hermanos o
comparieros se debe procurar que [o visi-
ten, si es posible, v si no, al menos, que
le escriban postales.

3. Después de la bospitalizacion
(durante la convalecencia en casa)

Si el nifo se siente defraudaco por no
poder volver inmediatamente a su activi-
dad ordinaria, es procedente explicarle
que no esta bien, pero que lo ira estando
POCO @ POCO.

Si el nifo muestra desadaptaciones,
tales como regresiones o demanda de
atencion, se habra de preparar a la fami-
lia para un lento reajuste y decidir las
normas a seguir con él temporalmente.

ALTERACIONES PSICOLOGICAS ATRIBUIDAS A
LA HOSPITALIZACION

Resumimos a continuacién (tabla I
algunas de las principales alteraciones
psicologicas que se han venido atribu-
yendo, de forma principal, aunque no
Unicamente a la hospitalizacion:

TaBLa [I. ALTERACIONES PSICOLOGICAS
ATRIBUIDAS A LA HOSPITALIZACION

ALTERACIONES DEL COMPORTAMIENTO:
— Agresividad
— Oposicionismo
— Rechazo a la medicacion .
— Alteraciones del suefio y del apetito
— Respuestas de evitacion v dependencia
afectiva
— Déficits de atencidn
— Miedo
— Temores
— Falta de interés por las cosas
ALTERACIONES EMOCIONALES:

— Ansjedad
— Depresion
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CASOS CLINICOS

Encefalopatia precoz y progresiva secundaria a error innato del
metabolismo de los aminoacidos de cadena ramificada

INTRODUCCION

Dentro de las alteraciones congénitas

A. J. MARTIN SANZ¥; A. M. DE CARLOS CAMPOS*; T. LEMA GARRETTY;
J. L. HERNANZ SANZ*; M. J. Ruiz LOPEZ** y M. UGARTE PEREZ***

RESUMEN: La enfermedad de orina de jarabe de arce (EOJA) es un error congénito del
metabolismo de los aminodcidos de cadena ramificada, que provoca el almacena-
miento de metabolitos: isoleucina, leucina, valina y de sus alfa—cetodcidos, causando
una encefalopatfa progresiva. Se comunica un nuevo caso de EOJA. Empezd a los 3
dias de vida con un cuadro neurolégico progresivo que mejord con una dieta pobre
en proteinas y con una infusion intravenosa de suero glucosado. Los andlisis mostra-
ron un aumento de las transaminasas y una hiperamoniemia. El diagnostico de EOJA
se confirmd por medio de estudio enzimitico. La EQJA se trasmite mediante heren-
cia autosOmica recesiva. El diagndstico exacto es importante para hacer un consejo
genético y ademas porque ya hay técnicas para el diagnéstico intrauterino PALABRAS
CLAVE: ENFERMEDAD DE ORINA DE JARABE DE ARCE, ERROR CONGENITO DEL METABOLISMO, ENCE-
FALOPATIA METABOLICA.

PRECOCIUS AND PROGRESSIVE ENCEPHALOPATY DUE TO AN INBORN ERROR
OF METABOLISM OF BRANCHED-CHAIN AMINOACIDS (SuMMARY): The maple sugar
urine digease (MSUD) is an inborn error of metabolism of branched-chain aminoacids,
which induce a storage of metabolites: isoleucin, leucin, valin and their alfa—ketoa-
cids, causing a progressive encephalopathy. A new case of MSUD is reported. He star-
ted at 5 days of age with a progressive neurological picture that transitory improved
with a protein restriction and glucose intravenous infussion. The analysis showed
increased transaminases and hyperamoniemia. The diagnosis of MSUD was confirmed
by enzymatic study. The MSUD is transmitted by recessive autosomic inheritance. The
exact diagnosis is important for a genetic advise and besides, because the prenatal
diagnosis is now available. KEY WORDS: MAPLE SUGAR URINE DISEASE, INBORN ERROR OF
METABOLISM, METABOLIC ENCEPHALOPATHY.

familia en la que cuatro de sus seis hijos
fallecieron, antes de la primera semana

del metabolismo de los aminodcidos de
cadena ramificada (leucina, isoleucina,
valina) destaca la Enfermedad de la orina
con olor a jarabe de arce (EOJA), descri-
ta por vez primera por Menkes y cols. en
1954 (1). Estos autores describian una

de vida, con un cuadro neurologico seve-
ro y progresivo; destacando una caracte-
ristica comun en todos ellos: su orina olia
a jarabe de arce o “azucar quemada”. En
el aflo 1957 se observa, en otro caso simi-
lar, un aumento importante de los ami-
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noiciddos de cadena ramificada en la ori-
na y sangre (2). Dos anos desplies Men-
kes aprecia también un aumento de los
alfa—cetodcidos derivados de las cadenas
de estos aminoiciclos (3). Posteriormente
Dancis y cols. consideran que este incre-
mento de aminoacidos en la orina prove-
nia de su alto nivel en sangre, debiéndose
producir un bloqueo de su metabolismo
inmediatamente después de la aparicion
de los alfa-cetodcidos secundario a un
defecto oxidativo en su decarboxilacion,
lo que daria lugar a un acimulo de todos
los metabolitos proximales de la via
metabodlica (4).

La EOJA consiste, por tanto, en un
bloqueo en el metabolismo de los ami-
nodcidos de cadena ramificada, produ-
ciéndose un acamulo de metabolitos: iso-
leucina, leucina, valina y sus correspon-
dientes alfa—cetoacidos, causantes por su
toxicidad de una encefalopatia precoz y

progresiva (fig.1). Su incidencia se estima
en 1 por cada 121.647 recién nacidos
vivos segin un estudio realizado en
Europa (5) y en 1 de cada 224.000, segin
un estudio americano posterior (6), por
lo tanto tendrian que pasar tedricamente
entre 100 y 150 anos para describir un
nuevo caso de EQJA en nuestro medio,
aunque dado el grado de endogamia
existente en nuestra Provincia pensamaos
que no se alcanzardn estos prondsticos.
Por este motivo, asi como la importancia
que tiene la realizacion del diagnodstico
precoz para la realizacidon de un consejo
genético adecuado, presentamos un nue-
vo caso de esta enfermedad.

CASO CLINICO

Se trata de un recién nacido vardn sin
rasgos malformativos, primer hijo de
padres jovenes no consanguineos, sin

GETABOLISMO A. A. CADENA RAMIFICADA
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Leu

Transaminacion

alfa-cetodcidos de la AACR

Decarboxilacién
oxidativa
{Descarboxilasa

cetodcida de CR)

e

ACIL-COA

JARABE DE ARCE \

1 — Déficcit enzimitico a nivel de
Decarboxilacidén oxidativa

2 - alfa-cetodcidos de CR
L L Tvesn
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'
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'

Degeneracion cerebral
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FiG. 1. Esquema global del metabolismo de los aminodcidos de cadena ramificada y las alteraciones que se
broducen en la EQJA.
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antecedenes familiares y personales de
interés (no mortinatos, no abortos ni
patologia neurologica). Fruto de una ges-
tacion a término, controlada y que cursa
sin incidencias, el parto es eutdcico con
test de Apgar de 9/10. Al nacimiento pre-
senta un peso de 3.520 gr. (p50), una lon-
gitud de 49 cm. (p50) v un perimetro
cefilico de 35 cm. (p50). Alta domiciliaria
al tercer dia de vida asintomatico y con
una alimentacion mixta.

Comienza al 52 dia de vida con un
cuadro clinico neurolégico progresivo de
aparicion precoz, caracterizado por difi-
cultad en las tomas, decaimiento, llanto
débil, hipotonia generalizada, arreflexia,
convulsiones, pupilas midticas escasa-
mente reactivas, obnubilacidon y coma
profundo. Presenta una buena coloracidn
de piel y de mucosas, asi como una bue-
na perfusion periférica y una hepatome-
galia de 3 om. Ingresa con un peso de
3.300 gr. Se sospecha en un principio un
cuadro infeccioso atipico que no respon-
de a antibioterapia. El nifio mantiene sus
constantes vitales con una buena diuresis
y una orina de caracteristicas normales;
presenta una discreta mejoria las prime-
ras horas de ingreso, coincidiendo con
restriccion dietética y fluidoterapia con
suero glucosado, mejoria que cede de
forma evidente 24 horas después con la
administracidén parenteral de una solu-
ciéon de aminoacidos. El paciente recibe
tratamiento con suero glucosado hiperto-
nico, correccidon de iones, triple terapia
antibacteriana, corticoides y barbitiiricos.

En los examenes complementarios
destaca una leucopenia con predominio
de PMN a los 4 dias de su ingreso y una
tendencia a hipoglucemia mantenida.
Dentro de los limites de la normalidad
estaban: ionograma (leve hiperpotase-
mia), calcio, magnesio, urea, creatinina,
proteina C reactiva, sistematico y sedi-
mento de orina, inmunoglobulinas (IgM,
lgG, IgA), estudio de coagulacion, PDF,
fibrindgeno vy protrombina (79%). Las
radiografias de craneo, toérax y abdomen
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eran normales. El estudio virologico
(heces, orina, suero, L.CR. y frotis farin-
geo), cultivos periféricos y centrales,
TORCH, serologia luética y VHB, scree-
ning de fenilcetonuria e hipotiroidismo,
L.C.R., equilibrio acido-base, fondo de
ojo v TAC craneales (en dos ocasiones)
fueron negativos. Destaca un incremento
de transaminasas (GOT: 142, GPT: 107) y
una hiperamoniemia (184,5 mg./dL).

Ante la sospecha de enfermedad
metabolica se remiten, al Centro de diag-
néstico de enfermedades moleculares de
Cantoblanco, las muestras necesarias
para su confirmacion detectindose valo-
res aumentados de Leucina, Isoleucina y
Valina, asi como de sus alfa-cetoidcidos,
valores compatibles con la enfermedad
de la orina con olor a jarabe de arce
(fig. 2).

El paciente es derivado a la UCI infan-
til del Hospital del Nifio Jests donde es
éxitus 24 horas después por bradicardia
progresiva. Dentro de los estudios com-
plemetarios premorten destaca, una nor-
malizacién de las cifras de amonio v tran-
saminasas tras suspension de aporte
nitrogenado. Se realiza una ecografia
transfontanelar compatible con edema
cerebral v la realizacidn de un nuevo
TAC craneal demuestra ya zonas hipo-
densas de distribucién generalizada
sugestiva de infartos multiples. El EEG
mostraba un registro hipoactivo con acti-
vidad paroxistica irregular.

DISCUSION

Aunque existen variantes de la EOJA
(7), el caso que presentamos es la forma
clasica de presentacidon de la enfermedad
en el periodo neonatal; después de un
intervalo  asintomitico el paciente
comienza con transtornos en la alimenta-
cibn y un cuadro neurolbgico grave, pre-
coz y progresivo, que lleva al nifio 4 un
coma y posteriormente a la muerte con
importante deterioro neuroldgico. Dentro




244

de la secuencia clinica, nuestro paciente
presentaba todos los hechos caracteristi-
cos de la enfermedad, excepto el que
define a la misma: la orina era de carac-
teristicas normales, dato este descrito en
la literatura y que no descarta la ausencia
de la EQJA (8).

Habitualmente, los recién nacidos con
un error congénito del metabolismo
(ECM) de comienzo agudo nacen de una
gestacion a término, parto eutdcico, peso
adecuado y permanecen asintomaticos
dias o semanas, antes que se manifieste
el transtorno, todo ello presente en el
Caso que presentamos. A su vez existen
mds de 70 errores congénitos que se
manifiestan de forma aguda en las pri-
meras etapas de la vida, aunque se des-
conoce su incidencia exacta, se estima en
1:5.000 recién nacidos, pudiéndose tratar
hoy en dia muchos de ellos con éxito.
Por otra parte, se piensa actualmente
que, hasta el 20% de los sintomas de sep-
sis en recién nacidos a término podrian
deberse a errores congénitos del metabo-
lismo no diagnosticados, por lo tanto
estos transtornos que aisladamente son
raros, globalmente representarian un por-
centaje considerable (9).

El pediatra y el neonatologo se
encuentran a menudo ante neonatos o
lactantes con sintomatologia severa e
inespecifica de presentacidén aguda, que
exigen el planteamiento de un diagndsti-
co diferencial entre diversas patologias
como son entre otras los procesos infec-
ciosos, malformaciones cardiacas, trauma
obstétrico, ingestién de toxicos, alteracio-
nes metabdlicas, patologia gastrointesti-
nal o los ECM, no siendo raro que estas
altimas se olviden porque suelen simular
las manifestaciones clinicas de las causas
mas frecuentes (10). Estas consideracio-
nes que desde un punto de vista tedrico
estan bien desarrolladas, llegado el
momento prictico entrafian muchas difi-
cultades; la principal es conocer: ;cuiando
debemos sospechar un ECM en un recién
nacido con sintomas inespecificos v qué

A. J. MARTIN SANZ Y COLS.

bateria de pruebas iniciales solicitar para
orientar su diagndstico?. De forma practi-
ca y ante unos sintomas clinicos sugesti-
vos, como eran los que presentaba nues-
tro paciente (rechazo del alimento,
letargia, vOmitos, transtornos respirato-
rios, hipotonia, convulsiones y coma),
existen unos hallazgos de laboratorio
orientativos que nos pueden ayudar
como son: la acidosis metabdlica, hipera-
moniemia y la hipoglucemia. Asi, los
ECM de comienzo agudo se podrian divi-
dir en dos categorias diagndsticas princi-
pales: ECM con acidosis metabdlica y
ECM con hiperamoniemia. Las hipogluce-
mias constituyen otro grupo importante y
pueden presentarse con o sin acidosis
metabdlica (11). A partir de aqui se reali-
zaran determinaciones mas especificas
como niveles de piruvato, lactato y ami-
noicidos en sangre y orina, haciendo
hincapié en la importancia que tiene una
adecuada recogida (fase aguda) y trans-
porte de la muestra para el diagnoéstico
de Ia enfermedad.

El amonio es uno de los principales
intermediarios del catabolismo de los
compuestos nitrogenados, deriva de las
proteinas dietéticas u orginicas, aparece
en el plasma y es producido fundamen-
talmente en el tracto digestivo. En el caso
que presentamos encontramos, una vez
descartadas otras patologias, una hipera-
moniemia significativa en la fase aguda
de la enfermedad que posteriormente,
con dieta restrictiva en aminodcidos, des-
ciende; en esta fase dlgida se encuentran
aumentados a su vez los valores de Leu-
cina, Isoleucina y Valina, asi como de sus
alfa—cetodcidos, valores que disminuyen
de forma significativa con Ia eliminacién
dietética de aporte protéico (fig. 2). Por
ello una hiperamoniemia importante sin
acidosis metabdlica en un neonato es
sugestiva de la EOJA. Otras entidades
como la hiperamoniemia transitoria neo-
natal presentan cifras elevadas de amonio
V requieren tratamiento enérgico y pre-
coz con la recuperacidn habitual del
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Determinacién de AACR
y sus alfa-cetodcidos

Valina
Leucina
Isoleucina

Aloisoleucina

Alfa-cetoisovelérico
Alfa-L-Metil-N-Valérico

Alfa ceto isocaproico

N

Paciente Valores Normales
{mg/dl)
7,2 2,1
497 1,7
0,3 0,8
5,6 0
14 (0,6) 0,1
3.0 4D 0,8
15,7 O, 1,9

/

FiG. 2. Determinacion de los valores de leucina, isoleucina y valina y de sus alfa—cetodcidos en el caso pre-
sentado y comparacion con la normalidad. Entre paréntesis las determinaciones tras la suspension de
ingesta protéica.

paciente; también se puede encontrar
hiperamoniemias leves en la asfixia peri-
natal (12).

El tratamiento de la EOJA se divide en
dos fases: inmediato y créonico. El prime-
ro, ocurre con frecuencia antes de esta-
blecerse el diagndstico, son pacientes en
situaciones precomatosas o comatosas, la
terapia consiste en la eliminacion de la
fuente de metabolitos nocivos, esto es,
una dieta exenta de aminoicidos de
cadena ramificada, estableciendo un
balance caldrico de forma endovenosa
con soluciones de glucosa hiperténica y
prevencion de complicaciones como la
hipotermia, deshidratacidn, infeccion o
acidosis. En algunos casos es necesario 1a
realizacion de didlisis peritoneal para la
eliminacion de tdxicos, técnica ésta que
parece més efectiva que la exanguino-
transfusion (13,14). Se estin ensayando
sustancias como el benzoato de -sodio,
fenilacetato sédico y fenibutirato de

[T ]]]
[/
[/ ]])

[ /1))

Paciente

val
Isol Ualores narmales

alfa-cetodcidos

Fic. 3. Gran elevacion de la leucina, isoleucina y
valina y de sus alfa—cetodcidos en el enfermo com-
parado a valores normales.

sodio para la fase aguda y crénica, que
eliminarian del organismo las sustancias
nitrogenadas residuales mediante la for-
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macion de compuestos excretables como
el acido hipdrico v la glutamina conjuga-
da (15). El tratamiento cronico conlleva,
en la mayoria de las ocasiones, un diag-
nostico muy precoz de la enfermedad; en
la prictica coincide habitualmente con el
antecedente de un hermano anterior
tfallecido afecto de la EOJA. Este trata-
miento consiste en una restriccion diete-
tica continuada de los aminoacidos impli-
cados, son tratamientos de por vida vy
exigen un control nutricional, médico y
de laboratorio intermitente y continuo a
cargo de un equipo de especialistas en
transtornos metabolicos. Ultimamente el
calculo de la alimentacién de estos nifios
se lleva a cabo mediante técnicas infor-
maticas que agiliza la terapia (10). la
complejidad del tratamiento se debe a
que se afecta el metabolismo de tres ami-
nodcidos esenciales; si uno de ellos pre-
senta un nivel elevado se producen alte-
raciones neuroldgicas, si el nivel de
cualquiera de ellos desciende se produce
catabolismo protéico y se elevan los otros
dos. Por este motivo esta terapéutica no
ha sido muy satisfactoria ya que es dificil
controlar el equilibrio nutricional de la
dieta; asi, un quinto de los nifios fallecen
a pesar de un seguimiento correcto die-
tético y la mayor parte de los otros tiene
bajos coeficientes intelectuales v un desa-
rrollo anormal (17, 18).

El “screening” neonatal que tenemos
establecido en nuestro pafs abarca a la
fenilcetonuria y al hipotiroidismo, no rea-
lizadndose otros por su escasa incidencia;
en algunos centros de Estados Unidos
existe un despistaje de la EOJA que
observa en los primeros dias de vida el
incremento de los tres aminoacidos rami-
ficados en sangre aunque la sospecha cli-
nica es fundamental ya que los resultados
podrian llegar al comienzo o después de
la instauracion de la la enfermedad (19).
No obstante, con estos despistajes se
pueden realizar diagndsticos precoces
con el consiguiente beneficio de los
pacientes, asi lo atestigua un estudio rea-
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lizado en Austria donde funciona uno de
los programas mas completos y con mas
cxperiencia en “screening neonatal” que
abarca a la fenilcetonuaria, hipotiroidis-
mo, galactosemia, homocistinuria, EOJA
y la deficiencia de biotinidasa (20).

La esperanza de la EQJA esta actual-
mente en manos de la genética, Mitsubu-
chi y cols. (21) han analizado el mapa
genético de la EOJA en una comunidad
endogimica, como son los menonnitas
de Pensylvania, comunidad evangélica
de origenes anabaptistas que se traslado
a Estados Unidos desde Holanda en el
siglo XVII, donde la EQJA es mil veces
mas frecuente que el la poblacion gene-
ral afectando a un nifio mennonita de
cada 176, El defecto de la EQJA se en-
cuentra en un gen llamado el E 1 alpha,
que codifica parte de una gran enzima
implicada en el metabolismo de algunos
aminodcidos. Hoy se estd trabajando
sobre ello y una-vez reunidos los datos
suficientes en animales de experimenta-
cidn, los estudios en humanos podrian
comenzar en los proximos afios (22, 23,
24, 25). Pero de momento la EOQJA pro-
voca en la mayoria de los nifios una ripi-
da degeneracidn cerebral que provoca la
muerte en estado de descerebracion, des-
graciadamente como todos los ECM no
tiene sintomas ni signos especificos y
puede confundirse con otros cuadros que
con frecuencia, para afiadir mayor difi-
cultad, se acompaifian de una sepsis, y si
el nino muere se atribuye la causa de la
muerte a la sepsis quedando sin diagnos-
ticar el transtorno fundamental. Por ello
la sospecha clinica sigue siendo el pilar
fundamental del diagnoéstico. Esto es
importante ya que en el ejemplo que pre-
sentamos pudimos llegar a un diagndsti-
co concreto y se pudo brindar un aseso-
ramiento genético a los padres con las
caracteristicas de la enfermedad y el ries-
go de recurrencia para futuros hijos (1:4).
La EOJA es un transtorno congénito del
metabolismo de los aminoacidos que se
hereda con caricter autosdmico recesivo
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en la que se puede realizar un diagnésti-
co prenatal en biopsia de vellosidad
corial. El diagnéstico intrattero demues-

amnidticas que permite un preciso y rapi-
do diagnostico de afectacion fetal entre
las nueve y once semanas de gestacion

tra la decarboxilasa cetodcida de cadena  (20).

ramificada en los cultivos de células
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Hiponatremia aguda sintomatica debida a intoxicaciéon hidrica
complicada con una secreccion inadecuada de ADH. A propdé-

sito de un caso

INTRODUCCION

C. Loza COrTINA; R. ALVAREZ PEREZ; F. ARiZA HEVIA,
J. OLAZABAL MALO DE MOLINA ¥ A. RAMOS PEREZ

RESUMEN: La hiponatremia es un trastorno electrolitico frecuente en los nifios hospita-
lizados . Las causas mds habituales son la secreccion inadecuada de ADH, la intoxi-
cacion hidrica y las pérdidas gastrointestinales de sodio. En la mayoria de los casos
el descenso del sodio es moderado, por lo que no presentardn sintomas ni requeri-
rin tratamiento especifico. Sin embargo, cuando el sodio desciende por debajo de
120 mEq./1., como ocurrid en nuestro caso, las manifestaciones clinicas son ya paten-
tes, fundamentalmente las de tipo neuroldgico (cefalea, letargia, convulsiones, coma)
debido al edema cerebral que se produce. PALABRAS CLAVE: HIPONATREMIA. INTOXICA-
CION HIDRICA. SECRECCION INADECUADA DE ADH.

ACUTE SYMPTOMATIC HYPONATREMIA DUE TO WATER INTOXICATION COM-
PLICATED BY AN INAPPROPRIATE SECRETION OF ADH. DESCRIPTION OF ONE
CASE (SummARY): Hyponatremia is a frequent electrolitic disorder in hospitalized chil-
dren. The commonest causes are inappropriate secretion of ADH, water intoxication
and gastrointestinal sodium losses. In most cases serum sodium decreases are mild
and will neither show clinical manifestations nor require specific treatment. However,
when serum sodium levels are below 120 mEq./1., as in our case, clinical manifesta-
tions are patent, mainly the neurological ones (headache, lethargy, convulsions,
coma) due to cerebral edema. KEY WORDS: HYPONATREMIA., WATER INTOXICATION, INAP-
PROPRIATE SECRETION OF ADH.,

tipo neurologico (cefalea, letargia, con-
vulsiones, coma) debido al edema cere-

La hiponatremia, que se define como
una concentracion sérica de sodio menor
de 130 mEq./l., es un trastorno electroli-
tico observado a menudo, que ocurre en
un 1.5% de los nifios hospitalizados des-
pués del periodo neonatal (1). En la
mayoria de estos nifios el descenso del
sodio es moderado, por lo que no pre-
sentaran sintomas ni requerirdn trata-
miento especifico; sin embargo, cuando
el sodio desciende por debajo de 120
mEq./l. las manifestaciones clinicas son
ya patentes, fundamentalmente las de

Servicio de Pediatria. Hospital Comarcal de farrio

bral que se produce (2, 3, 4).

CASO CLINICO

Paciente de 4 anos de edad que pre-
senta una crisis convulsiva generalizada
(a las 20 h. del dia 1), mas intensa en
hemicuerpo izquierdo, que cede en unos
dos minutos tras administracién de diace-
pam IV. Después de este episodio el nifio
permanece en coma. Nueve horas antes
se le habia practicado una adenoidecto-
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mia bajo anestesia general, habiendo
vomitado en las horas siguientes a la
intervencion en ires ocasiones, las dos
primeras espontaneamente v la tercera
después de intentar probar tolerancia
oral, constatindose, ademas, en el curso
clinico que habfa estado estuporoso des-
de su salida de quirdfano. El estado neu-
rolégico se fué deteriorando progresiva-
mente, apareciendo respiracién  de
Cheyne-Stokes v presentando, tres horas
después de la primera convulsion, una
nueva crisis generalizada que se resuelve

C. LOZA CORTINA Y COLS.

en menos de un minuto con otra perfu-
sion de diacepam.

A pesar de los anilisis recibidos tras la
primera crisis (Tabla 1) no se administrd
sodio suplementario hasta dos horas des-
pués, manteniéndose, ademas, la perfu-
sion de liquidos a ritmo normal.

Después de la segunda convulsion, y
a la vista del nuevo control analitico, se
piensa ya en una intoxicacion hidrica
complicada con una secreccidn inade-
cuada de ADH por lo que se suprimen

TaBla I PARAMETROS EN SANGRE Y ORINA PRESENTADOS POR EL ENFERMO

Sangre: Glu Urea Cr Na K Ca Cl Urico
Dia 12
20.30 h. 192 20 0.4 122 3.88 8.7
23 h. 215 13 0.4 120 4.27 o
Dia 2¢
04 h. 183 10 0.2 118 4.49
08 h. 130 13 0.2 123 4,52 104 B84.2 2.3
12 h. 123 11 0.4 136.8 4.01 10 99
20 h. 89 27 0.4 134 3.79 9.7
Dia 3¢
71 26 0.6 136.6 3.98 9 99.4
Na, K, Cl: mmol./l.  Glucosa, urea, Cr, Ca, Grico: mgrs./dl.
Orinas: Na K Cr Urea Dens Glucosa
Dia 12
23 h. 1521 40.39 33 1140 1031
Dia 2°
04 h. 185.4 36.31 25 820 1030 2160
08 h. 63.9 17.47 12.4 780 460
12 h. 296 11.47
20 h. 13.2 18.44

Na, K: mmol./1.

Cr, urea, Glucosa: mgrs./dl.
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los aportes liquidos y se administra otra
dosis de sodio suplementario segtin pau-
tas habituales (ver mas adelante). El con-
trol de diuresis, que previamente no se
habia realizado, es tras la supresion de
liquidos en torno a 3 ml./Kg./h. El nifio
estuvo en todo momento bien hidratado,
en ocasiones sudoroso, sin que aparecie-
ran edemas y con una tension arterial y
un equilibrio acido-base siempre en limi-
tes normales.

Durante el curso evolutivo se aprecia-
ron signos de tetania (contractura mandi-
bular, espasmo carpopedal v signo de
Chvostek positivo) administrandose ghu-
conato cilcico 10% con resolucion del
cuadro. A partir de este momento la
mejoria clinica comenzd a hacerse evi-
dente, acompafiando a la normalizacion
de los parametros bioquimicos. Treinta
horas después de la intervencion, el nifio
despierta por primera vez, siendo la evo-
lucién posterior satisfactoria. En los con-
troles periddicos posteriores no se evi-
denciaron secuelas neurologicas.

COMENTARICS

Las causas mds frecuentes de hipona-
tremia en pediatria son la secreccidn ina-
decuada de ADI], la intoxicacién hidrica
y las pérdidas gastrointestinales de sodio
(1, 2, 4, 5). La intoxicaciéon aguda con
agua explica el diagnéstico en unos
cuantos nifios, la mayor parte de los cua-
les se encuentran hospitalizados y reci-
ben liquidos por via IV. Es dificil produ-
cir hiponatremia de esta manera en nifios
que tienen una funcién renal normal (1.
La mayor parte de los afectados experi-
menta un trastormo sobrepuesto que alte-
ra la excreccion de agua libre; tal es el
caso de los pacientes operados, que tie-
nen un riesgo mayor debido a la secrec-
cién elevada de ADH secundaria al dolor
y a la tensién emocional (1, 2, 6).

Con medidas tan simples como la
determinacion de electrolitos y osmolari-
dad en sangre y orina se puede llegar
ficilmente al diagnéstico (1, 2, 3, 4 v

tomar las medidas oportunas tal como se
refleja en la Tabla II (1). Sin embargo,
como ocurrid con nuestro paciente, en
ocdsiones no se anticipa o reconoce el
diagnostico y la situacidn empeora por-
que se administran los volimenes ordi-
narios de los liquidos parenterales (1). En
nuestro caso, hasta pasadas varias horas
desde el inicio de los sintomas no se evi-
dencié que el nifio habia recibido inad-
vertidamente una cantidad de liquidos,
fundamentalmente a base de glucosa 5%,
mas de tres veces superior a sus necesi-
dades.

Los sintomas v signos de la hiponatre-
mia “per se” se relacionan directamente
tanto con el nivel absoluto de sodio
como con la rapidez con la que dicho
nivel desciende (3, 4, 6). Por ejemplo, un
nifo puede estar gravemente afectado
con un sodio de 125 mEq./lL. si el nivel ha
descendido en 15 mEq./l. en s6lo una o
dos horas y el equilibrio aiin no se ha
conseguido, mientras que oOtro nino
podria estar totalmente asintomatico con
un sodio de 120 mEq./L. si el nivel hubie-
ra descendido 20 mEq./l. en dos o tres
dias dando tiempo a conseguir el equili-
brio osmético. Como ya se ha dicho, en
general las manifestaciones clinicas apa-
recen cuando el sodio desciende por
debajo de 120 mEq./l. v son principal-
mente de tipo neurologico: cefalea, letar-
gia, convulsiones y coma. Las manifesta-
ciones gastrointestinales, anorexia vy
niuseas, aunque mis precoces, son
menos orientadoras (6).

Un hecho llamativo fué la crisis de
tetania que presentd el nifo, a pesar de
tener una calcemia en limites normales
(7). En este sentido cabe recordar que,
desde el punto de vista fisiologico, el
componente activo del calcio plasmatico
es la fraccidn ionizada y que la medicion
del calcio plasmatico total es un indice de
prediccidon relativamente malo de los
fendmenos clinicos (8). En nuestro caso
concurrieron varias circunstancias que
pudieron haber determinado una dismi-
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nucidn del calcio ionizado: la expansion
del volumen extracelular, el efecto osmo-
tico de la glucosa a nivel tubular (2) y los
cambios ventilatorios acaecidos durante
el acto quirtrgico (8).

Tanto el tratamiento de la intoxicacion
hidrica como el de la secreccidon inade-
cuada de ADH consiste en la restriccion
de liquidos sin mas. En aquéllos casos en
que la hiponatremia sea sintomatica o los
niveles de sodio estén por debajo de 120
mEq./l. hay que administrar una solucion
salina hipertonica (1, 2, 3, 4, 5, ©) que
puede ser precedida en determinados
casos por una dosis de furosemida IV (1,
3, 6). La cantidad total de sodio a admi-
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nistrar (en mEq.) se puede calcular
mediante la siguiente férmula (1, 2

(Na deseado) - (Na presente) x 0.6 x
Peso(Kg)

Normalmente, con una dosis de
12ml./Kg. de una solucion de CINa 3% (6
mEq. de Na por Kg) se eleva la concen-
tracion sérica de sodio en unos 10
mEq./l. La concentracion de sodio se ha
de ir incrementando en pequefias canti-
dades (5-10 mEq./1.) a lo largo de 1-4
horas (2). Aunque en el adulto se han
descrito dafios neurologicos graves tras
correcciones muy rapidas de la hipona-
tremia (1, 3, 4), en el nifio este hecho es
infrecuente (1).
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Fiebre de origen desconocido. Enfermedad de Kawasaki atipica

E. Domincuiz, M. C. Cornon, U. ReponNpo, F. TRESIERRA, J. ARDURA

RESUMEN: Presentamos un caso de enfermedad de Kawasaki atipica en un vardn de 4
meses, que debutd como un cuadro de fiebre de origen desconocido. En su evolu-
cion aparecid como complicacion mas importante derrame pericirdico y aneurismas
coronarios. Recibid tratamiento con Gammaglobulina 1V a altas dosis y dcido acetit
salicilico con buena respuesta al mismo, disminuyendo el ntimero de los aneurismas
coronatios en controles ecograficos evolutivos. Al presentar este caso queremos
poner de relieve la importancia del estudio cardioldgico, dentro del protocolo diag-
nostico de Fiebre de origen desconocido de mis de una semana de evolucién, den-
tro del cual la enfermedad de Kawasaki es una entidad a tener en cuenta. PALABRAS
CLAVE: ENFERMEDAD DE KAWASAKI. SINDROME LINFOGANGLIONAR MUCOGUTANEQ. ANEURISMAS
CORONARIOS,

UNKNOWN ORIGIN FEVER. ATYPICAL KAWASAKI DISEASE. (SuMMaRy): We report
the case of 4 moths-old boy atypical Kawasaki disease presented as unknown origin
fever. Pericardium effusion and coronary aneurysms were the most important com-
plications. High-dose intravenous gammaglobulin and acetylsalicylic acid was the tre-
atment used achieving a good clinical respose with ultrasound reduction of the dia-
meter and number of coronary aneurisms. The goal of this case report is to higlight
the importance of the cardiologic work up in a case of unknown origin fever of more
than a week of evolution, Kawasaki disease must be considered in the differential
diagnosis. KEY WORDS: KAWASAKI DISEASE. MUCOCUTANECUS LYMPH NODE SYNDROME. CORO-
NARY ANEURYSMS.

INTRODUCCION

La enfermedad de Kawasaki o sindro-
me ganglionar mucocutaneo es un pro-
ceso agudo, febril, multisistémico, de
etiologia desconocida, que afecta a lac-
tantes y nifos pequerfios. El 80% de los
casos incide en nifios menos de 5 afos
(1, 2). Histologicamente, se caracteriza
por una vasculitis sistémica que afecta
preferentemente a arterias grandes vy
medianas de todo el organismo, pero con

una marcada predileccidén por las arterias
coronarias, a cuyo nivel puede determi-
nar la formacién de aneurismas y menos
frecuentemente trombosis que pueden
producir cardiopatia isquémica y muerte
subita (3). El diagnostico de la enferme-
dad de Kawasaki es fundamentalmente
clinico (2, 4, 5) y se basa en la presencia
de fiebre y en el reconocimiento de 4 de
las 5 manifestaciones principales de la
enfermedad (tabla 1).

Servicio de Lactantes. Hospital Clinico Universitario. Valladolid.
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Tapra [ EVOLUCION DE LOS DATOS ANALITICOS

12 SEMANA 28 SEMANA 38 SEMANA
Hemoglobulina (gr/dl) 11,9 8,9 88
Leucocitos 13.230 (74% N) 25.890 (82,7%N)  21.250 (58,1%N)
Plaquetas 246.000 550.000 844.000
V.5.G. (12 h) 57 62 850
P.C.R. (mg/d)) 201,27 83,06 85,31

TaBLa I CARACTERISTICAS DEL SINDROME DE KAWASAKI

CRITERIOS DIAGNOSTICOS PRINCIPALES

MANIFESTACIONES ASOCIADAS

Fiebre con una duracién mayor de 5 dias
Inyeccion conjuntival
Alteraciones orofaringeas:
Eritema, edema y fisuras en los labios
Eritema difuso de orofaringe
Lengua afranbuesada
Alteraciones en la periferia de los miembros:
Eritema en palmas y plantas
Induracién en manos y pies
Descamacion de la piel de manos y pies
Lineas de Beau
Erupcién cutinea polimorfa

Irritabilidad, cambios de humor
Piuria

Altralgia, artritis

Dolor abdominal, diarrea
Meningitis aséptica

Hepatitis

Ictericia obstructiva

Hidrops vesicular

Uveitis

Alteraciones cardiovasculares

Linfadenopatia cervical, habitualmente un Gnico

ganglio linfitico mayor de 1,5 cm.

CASO CLINICO

Lactante de 4 meses previamente
sano, sin antecedentes familiares ni per-
sonales de interés, que ingresa en nues-
tro servicio por fiebre sin foco aparente y
alteracion del estado general.

El estudio analitico al ingreso fue nor-
mal. Al 42 dia presenta otitis media dere-
cha que se resuelve en 8 dias y el 92 dia
exantema morbiliforme en tronco de 48
horas de duracion.

La evolucidn de los controles analiti-
cos se ve en 1a Tabla I

Los estudios de L.C.R., orina, hemos-
tasia, Rx de térax y ecografia abdominal
normales; Cultivos seriados estériles;
Aglutinaciones y serologia a virus y Ric-
ketsias; Mantoux fueron negativo.

Ante la sospecha de cuadro infeccio-
so, recibe tratamiento, con diversos anti-
bidticos (Cefotaxima, Gentamicina v
Gentamicina + Ceftacidima) con persis-
tencia de los picos febriles durante 3
semanas. A los 20 dias se detecta derra-
me pericardico por ecografia abdominal
y radiologia de t6rax (Fig. 1). La explora-
cién cardioldgica muestra roce pericirdi-
co con derrame pericirdico izquierdo y
dilataciones coronarias multiples (Fig. 2),
permitiendo asegurar el diagndstico de
enfermedad de Kawasaki.

Se instaura tratamiento con gamima-
globulina (400 mg/Kg/dia) durante 4 dias
y dcido acetilsalicilico a dosis de ataque
(100 mg/Kg/dia) hasta la desaparicidn de
la fiebre, que en nuestro caso ocurrid a
los 4 dias, manteniendo posteriormente

swestn BB
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una dosis antiagregante de 5 mgr/Kg/dia
y asociando Dipiridamol a dosis de 2
mgr/Kg/dia. Con este tratamiento se
obtiene una buena respuesta desapare-
ciendo la fiebre y el derrame pericardico
(Figs. 3 y 4), asi como disminuyendo el
calibre de los aneurismas coronarios en
controles ecocardiograficos sucesivos.

Actualmente se mantiene asintomatico
y continta recibiendo tratamiento antia-
gregante con 4cido acetilsalicilico y Dipi-
ridamol.

Discusion

Desde que en 1967 Kawasaki hiciera
la primera descripcion del sindrome que
lleva su nombre, han sido publicados
numerosos casos de esta enfermedad,
siendo considerada en la actualidad una
entidad clinica patolégica bien definida
(1). En diversas dreas geograficas consti-
tuye actualmente, la primera causa de
cardiopatia adquirida durante la infancia.
Se han descrito formas incompletas de la
enfermedad, mostrando éstas una gran
variabilidad en su expresion clinica, lo
que hace mas dificultoso su diagndstico.
Estas formas son mis frecuentes en lac-
tantes, sobre todo en menores de 7
meses. En estos casos atipicos, la fiebre
es el mas constante (1, 6) de los sintomas
requeridos para el diagndstico de la
enfermedad (tabla 1). Por ello, en el pro-
tocolo de estudio de la fiebre de origen
desconocido, deberia incluirse la enfer-
medad de Kawasaki. Se establece la sos-
pecha diagnéstica ante todo cuadro febril
no identificado que se acompaiia de ele-
vaciéon de los marcadores de inflamacion
sistemdtica (V.S.G., P.C.R., Trombocitosis,
etc...).

La mayorfa de las formas atipicas pre-
sentan aneurismas COronarios en ecoCar-
diografia, coronariografia o estudio ne-
cropsico, apareciendo en un menor
ntmero de casos fibrosis intimal con
estenosis, con o sin trombosis. Nuestro
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caso presentaba diversos aneurismas en
raiz de coronaria izquierda y en corona-
ria derecha a distintos niveles (7, 8).

La anatomia patologica de 1a enferme-
dad de Kawasaki, sea tipica o atipica,
corresponde a una vasculitis generalizada
con afectacidon preferente del sistema car-
diovascular; produciéndose una necrosis
de la media e inflamacién de la intima
con escasa degeneracion fibrinoide. La
morfologia es idéntica a la de la Panarte-
ritis infantil, considerandose en la actuali-
dad como la misma entidad clinico-pato-
logica (1, 2). También pueden observarse
como complicaciones pericarditis (como
ocurrid en nuestro caso), miocarditis,
endocarditis, transtornos de la conduc-
cién y valvulopatia mitral (9).

La edad inferior a 7 meses y la pre-
sencia de criterios clinicos en namero
menor a 5 confieren a nuestro caso el
calificativo de atipico. En estos casos,
dentro del protocolo diagnéstico, debe
incluirse el estudio cardioldgico v repetir-
lo cada 5 dias si la fiebre y su causa no
se resuelven; dado que en nuestro caso
tanto Ja exploracién como la Radiologia
de torax al 62 dia fueron normales.

El diagnéstico y tratamiento precoz
son importantes, para un mejor pronosti-
co y evolucidon de la misma; ya que una
terapéutica adecuada (dcido acetil salicili-
co o gamma globulina i.v.) evitaria secue-
las fatales de la enfermedad (4,5). la
administracion de acido acetilsalicilico
para inhibir la agregacidén plaquetaria
constituye la clave del tratamiento de la
enfermedad de Kawasaki, comenzando
con dosis de 80-100 mgr/Kg/dia hasta
que el nific deja de tener fiebre, seguido
de 65 mgrs de acido acetilsalicilico al dia
hasta que el recuento plaquetario y la
velocidad de sedimentaciéon han vuelto a
niveles normales (4, 5). En los pacientes
que presenten aneurismas coronarios
debe asociarse al tratamiento con bajas
dosis de aspirina también Dipiridamol a
dosis de 2-5 mg/Kg/dia y mantenerlo
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i, 3. Leocardiografic en eje corlo de earterias. Se
afnecia la dileteacion coronaric izeprticree (€) en e
proximicead e s origen aortico (A40)

Fic. L. Radiogrefic de torey secuencial, 1) Ingreso:
2) A los 20 dias, coincidienco con derrame pericai-
dico. 3) a los 30 dias. remiticlo ¢l derreme. 1) el
ctltet.

Fiei. 4. LEcocardiogiamea e apical <4 camaias, Se
capecia dilatacion de coronarias (C) en el seno
crrictilo=verttriciiler.

FiG. 2. Ecocardiografia proyeccion eje largo. Se
observa el derrame pericdrdico (PJ) en cara pastero
lateral de ventriculo izquierdo. asi como dilatacion Fig. 5. Ecocardiograma en eje corto de ventriculo
de coronaria del mismo diametro que el seno coro- izgdo. Se aprecia dilatacion de coronaria descen-
nario proximo (en reciidadro). dente (C) en la pared ventricular. M: valvula mitral
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hasta que desaparezcan los aneurismas
coronarios en el ecocardiograma e inclu-
so de forma indefinida ya que la desapa-
ricion de los aneurismas en el ecocardio-
grama no implica su curacion.

La posibilidad de prevenir los aneuris-
mas coronarios, parece razonable con

dosis elevadas de inmunoglobulina por
via intravenosa en las fases precoces de
la enfermedad (dosis de 400 mg/Kg
durante 4 dias o bien 1 gr como dosis
Gnica) (10).
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Flutter auricular en un recién nacido

S. GARcIA CALATAYUD, R. GALVAN ROBLES, P. VALLES SERRANO

ResuMmen: Los controles cardiotocogrificos prenatales permiten detectar alteraciones
del ritmo cardiaco fetal que pueden causar una insuficiencia cardiaca intradtero o
neonatal. Esta posible evolucién clinica puede ser criterio para la realizacion de una
cesdrea. Presentamos el caso de un neonato de 37 semanas de edad gestacional pro-
ducto de una cesirea programada por taquiarritmia fetal. El electrocardiograma post-
natal permitié el diagnoéstico: flutter auricular. El neonato no desarrollé insuficiencia
cardiaca y se consigui6 cardioversion mediante digitalizacion oral. Esta taquiarritmia
supone el 7% de las arritmias infantiles y se corrige mediante cardioversion eléctrica
o farmacologica siendo el farmaco de eleccidn la digital. PALABRAS CLAVE: FLUTTER AURI-
CULAR. RECIEN MACIDO.

ATRIAL FLUTTER IN INFANCY. (Summary): The prenatal cardiotocographic controls
enable to detect disturbs of fetal cardiac rhythm that may cause a hearth failure. This
possible clinical situation may be a criteria for making a caesarean section. We report
a newborn with 37 weeks of conceptual age, who was born by caesarean section due
to a fetal tachyarrhythmia. The postnatal electrocardiogram provided the diagnosis of
atrial flutter. This newborn did not do a hearth failure and the cardioversion was got
by oral digital. This tachyarrhythmia is the 7% of child arrhythmias and it is corrected
by electric or pharmacological version, being the digital the elective drug. KEY WORDS:

ATRIAL FLUTTER. NEW BORN.

INTRODUCCION

El flutter auricular (FA), es una taquia-
rritmia infrecuente en Pediatiia general-
mente idiopatica y detectada la mayoria
de las ocasiones en el periodo neonatal
inmediato. Su diagnoéstico se realiza por
criterios electrocardiogrificos (ECG), por
lo que su incidencia, como el de otras
arritmias neonatales, se ha infraestimado
hasta la época actual en que la realizacién
de ecografias y registros cardiotocografi-
cos prenatales se ha convertido en una
técnica habitual del control gestacional.

La evolucidon natural de la mayoria de
los casos de FA es hacia una desaparicion
espontinea, necesitando en ocasiones
cardioversion farmacoldgica o eléctrica.

CaS0 CLINICO

Se presenta el caso clinico de un
recién nacido (RN) de 3.200 gr., produc-
to de una gestacidon de 37 semanas, naci-
do por cesirea programada e ingresado
en nuestro Servicio en las primeras horas
de vida procedente de clinica privada

Seccion de Cardiologia Infantil. Departamento de Pediatria. Hospital Universitario Marqués de Valdeci-

lla. Santander.
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con motivo de un diagnéstico prenatal de
taquicardia fetal detectada en la semana
36 de gestacion.

Anamnesis materna 'y del parto.
Madre tercigesta de 26 afios con dos
embarazos y partos previos normales y
antecedentes familiares de taquiarritmia
en su abuelo materno. El embarazo
actual fue controlado y bien tolerado,
aunque necesitd reposo durante los
meses tercero y cuarto. Se realizaron 4
ecografias prenatales que fueron norma-
les, en la semana 36 se detectd una taqui-
cardia fetal mantenida, interpretada ini-
cialmente como taquicardia paroxistica
supraventricular. Por este motivo y dada
la edad gestacional se propone una cesa-
rea programada. Tras la cesirea, nace
una mujer con un test de Apgar 9 y 10 al
primer y quinto minuto respectivamente,
que no necesitd reanimacion.

Exploracion al nacimiento. A su
ingreso en la unidad de Neonatologia se
detecta en la exploracidn cdlinica una
edad clinica acorde con la gestacional y
un peso de 3.200 gr. (p50-75), talla de 50
cm. (p75-90) v perimetro cefilico de 34
cm. (p75-90). La auscultacion cardiaca
pone de manifiesto una taquicardia de
240 latidos por minuto que cede transito-
riamente con maniobras vagales. No se
palpan masas abdominales, ni se visuali-
zan edemas estando presentes los pulsos
arteriales periféricos. No presenta signos
de distress respiratorio, ni cianosis, sien-
do el resto de la exploracion normal. Con
ello se descartaron signos clinicos de
insuficiencia cardfaca.

Examenes complementarios. Se reali-
zaron inicialmente hemograma, radiogra-
fia de térax y gasometria que fueron
normales, junto con monitorizacion car-
diorespiratoria vy registro electrocardio-
grafico que pusieron de manifiesto crite-
rios diagnésticos de flutter auricular, con
frecuencia auricular de 420 latidos por
minuto y frecuencias ventriculares varian-
do entre 110 y 210 latidos por minuto

segan la conduccidén auriculoventricular
de estimulos que oscild entre 2:1 y 4:1
(Fig. 1). Se inicio en ese momento digita-
lizacién oral con una impregnacion a
dosis de 0,03 mg/Kg, la mitad inicialmen-
te y el resto a las 4 y 8 horas con un cuar-
to de la dosis respectivamente, el control
electrocardiografico en las horas siguien-
tes puso de manifiesto un ritmo sinusal a
135 latidos por minuto a las 7 horas de
iniciar la digitalizacién, esto es, entre la
segunda y la tercera dosis de impregna-
cion (Fig. 2). El ecocardiograma 2D y

II
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12, horas.

FiG. 1. Registro del fluiter auricular.

FiG. 2. Remisidon del flutter auricular tras
digitalizacion.
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Doppler fueron normales. Se completo
estudio con serologia TORCH (toxoplas-
ma, lies, rubeola, citomegalovirus, her-
pesvirus), amplidndose con serologias de
Hepatitis B, virus de varicela-zoster, y
virus de inmunodeficiencia humana (VIH)
con resultados todos ellos negativos.

Se mantuvo la digitalizacion los 10
dias siguientes, durante los cuales la evo-
luciéon v exploracidn clinica se mantuvie-
ron siempre dentro de la normalidad. A
la semana de iniciado el tratamiento, los
niveles séricos de digoxina estaban en
rango terapéutico y la radiografia de
torax de control descartd signos de insu-
ficiencia cardiaca.

Hasta la actualidad y en los controles
ambulatorios posteriores, el Gltimo con
cuatro meses de edad, tanto la evolucién
clinica como los registros ECG han sido
normales.

DIscuUsIiON

El FA representa aproximadamente el
7% de las arritmias cardiacas infantiles
(D). A diferencia del adulto donde existe
casi siempre una via accesoria, la mayo-
ria de los casos infantiles son etiquetados
como idiopdaticos (2), habiéndose descri-
to casos asociados con anomalias cardia-
cas (2) (3) (anomalia de Ebstein, transpo-
sicion de grandes vasos, sindrome de
Wolf-Parkinson-White...), por catéteres
intraauriculares y especialmente en casos
de hidrops fetal no inmune (1) (4) que es
explicado, para algunos autores, por una
insuficiencia cardiaca secundaria a arrit-
mia fetal.

Los criterios electrocardiograficos que
definen el FA son: (1) FC auricular supe-
rior a 240 latidos por minuto, morfologia
de onda P en dientes de sierra, morfologia
del complejo QRS normal y existencia de
cierto grado de bloqueo auriculo-ventricu-
Jar con conducciones que oscilan normal-
mente entre 2:1 v 4:1. En general, se admi-
te que las mejores derivaciones donde se

observan estos criterios son VI, 11y HI (5).
Estos criterios son, en la mayoria de los
casos, faciles de valorar en el ECG del RN,
sin embargo los datos de los registros
eléctricos prenatales son a menudo confu-
sos sirviendo solo como  aproximacion
diagndstica (6). Incluso en algunos casos
postnatales, el diagndstico diferencial
entre FA v taquicardia supraventricular
paroxistica no es ficil y requiere la colo-
cacion de electrodos intraesofigicos como
medio para diferenciarlos (3).

La actitud terapéutica frente al FA
varia segin la repercusion clinica y los
autores, una parte importante de éstos
defiende la cardioversion farmacologica
con digital (8), incluso en la gestante con
feto diagnosticado de taquiarritmia supra-
ventricular. El mecanismo de accién es el
control de la frecuencia ventricular, evi-
tando asi la insuficiencia cardiaca, ya que
la auricular suele controlarse espontanea-
mente, Otros autores han utilizado con
éxito antiarritmicos como propranolol,
amiodarona, procainamida y verapamil,
aunque en todos ellos hay una experien-
cia limitada (6); e incluso algunos con-
traindican el uso del verapamil. Otro gru-

po de autores proponen la cardioversion’

eléctrica como primera medida (3), bien
transesofdgica (7) o mediante estimula-
cién cardiaca directa; algunos utilizan ini-
cialmente la cardioversidén eléctrica
basandose en el hecho de que la rapida
remision del cuadro no es explicable por
accion de Ia digital (1),

Hasta hace unos anos, las arritmias
fetales eran interpretadas como signos de
sufrimiento fetal y constituian criterios
para cesdreas urgentes, dado el conoci-
miento actual parece mis ficil y seguro
tratar las taquiarritmias fetales después
del parto (6), reservando la cardioversion
farmacolégica por digitalizacidén materna
para los casos en que exista una gran
inmadurez fetal y no sea posible la super-
vivencia extrauterina, especialmente si se
asocian datos de insuficiencia cardiaca
fetal (ascitis, hidrops...).
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INFORME

Registro perinatal hospitalario en Zamora y Leén durante el afio
1993 (II): Intereses epidemiologico de las variables edad mater-

na y prematuridad

C. OcHOA™, J. M. MARUGAN®; S. LAPENA*®; A. CARRASCAL™;
M. C. Torres*;, E. CugTO™; M. C. LUQUE™; §. REGUERD*

ReESUMEN: Se analiza la importancia epidemiologica de la edad materna y prematuri-
dad, en los 3.510 recién nacidos en dos hospitales de Zamora y Ledn durante el afio
1993. El 3,13 % de las madres eran adolescentes (< 20 afios), v el 11,74 % tenian una
edad superior a 34 afios. Las madres adolescentes tuvieron un porcentaje significati-
vamente superior de nifios de bajo peso (< 2.500 gr.) y de partos prematuros (12,12 %)
con respecto a otros grupos de edad. También las madres mayores de 34 afios pre-
sentaron un elevado porcentaje de prematuridad (10,24 %), superior a las madres de
edad media (6,12 %). El porcentaje de cesireas aumenta progresivamente con la edad
materna, y fue significativamente superior entre los prematuros (21,19 %).

PALABRAS CLAVE: EPIDEMIOLOGIA PERINATAL. EDAD MATERNA. PREMATURIDAD.

HOSPITAL PERINATAL RECORD IN ZAMORA AND LEON DURING 1993 (II): EPIDE-
MIOLOGIC IMPORTANCE OF MATERNAL AGE AND PREMATURITY. (SUMMARY): We
analyze the epidemiologic importance of the maternal age and prematurity, in the
3.510 newborns during 1993 in two hospitals from Zamora and Leon. The adolescent
mothers (< 20 years old) were the 3.13 %, and the maternal age was larger than 34
years in the 11.74 %. The adolescent mothers had a significant higher percentage of
newborns with low birthweight (< 2.500 gr.) and prematurity (12.12 %). Likewise, the
mothers with age larger than 34 years had a high percentaje of prematurity (10.24 %),
in relation with the middle mothers (6.12 %). The cesarean number increases with the
maternal age, and it was higher in the prematurity (21.19 %). KEY WORDS. PERINATAL
EPIDEMIOLOGY. MATERNAL AGE. PREMATURITY.

INTRODUCCION

Una de las utilidades del registro peri-
natal informatizado es la monitorizacion
de los distintos factores de riesgo relacio-
nados con la morbimortalidad perinatal.
En este sentido, resulta especjalmente
interesante el anilisis de la prematuridad
y el bajo peso al nacimiento en relacidn

(*) Servicio de Pediatria. Hospital de Leon.

con factores sociodemogrificos, antece-
dentes obstétricos y patrones asistencia-
les perinatales. Una de las variables que
recoje  informacién  epidemiologica
importante es la edad de la madre; su
repercusion sobre la prematuridad, el
bajo peso al nacimiento y la conducta
obstétrica, ha evidenciado una estrecha
correlacion con indicadores socioeconoé-

(*) Servicio de Pediatria. Hospital Virgen de la Concha. Zamora.
Este trabajo ba sido encargado y financiado parcialmente por la Conseferia de Sanidad y Bienestar

Social de la Junta de Castilla y Leon.
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micos y sanitarios en diversos estudios
ecoldgicos (1).

‘Tanto las adolescentes como las muje-
res mayores de 35 afios han mostrado, en
distintos estudios, un riesgo incrementa-
do de tener partos prematuros o hijos de
bajo peso. Sin embargo, no esta claro si
la edad cronolégica materna es un factor
de riesgo independiente, o sélo refleja el
efecto de otros factores que estan ligados
a dichas edades extremas (2). Asimismo,
las adolescentes y las madres afiosas pre-
sentan con mayor frecuencia problemas
obstétricos, que condicionan, especial-
mente con las primiparas afiosas, una
conducta terapettica diferenciada.

En el presente trabajo pretendemos
analizar, a partir del registro perinatal
informatizado de nuestros hospitales, la
distribucién de los recien nacidos del afio
1993, en funcién de la edad materna y su
relacién con la conducta obstétrica, la
prematuridad y el bajo peso al nacimien-
to.

MATERIAL Y METODOS

Estudio epidemiolégico prospectivo
de los recién nacidos en los Hospitales
Virgen de la Concha de Zamora, y Com-
plejo Hospitalario de Lebdn, en el afio
1993, a través del anilisis de la ficha cli-
nica perinatal informatizada mediante el
Proyecto Altas (3). El tratamiento infor-
mdtico se ha llevado a cabo con el pro-
grama DBASE 1V, y el estudio estadistico
con el programa SPSS-plus. Otros aspec-
tos metodolbgicos se detallan en un arti-
culo previo (4).

En primer lugar se analizan compara-
tivamente los resultados entre el grupo
de prematuros por un lado, y los nacidos
a término o postérmino por otro, v pos-
teriormente en funcién de la edad mater-
na. Para la comparacion de variables cua-
litativas se ha utilizado el test de Chi
cuadrado, considerando una diferencia

como significativa si la p es menor de
0.0s.

Consideramos prematuridad sj la edad
gestacional es inferior a 37 semanas, y en
relacion a la edad materna, se divide a la
poblacion estudiada en tres grandes gru-
pos: madres adolescentes, si su edad es
inferior a 20 afios, madres anosas, para
mujeres con edad igual o superior a 35
afos, y edad media en el resto de los
casos. El limite de edad elegido para defi-
nir 2 una madre como adolescente es el
mis frecuentemente utilizado en la litera-
tura (5).

RESULTADOS

Una de las caracteristicas socio-demo-
graficas mas interesante en la epidemio-
logia perinatal es fa edad de la materni-
dad (figura 1). El 67,52 % de las madres
estudiadas cuentan entre 25 y 34 afios, el
20,73 % por debajo de 25, y sélo el
11,74 % por encima de 34 afios de edad.
Solo el 3,13 % del total pudieron consi-
derarse madres adolescentes (menores
de 20 afos).

DISTRIBUCION SEGUN EDAD DE LA MADRE
PORCENTAJE DEL TOTAL DE RECIEN NACIDOS

40 3578

3176

10"

<20 © 2024 2520 3034 3540 »40 ANOS

Figura 1

Al analizar la informacién obtenida

~para los distintos grupos de edad de la

madre se obtienen algunos datos de inte-




REGISTRO PERINATAL HOSPITALARIO EN ZAMORA Y LEON DURANTE...

267

TaBLA . RELACION ENTRE DISTINTAS VARIABLES Y EDAD DE LA MADRE

< 20 ANOS 20-34 ANOS < 34 ANOS
SEXO DEL RN (N.S.)
Mujeres: 50 (48.54 %) 1303 (46.61 %) 192 (49.74 %)
Varones: 53 (51.45 %) 1492 (53.38 %) 194 (50.25 %)
TOTAL: 103 (100.00 %) 2795 (100.00 %) 386 (100.00 %)
PESO DEL RN (p=0.05)
< 2500: 13 (12.74 %) 179 (6.52 %) 29 (7.71 %)
2500-4000: 88 (86.27 %) 2425 (88.43 %) 328 (87.23 %)
> 4000: 1 (0.98 %) 138 (5.03 %) 19 (5.05 %)
TOTAL: 102 (100.00 %) 2742 (100.00 %) 376 (100.00 %)
EDAD GESTACIONAL (p<0.01)
< 37 Semanas: 12 (1212 %) 165  (6.12 %) 38 (10.24 %)
37-41 Semanas: 83 (83.83 W) 2413 (89.53 %) 326 (87.87 %)
> 41 Semanas: 4 (4.04 %) 117 (4.34 %) 7 (1.88 %)
TOTAL: 99 (100.00 %) 2695 (100.00 %) 371 (100.00 %)
TIPO DE PARTOQ (p<0.01)
Eutbcico: 87 (84.46 %) 2255 (80.79 %) 294 (76.16 %)
Forceps: 1 (097 %) 37 (1.32 %) 4 (1.03 %)
Ventosa: 6 (582 %) 189  (6.77 %) 17 (440 %)
Cesdrea: 9  (8.73 %) 310 (11.10 %) 71 {(18.39 %)
TOTAL: 103 (100.00 %) 2791 (100.00 %) 386 (100.00 %)
TIPO DE PARTO (p<0.001) CESAREA:
Si: 9 (873 %) 310 (11.10 %) 71 (18.39 %)
No: 94 (91.26 %) 2481  (88.89 %) 315 (81.60 %)
TOTAL: 103 (100.00 %) 2791 (100.00 %) 386 (100.00 %)
INGRESO DEL RN (IN.S.)
Sf: 29  (28.15 %) 699 (25.05 %) 88 (22.79 %)
No: 74 (71.84 %) 2001 (74.94 %) 298  (77.20 %)
TOTAL: 103 (100.00 %) 2790 (100.00 %) 386 (100.00 %)

Abreviaturas: RN: recién nacido. N.S.: Diferencia no significativa.

rés (Tabla I). El predominio de recién
nacidos de sexo masculino observada en
el estudio global (53,1 % de varones), ya
comentado en otro articulo (4), parece
basarse fundamentalmente en las madres
de edad media, y no en los grupos extre-
mos de edad materna, ya que en aquellas
los hijos varones supusieron el 53.38 %
del total, si bien la diferencia no fue esta-
disticamente significativa.

En relacion al peso del recién nacido
se observan diferencias entre las distintas
edades, aunque sdlo con una probabili-
dad (p) igual a 0.05. Sin embargo, dichas
diferencias si son mds llamativas compa-
rando el grupo de madres menores de 20
afios con el resto de poblacion estudiada
(p<0.05). En efecto, los hijos de madres
adolescentes presentaron bajo peso al
nacimiento (menor de 2.500 gramos) en
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un elevado porcentaje (12,74 %), signifi-
cativamente superior que a otras edades.
Por el contrario fue excepcional la pre-
sencia de nifos de peso alto en términos
absolutos (mayor de 4 kg.) en dicho gru-
po de edad materna, muy por debajo que
en el resto de madres estudiadas (Figu-
ra 2).

RELACION EDAD DE LA MADRE/PESO DEL RN
PORCENTAJE DEL TOTAL DE RN PARA CADA EDAD

C. OCHOA Y COLS.

finaliza el expulsivo, se observan también
datos relevantes. Asi, el porcentaje de
partos distocicos es inferior en adoles-
centes que en las madres de edad media,
vy en éstas inferior que en las anosas
(p<0.01). La diferencia radica basicamen-
te en el porcentaje de nifios nacidos por
cesarea, con cifras del 8,73 %, 11,10 % y
18,39 % respectivamente en los tres gru-
pos de edad analizados (p<0.001).

RELACION EDAD MATERNA/EDAD GESTACIONAL

PORCENTAJE DEL TOTAL DE RN PARA CADA EDAD

%
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Figura 2

Asimismo, con respecto a la edad ges-
tacional, el porcentaje de prematuridad
es llamativamente elevado entre las
madres adolescentes (12,12 %), con una
incidencia pricticamente el doble que
cuando la matemidad acontece a una
edad media (6,12 %), siendo también ele-
vada, aunque en menor medida, entre
madres afiosas (10,24 %) (p<0.01). De
otro lado, la proporcién de nacidos pos-
término es claramente inferior entre
madres afiosas, con una diferencia tam-
bién significativa con respecto a las
menores de 35 afios (p<0.05) (Figura 3).

La tasa de ingresos del recién nacido
va decreciendo con la edad (28,15 %
entre adolescentes, por un 22,79 % en
madres afiosas), si bien la diferencia
entre distintas edades no fue estadistica-
mente signiticativa.

En cuanto al tipo de parto, teniendo
en cuenta solamente la maniobra que

%

100 ¢/ p<0.01
S 7777 oo TR ~.1 W< 20 ANOS
© . | Ed20-34 ANOS
> 34 ANOS

80j

60|

40|

> 41 SEMANAS

< a7 371

Figura 3

Finalmente, dividiendo a la poblacién
estudiada en funcién de la existencia o
no de prematuridad, obtenemos los datos
siguientes (Tabla II). Aunque la distribu-
cidon por sexos mostrd algunas diferen-
cias entre el grupo de prematuros y los
mayores de 37 semanas de edad gesta-
cional, éstas no fueron estadisticamente
significativas.

El porcentaje de partos distdcicos
entre los recién nacidos pretérminos
(< 37 semanas) fue significativamente su-
perior, sobre todo a expensas de una
muy superior incidencia de cesireas en
dicho grupo de edad gestacional (21,19 %,
frente a un 11,66 % en nifios nacidos por
encima de las 37 semanas) (p<0.001). Por
el contrario la vacuoextraccién fue
mucho menos empleada en nifios pretér-
mino (figura 4).
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TaBLa 1. RELACION ENTRE DISTINTAS VARIABLES ¥ PREMATURIDAD

RN < 37 SEMANAS

RN > 37 SEMANAS

SEXO DEL RN

Varones: 124 (56.88 %) 1686  (53.08 %)
Mujeres: 94 (43.12 %) 1490  (46.91 %)
TOTAL: 218 (100.00 %) 3176 (100.00 %)
N.S.
TIPO DE PARTO
Eutécico: 163 (75.11 %) 2543 (80.14 %)
Forceps: 4 (1.84 %) 45 (1.41 %)
Ventosa: 4 (1.84 %) 215 (6.77 %)
Cesarea: 46 (21.19 %) 370 (11.66 %)
TOTAL: 217 (100.00 %) 3173 (100.00 %)
p < 0.001
EDAD DE LA MADRE
< 20 afos: 12 (5.38 %) 87 (2.95 %)
20-34 anos: 165 (76.74 %) 2530  (85.76 %)
> 34 afios: 38 (17.67 %) 333 (11.28 %)
TOTAL: 215 (100.00 %) 2980 (100.00 %4
p < 0.01

Abreviaturas: RN: recién nacido. N.S.: Diferencia no significativa.

TIPO DE-PARTO Y PREMATURIDAD
PORCENTAJE DEL TOTAL DE PARTOS PARA
CADA GRUPO DE EDAD GESTACIONAL

100 =7
i p < 0.001
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Figura 4

Para terminar, entre los nifios prema-
turos existe un porcentaje superior de
madres adolescentes y afiosas que enire
los nacidos a término, siendo la dife-
rencia  estadisticamente  significativa
(p<0.01).

DISCUSION

En nuestro pais la tasa de fecundidad
ha experimentado una importante dismi-
nucién desde 1975, que ha afectado a
todos los grupos de edad materna excep-
to a las mujeres entre 30 y 35 afios (1). El
mantenimiento en dicho grupo etario
podria deberse a una cierta tendencia a
retrasar la edad de la primera maternidad.
En nuestro estudio la mayoria de las
madres tenfan entre 25 y 34 afios, siendo
las menores de 25 afios casi el doble que
las mayores de 34. Este hecho contrasta
con lo reflejado en dos series recientes
de Barcelona y Valencia (6, 7), en las que
dicha relacién era inversa; solamente un
distrito socialmente desfavorecido de
Barcelona presentaba un reparto propor-
cional entre ambos grupos (6). Interpre-
tamos que, sin duda, dicha discordancia
se debe a diferencias culturales y socioe-
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condomicas, existiendo en nuestra region
una menor tendencia a la maternidad tar-

dia.

En nuestra serie la proporcion de
madres adolescentes (3,13 %) (1/32 par-
tos) es baja en comparacién con la refle-
jada en publicaciones nacionales de la
década de los 80: 9.6 % en Barcelona (8),
6,3 % en Valencia (9), 4,5 % en Le6n (10);
pero no respecto a series mas recientes:
2,3 % en Barcelona (6) v 2,6 % en Valen-
cia (7). Segin Neinstein y col. (11) en
Estados Unidos en 1987 uno de cada 8
nacimientos procedia de madres adoles-
centes, aproximadamente 4 veces nues-
tros resultados. Teniendo en cuenta que
en 1985 la tasa de fecundidad de las ado-
lescentes de Estados Unidos duplicaba la
de Inglaterra, Francia y Canada, era tres
veces mayor que en Suecia y siete veces
superior a la de Holanda (11), nosotros
nos encontrariamos en rangos mas cerca-
nos a otros paises de nuestro entorno.

Es preciso sefialar algunos aspectos
que condicionan la interpretacion de las
variaciones en la proporcion de gestacio-
nes adolescentes: el criterio en el limite
de edad adolescente considerado (18-20
afios) (10), el efecto de la diferente acce-
sibilidad a la interrupcidén voluntaria del
embarazo sobre la natalidad (5) y las
variaciones culturales y socioecondmicas
entre las distintas dreas.

Un estudio realizado en el afio 1990
en Barcelona mostraba que la tasa de
fecundidad en la adolescente estaba
inversamente relacionada con el nivel
sociocecondmico de cada distrito, y que el
44 % de las gestaciones adolescentes
derivaban en interrupcion voluntaria del
embarazo (12). Neinstein (11) estima que
en 1987 sélo el 47 % de las embarazadas
adolescentes (menores de 19 afios) de
Estados Unidos llevaba la gestacidn a tér-
mino. Aunque desconocemos qué por-
centaje de adolescentes interrumpen su
embarazo en nuestra area, estimamos
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que ha de ser inferior al reportado en
Barcelona (12).

La gestante adolescente presenta con
mayor frecuencia problemas obstétricos y
tiene mds partos prematuros y ninos de
bajo peso. Ello no parece tanto un efecto
directamente relacionado con la edad,
sino una consecuencia de los inadecua-
dos cuidados prenatales y las desfavora-
bles condiciones socioecondmicas que
muchas de estas madres asocian (2, 9, 10,
13, 14, 15, 16, 17, 18). Denwro de este gru-
po las gestaciones mas desfavorables
serian las de las adolescentes primiparas
no controladas, sobre todo por debajo de
los 15 afnos de edad (19, 20).

En nuestro estudio, el porcentaje de
prematuros v de nifios de bajo peso es
significativamente superior entre madres

~adolescentes con respecto a Otros grupos

de edad. Este hecho explica que la pro-
porcidon de ingresos neonatales sea dis-
cretamente mayor entre los hjjos de
madres menores de 20 afios. Del mismo
modo, son muy escasos en este grupo los
recién nacidos de peso elevado (mayor
de 4 kg). Lamentablemente la falta de
indicadores socioecondmicos fiables en
nuestra base de datos nos impide con-
trastar si la edad materna temprana cons-
tituye un predictor de riesgo indepen-
diente.

También las mujeres mayores de 35
afios han mostrado mayor riesgo de pre-
maturidad y bajo peso en algunos estu-
dios (16, 18), constituyendo las primipa-
ras aflosas el grupo mds afectado (21).
Sin embargo otros autores no encuentran
ningdn incremento del riesgo en dicho
grupo de edad (22). Estas discordancias
se atribuyen a diferencias en las caracte-
risticas de las madres de las respectivas
poblaciones de estudio. Otro aspecto de
interés de la maternidad afiosa, es que
constituye una indicacidon frecuente de
estudios de diagnéstico prenatal y condi-
ciona una conducta obstétrica diferencia-
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da, que se refleja en un mayor porcenta-
je de cesireas.

En nuestra serie, las madres afiosas
presentan un porcentaje significativamen-
te mayor de partos prematuros (10,24 %)
que las madres de edad media (6,12 %),
y paralelamente, un menor porcentaje de
nacidos postérmino. Asimismo, las
madres de mas de 34 anos tienen una
proporcion llamativamente superior de
cesareas, con una tendencia linealmente
creciente por grupos de edad (adolescen-
tes 8,73 %, edad media 11,1 %, mayores
18,39 %). La mayor indicacion de cesire-
as en las mujeres afiosas se podria expli-
car por la protocolizacion de dicha inter-
vencion en muchas primiparas afiosas, la
existencia de numerosas cesareas progra-
madas para esterilizacion quirdrgica pos-
terior, v la aportacion de los partos pre-
maturos, mias frecuentes en este grupo,
que precisaron cesirea.

El manejo obstétrico del parto en el
caso de presentacion pretérmino también

mostro diferencias apreciables respecto a
otras edades. Asi, globalmente considera-
dos, la proporcion de partos distdcicos es
superior en los partos prematuros basica-
mente a expensas de un mucho mayor
porcentaje de cesireas entre los mismos.
Sin embargo el uso de ventosas fue lla-
mativamente menor, probablemente por
disminuir las indicaciones de parto vagi-
nal, y en aras a un menor traumatismo
obstétrico.

Finalmente, el estudio de la distribu-
cidn por sexos entre los prematuros y el
resto de recién nacidos no mostrd dife-
rencias apreciables. Este hecho concuer-
da con lo encontrado en la literatura don-
de el sexo del nifio/a no parece ser un
factor de riesgo de prematuridad (2), al
contrario que con el peso al nacimiento
que, como se comentd en la muestra
global de nuestra serie (4), si que condi-
ciona ligeras diferencias a favor del sexo
masculino.
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HACE XXV ANOS

Intolerancia a la leche de vaca y enfermedad celiaca

Nuestra experiencia clinica nos habia
mostrado que ciertos enfermos celiacos
tenian una mala respuesta a la leche de
vaca y habiamos pensado que seria una
intolerancia secundaria a la lactosa. Sin
embargo, cuando dispusimos de prepara-
dos dietéficos exentos en lactosa com-
probamos que no habia mejoria, la cuil
unicamente ocurria al retirar totalmente
la leche. Estas observaciones nos llevaron
a investigar: 12 ;Cuantos celiacos son
intolerantes a la leche? 2° Estudiar si los
celiacos intolerantes tienen alguna carac-
teristica diferencial. 3°. Intentar averiguar
qué factores facilitan la intolerancia. 42
Precisar si esta intolerancia es primaria o
secundaria a la celiaca.

El estudio se comenzd en 94 enfermos
con sindrome malabsortivo, de los que se
confirmé posteriormente, en 19, por
biopsia intestinal que eran celiacos. En
todos ellos se hizo anamnesis y explora-
cidén fisica, radiologia intestinal, bioqui-
mica sanguinea, esteatorrea, pruebas de
sobrecarga con xilosa y disacaridos, estu-
dio enzimdtico y biopsia intestinal
mediante cipsula de Crosby.

Los resultados mas importantes halla-

dos en el presente estudio fueron los
siguientes:

— De los 19 celiacos, 12 evoluciona-
ron muy bien con la dieta exenta en glia-
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dina, mientras que los otros 7 s6lo mejo-
raron tras suprimir también la leche.

— Ambos grupos de celiacos presen-
taron idénticas caracteristicas clinicas,
analiticas, histoldgicas. Tan s6lo se obser-
vé que algunos intolerantes a leche,
empezaron a mostrar diarrea antes ya de
la introduccidn del gluten.

— Todos los celiacos mostraron
malabsorcién a la lactosa, pero no habia
correlacion entre los datos analiticos y la
repercusion clinica. Por otra parte, la ali-
mentacién con leche sin lactosa no mejo-
ro a los que tenfan sintomas.

— En algunos celiacos parece existir
una intolerancia a las proteinas vacunas,
a la que posteriormente se afiade la into-
lerancia al gluten.

— En un seguimiento limitado a 3
afios de evolucidon se comprobd que en
algunos de estos celiacos desaparecia la
intolerancia a proteinas vacunas, y posi-
blemente también haya sucedido lo mis-
mo, en algln caso, con la gliadina.

COMENTARIO:

El presente articulo estd incluido en varios
nimeros monogrificos publicados en el afio
1970 que se dedicaron al estudio de las
malabscrciones. En el namero anterior ya se

*  Bol. Soc, Cast. Ast, Leon. de Ped. 1970, XI: 159-227
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habian publicado dos articulos escritos por el
Prof. Benito Herreros y el Prof. Emesto Sdn-
chez Villares. En este segundo se editd una
conferencia que habia impartido D. Guillermo
Arce en un acto organizado por la Sociedad
de Pediatria de Madrid el dia 15 de abril de
1948. Incluso se reprodujo alguna pdgina
manuscrita.

El articulo que comentamos es un amplio
original que constituyd la Tesis Doctoral del
Dr. Carlos Vazquez. Fue leida el dia 14 de
Diciembre de 1969 en la Facultad de Medici-
na de Valladolid y el tribunal estuvo formado
por los profesores P. Garcia Jalon, P. Gomez
Bosque, A. Nufiez Puertas, R. Velasco Alonso
y E. Sanchez Villares, quien ademas fue su
director. Se le concedid la calificacion de
“Sobresaliente cum laude”. En la introduccién,
el doctorando tenia palabras de recuerdo a D.
Guillermo Arce, con el que empezd a estudiar
las malabsorciones intestinales y de agradeci-
miento a quién le ayudd y animd, como E.
Jaso, “amigo y maestro, por este orden”

F. Contreras, K. Knapp, M. S. Martin Romero,
I. Polanco, H. Escobar y E. Sanchez Villares.

El presente trabajo es uno de los primeros
que se publicd en Espana y que estaba basa-
do en los hallazgos histologicos obtenidos
mediante biopsia intestinal por medio de ¢ip-
sula de Crosby. En aquellos anos el Dr. Carlos
Vazquez con una enorme generosidad, ense-
no esta técnica a docenas de pediatras que
ahora ocupan puestos hospitalarios repartidos
por todo el pafs. En el articulo se llamo la
atencion sobre la doble intolerancia a la leche
de vaca y a la gliadina. Una asociacion que
todavia en estos momentos permanece 0scu-
ra y que no ha sido estudiada con la profun-
didad que el fendmeno merece.

El autor afirma que este trabajo nacié
como consecuencia de una nueva forma de
considerar las antiguas dispepsias crénicas,
ahora llamadas “sindromes malabsortivos”. Yo
pienso que también nacié como consecuencia
de una nueva forma de entender la investiga-
cion clinica y su publicacion (A B.Q.).
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EL BOLETIN ofrece la posibilidad de publicar
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terapéuticos, cartas al editor y editoriales acerca
de temas de actualidad. Habitualmente estos
filtimos seran solicitados por la direccién del
BOLETIN de acuerdo al contenido de cada nii-
meto, peto también se recibitin aportaciones
espontineas.

PREPARACION DE LOS MANUSCRITOS:

Los articulos se presentarin por duplicado,
mecanografiados en folios escritos a doble espa-
cio, por una sola cara y numerados cotrelativa-
mente. Se dejarin mirgenes supetiores a 2,5
cm.

En la primera pigina se hari constar, por
este orden: a) El titulo del trabajo, que deberd
ser informativo y relacionado con el texto. b)
Apellido y abreviatura del nombre de los auto-
res. ¢) Institucién, Centro Sanitario, Servicio o
Unidad donde se realizd el trabajo. Si hubiera
mds de uno se sefizlarin con astetiscos los auto-
res pertenecientes a cada uno de ellos. d)
Nombre completo y direccién del autor al que
se mandari la solicitud de correcciones y las se-
paratas. ¢} Becas o ayudas de las que s quiera
dejar constancia.

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:

En el segundo folio se escribird el resumen.
Tendri un miximo de 100 palabras para los ca-
sos clinicos y 150 para los originales. Deberi es-
tar redactado en términos concretos, evitando
vaguedades y tdpicos, como «se hacen conside-
raciones», «se discuten los resultadoss, «se pre-
senta la experiencia», etc. Incluird los datos
estadisticos que se hayan conseguido. El resu-
men deberd ser comprendido sin necesidad de
leer parcial o totalmente el resto del articulos y
no incluird material o datos que no figuren en
€l. Su ordenacion seguird en miniatura la del
articulo completo. -

Se debe cuidar con esmero la redaccion de
este apartado, ya que seri el primer foco de
atencidon de un lector con interds marginal en
el tema y de €l dependeri que decida la lectura
integra del articulo.

A continuacién se indicardn 2-4 palabras o
frases my cortas relacionadas con el contenido
del articulo. Se escribitdn en mayGsculas y es
aconsejable que coincidan con el encabeza-
miento de Temas Médicos que incorpora el In-
dex Medicus.” Setvirdn para hacer los indices
anuales y codificar el articulo.

El titulo, resumen y palabras clave llevarin
una. copia en inglés, aunque la redaccion de la
revista puede hacérselo al autor, si fuera nece-
sario.

ARTICULOS:
Podrin consistit en revisiornes de algin te-

ma de actualidad y que no se le encuentre asf
abordado en libros y monografias de uso habi-
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tual. Su longitud méxima serdi de 8-10 folios,

sin contar la bibliografia. Su construccién serd

libre pero también incluird resumen y palabras
clave. Sin embargo, cuando vayan destinados a
pediatras extrahospitalarios no sera preciso el
resumen, debido al caricter elemental del
articulo y a la otiginalidad de esta seccién.

Los articulos origimales tendrin una exten-
sion miaxima de .10 folios, aparte de Ia
bibliografia imprescindible. En la introduccién
se especificarin concisamente los conceptos bi-
sicos, la sttuacidn actual del problema y los fi-
nes del trabajo, pero no intentard ser una revi-
sion exaustiva del problema. En el material y
métodos se describen los criterios para selec-
cionar y diagnosticar a los enfermos. Se defi-
nen las caracteristicas de los diferentes grupos
de estudio, inchiido el control notmal. Deben
detallarse las técnicas utilizadas o citar su pro-
cedencia " bibliogrifica, si es ficilmente ase-
'quible. Cuando coftresponda, se mencionarin
las pruebas matemdticas seguidas para calcular
1a significacidn estadistica de los resultados.
Los tesultados se presentarin de forma ordena-
da y clara, procurando no repetir exaustiva-
mente en ¢l texto los datos que ya figuren en
las tablas. En la discusién se resaltarin los as-
pectos originales y relevantes de los hallazgos
obtenidos, procurando que exista una correla-
cion entre los resultados y las conclusiones. Los
datos se compararin a los publicados por otros
autores, comentando las diferencias, y si fuera

posible explicindolas. Se expondrin hipdtesis
nuevas cuando estén justificadas y se. resaltardn

las nuevas lineas de investigacién que queden
abiertas.

Los casos ‘clinicos tendrin una extensidn
méxima de 5-6 folios y la bibliografia no de-
berd superat las 8-10 citas, salvo articulos espe-
ciales que se acompafien de revisiones, Consta-
ri de una breve introduccién, presentando el
articulo y definiendo conceptos: la observa-
cion clinica con los datos semiolSgicos,
analiticos, radioldgicos y, en su caso, evoluti-
vos. Finalmente se discutiri el caso, comparin-
dolo a otros publicados y resaltando las ense-
flanzas que aporta. Si se estima oportuno se
acompafiard de una revisién o resumen de los
casos publicados en la literatuta mundial hasta
el momento.

BIBLIOGRAFIA:

Las citas bibliogrificas se numerarin conse-
cutivamente por el orden en el que aparezcan
en el texto. Se incluirin rodos los autores st son
6 o menos. Cuando sean 7 o mds se citarin s6-
lo los 3 primeros y se afiadird <« cols.». El
nombre de la revista se abreviari segiin €l mo-
delo que aparece en el Index Medicus. A conti-
nuacién, y por este orden riguroso, se hari
constar el afio de publicacidon, el niimero del
volumen, la primera pdgina y la tltima. Los
nombres- de los autores se escribiran én mayas-
culas y se deberd ser especialmente cuidadoso
con la puntuacién, de acuerdo a los siguientes
ejemplos:

a) Articulos de revistas: JULIA A,
SANCHEZ C, TRESANCHEZ JM, SARRET E.
Leucemia mieloide crénica en el sindrome de
Turner. Rev. Clin Esp 1979; 153: 399-402.

b) Auwtor corporativo: ORGANIZACION
MUNDIAL DE LA SALUD. Recomended
method for the treatment of tuberculosis. Lan-

cet 1979; 1: 264-267.

¢) Libro completo: OSLER AF. Comple-
ment: Mechanisms and functions. Nueva York.
Appleton 1968.

d) Capitulo de un libro: WEINSTEIN L,
SWARTZ MN. Pathogenetic properties of
microrganisms. En Sodeman WA edit. Patholo-
gic Physiology. Filadelfia. WB Saunders 1974;
pp. 457-472.

TABLAS:

Las tablas de mecanografiarin cada una en
un folio independiente. Se numerarin con ca-
racteres romanos. En la parte superior llevari
escrito en mayisculas un tftulo sucinto y al pie
las abreviaturas y llamadas que se estimen
oportunas, Conviene que s némero no sea ex-
cesivo en proporcidn a la extension del texto y
que no se repita su informacién en las figuras.

HIGURAS:

Pueden aceptarse los dibujos originales o
fotografias de adecuada calidad. Se cuidard que
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los caracteres sean de tamafio suficiente para
ser facilmente identificado una vez que la figu-
ra se reduzca para su publicacién. Pueden
incluir flechas y asteriscos para resaltar aspectos
importantes. Se ordenardn con némeros ardbi-
gos seglin el orden de aparicién en el texto.
Los pies de las figuras se escribirin de manera
correlativa en un folio apatte, procurando que
se aporte la suficiente informacidn para que las
figuras sean comprendidas sin necesidad de leer
el texto del articulo. En el caso de
microfotografias se identificari siempre el mé-
todo de tincién y el nimero de aumentos.

Las fotografias serin identificadas.al dotso,
con un lipiz blando, sefialando el nombre del
primer autor, némero correlativo y orientacion.
Las imégenes, especialmente radiograffas, se re-
-cortardn, suprimiendo las zonas negras o sin in-
terés. De esta forma resaitard mds la zona co-
mentada y se reproduciri a mayor tamafio.

ENVIO DE 1LOS ORIGINALES:

Se enviatd por duplicado todo el texto, sal-
vo las fotografias, al Director del Boletin;
Dept. de Pediatria; Facultad de Medicina;
c/Ramédn y Cajal 7, 47007-Valladolid.

Antes de enviar el articulo se recomienda
cuidar los siguientes puntos:

— Releer el texto y corregir los errotes me-
canograficos.

— Comprobar que se incluyen todas las ta-
blas y figuras y que estin «colgadas» en el tex-
to.

— Comprobar que se envian 2 copias y
que se guarda 1 copia mis.

— Asegurarse que las figuras estdn bien
protegidas.
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NOTICIARIO

ACTO EN RECUERDO AL PROF. ERNESTO
SANCHEZ VILLARES EN EL XIX CONGRE-
SO NACIONAL DE PEDIATRIA

El dia 23 de Septiembre de 1995 se cele-
bré en Alicante un acto en recuerdo al prof.
Ernesto Sanchez Villares, dentro del XIX Con-
greso Nacional de Pediatria. En el Aula Mag-
na del Campus Universitario de Alicante se

e
N

N

g

R

rindio6 un homenaje a la figura de D. Ernesto.
Fue una reunion breve, pero muy sentida,
que contd con la presencia mayoritaria de los
pediatras asistentes al Congreso. En la mesa
presidencial se sentaron los profesores
Manuel Moya, Presidente del Congreso y José
Pena, Presidente de la AEP. En primer lugar,
en representacion del Departamento de
Pediatria de Valladolid, el prof. A. Blanco Qui-
10s leyo unas cuartillas glosando la imagen de

Los profesores Jose Penia Guitian y Manuwel Moya Benavent, Presidentes de la AEP y del Congreso, ocuparon
la mesa presidencial en el acto bomenaje a D. Ernesto Sanchez Villares, celebrado el dia 23 de septiembre
de 1995 en Alicante, con motivo del XIX Congreso Nacional de Pediatria.
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D. Ernesto. A continuacion intervino el prof.
J. Pena que se refirido a la importancia que
D. Ermesto tuvo en fa Pediatria espanola. Para
finalizar el acto, el prof. Julio Ardura leyé
una carta de agradecimiento escrita por la
Dra. Marta Sdnchez Jacob, en representacion
de toda la famitia, quien Jamenté no haber
podido asistir personalmente al homenaje.
Como respuesta a las solicitudes de muchos
de los asistentes al acto, reproducimos en este
noticiario los textos alli leidos y que dispone-
mos en el momento de cerrar este niimero,

(Intervencion del prof. A. Blanco Quirds)
Sras/sres:

Hace unos dias el Prof. Pefia me pedia
que les dirigiera unas palabras dentro de este
acto, dedicado al recuerdo del prof. Emesto
Sanchez Villares. Ciertamente es un encargo
que recibo con mucho honor. Mi intencién es,
en breves palabras, trazar algunos aspectos de
la imagen de D. Ernesto y de su influencia
sobre la pediatria espaiiola de las Gltimas
décadas. Sin embargo, me gustaria hacer algu-
nas consideraciones previas.

La primera es que la imagen de D. Ernes-
to fue cambiando profundamente a lo largo
de los afios, o al menos esto es algo que ocu-
1rid ante mis ojos. Existe gran diferencia de “el
D. Ernesto” de los afios 60 que pasaba visita
rodeado de un silencio y respeto absoluto,
casi en paseo militar, hasta “el D. Ermesto”
que, enfermo en la cama, me confesaba “Qué
duro y largo se me estd haciendo esto! Ya
deseo que todo se acabe”. Por otra parte,
estos afios vividos tan cercanamente, han pro-
piciado que los actos de D. Emesto se hayan
integrado en mis propias vivencias personales
y me sea imposible tratarlas con suficiente
objetividad. Inevitablemente seran visiones
subjetivas y personales, pero a través de ellas
quisiera encontrar una disculpa para comen-
tar las facetas fundamentales de D. Ernesto,
como pediatra, puesto que otros aspectos mas
personales no me siento todavia capaz de
abordarlos ptblicamente.

Conoci a D. Ernesto en Septiembre de
1967. Aquel afio habia teminado mi carrera y
decidi hacerme pediatra. Eran visperas de San
Mateo, la semana de ferias. El Oviedo jugaba
en Valladolid y me desplacé hasta alli al par-
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tido con un amigo. De paso, el lunes tempra-
no me entrevisté con D. Ernesto. Previamente
nunca habia estado en Valladolid, ni tampoco
conocia a D. Ernesto. No me podria imaginar
en ese momento la significacion futura que
ambos iban a tener para mi. Aquei fin de
semana fué pésimo. El Oviedo perdid v
D. Ernesto me dijo que habia muchos alum-
nos de Valladolid deseando especializarse con
el. Me recomendé que fuera a Santiago, don-
de habia estudiado, o a Oviedo, mi ciudad
natal. En los dias que siguieron, el Dr. Solis
Cagigal, que 8 afos después seria mi suegro
consiguid que D. Ernesto cambiara de parecer
y el 1 de Octubre estaba en el Pabellon de
Nifios de Valladolid.

Esta anécdota, personal, la cuento, para
significar que D. Emesto era, y fue toda la
vida un Maestro. Los discipulos venian de
diferentes lugares, porque querian que él les
ensefiara. La situacion cambié profundamen-
te, como esta claro.

Un Maestro es algo mas que un profesor,
El Maestro sabe y ensefia su materia, pero va
mas alld. También ensefia una forma de ser y
de comportarse, en la profesion y fuera de
ella. Un Maestro dice cémo hay que tratar una
meningitis, pero también dice si hay que lle-
var corbata, si es bueno ir a misa y si esta
novia conviene. Un Maesiro ensefia a ense-
fiar. Ensefia a ser Maestro. Muchas veces no
s justo y casi nunca es objetivo. Un Maestro
admite a los discipulos, pero ademas los pre-
fiere o los relega. No todos los profesores lle-
gan a ser Maestros, pero sobre todo pocos
alumnos aceptan en estos tiempos ser disci-
pulos. Van quedando pocos Maestros v
menos Discipulos.

D. Emesto fue un Maestro con todos sus
atributos. Las virtudes v los defectos.

Transcurridos unos cuantos meses,
D. Ernesto me pidid que le ayudara en su
consulta privada. Lo hice durante mas de un
afio. Fue una de las experiencias profesiona-
les mas singulares que vivi junto a él. Yo nun-
ca pasé una consulta privada, ni siquiera
ambulatoria. Siempre trabajé en el Hospital,
ahora ni siquiera alli. Podria suponerse que
yo pienso que las consultas privadas son acti-
vidades pedidtricas de valor inferior y nada
gratificantes. Todo lo contrario y fue D. Emes-
to quien me hizo ver la dignidad que puede




NOTICIARIO 281

tener, como todo lo que se hace bien. Segu-
ramente sorprenda, al afirmar que, de todas
las facetas pedidtricas que le conoci a D. Er-
nesto, la de consultor, siempre me parecid
que fue la que cumplié con un nivel mas alto.
Quizas porque lo hacia muy bien y se diver-
tia haciéndolo. Todo el que entraba en su
consulta, al instante, se sentia importante,
pero especialmente el nifo. El contacto per-
sonal funcionaba inmediatamente.

Cuando oigo hablar de la despersonaliza-
cion de la medicina actual recuerdo inmedia-
tamente la consulta de D. Ernesto. Qué Facil
es re-personalizar la medicina. Paradéjica-
mente en los tiempos actuales no se trasladan
los patrones de la medicina privada a la pabli-
ca, sino que se estd haciendo en sentido con-
trario. E] resultado de ello es acorde con los
métodos. D. Ernesto fue un gran consultor.
Yo disfruté viéndole actuar. Trato infinidad de
nifios enfermos, pero especialmente tranquili-
z6 a muchas familias y dié confianza a cien-
tos y cientos de madres primerizas, inseguras
con su reciente estrenada maternidad.

Llegado el afio 1973, D. Ernesto me plan-
te6 ir a EEUU con una beca para trabajar
sobre inmunodeficiencias en un importante
laboratorio de Inmunologia. Muchos otros
compafieros fueron a Paris y Londres, y se
hicieron hematdlogos, cardidlogos, nefrélo-
gos, neurdlogos, gastroenterdlogos pediatras.
Yo me quedé situado en los confines de la
Pediatria. Tan alejado de la Inmunologia
como de la Pediatria cldsica. Esta decision de
D. Ermnesto obedecia a la idea que tuvo de la
Pediatria, y de sus especialidades. Idea que
llevé a la practica en su propio departamento
y que también propicid en la AEP, cuando fue
presidente.

Estd totalmente reconocido el apoyo de
D. Ernesto a las especialidades pediatricas,
planteamiento que coincidid con el de otros
especialistas coetineos con influencia nacio-
nal. Creo que este planteamiento cambid radi-
calmente el peso especifico de la pediatria
hospitalaria espaiola, dentro del contexto
general de la medicina. Desde ese momento al
pediatra se le empieza a respetar y comienza
a ser alguien para los cirujanos, para los médi-
cos y para €l resto de los especialistas. Algo
que actualmente parece obvio, en los afios
setenta fue necesario ganarlo dia a dia, sacan-
do el pecho, en ocasiones con aparente exce-

so. . Emesto wvo un papel importante en
este reconocimiento nacional de la Pediatria.

El beneficio que tuvo el desarrolio de las
especialidades pediatricas me parece innega-
ble. No obstante reconozco el retraso sufrido
por la Pediatfa Extrahospitalaria. Tardaria
unos aios en ser igualmente impulsada. Tam-
bién tengo alguna duda sobre la adecuada
extension del desarrollo de las especialidades.
Es posible que alguna no justificara su consi-
deracién. También quizds algunos especialis-
tas sobren y no estén bien acreditados.

Intentando ser objetivo opino que D. Er-
nesto wvo un gran acierto al impulsar el
movimiento de las especialidades pediatricas,
independientemente de que no se controlase
su posterior desarrollo.

No quiero cansarles con estas palabras,
porque irfa en contra de mi deseo de resaltar
y recordar con agrado la imigen de D. Ernes-
to, pero no puedo terminar sin antes hablar
de los Hospitales Infantiles y lo que significa-
ron para D, Ernesto.

Durante muchos afios trabajd, prepard y
sobre todo soid con el Hospital Infantil de
Valladolid. Incluso durante un afio puso en
marcha el actual Hospital del 12 de Octubre,
dejandolo una vez inaugurado para volver a
su Hospital de Valladolid.

Ese Hospital, terminado, amueblado v lis-
to para funcionar, nunca se inaugurd. Esto
constituy® la mis grave decepcién de D. Er-
nesto. Los afios que siguieron hasta su jubila-
cién fueron los mas duros de su carrera pro-
fesional. Con certeza fueron los mas injustos.
No los merecid. Poco antes de morir, reme-
morando pasados tiempos, se lamentaba:
“Tenia que haberme jubilado cuando el
Materno no se abrid porque era el fracaso de
nuestro modelo, pero no lo hice”. Yo com-
prendo que las circunstancias materiales no
siempre permiten tomar la decision que el
espiritu exige. Siempre entendi todo, su deseo
y su actuacidn. No necesitaba que me lo
hubiera aclarado.

D. Ernesto alcanzd la jubilacién como la
liberacién de una situacién indeseable. Para &]
fue un alivio. Se abrian unas nuevas perspec-
tivas y volvia a tener ilusién por hacer cosas y
por trabajar. La relacion de sus actividades en
los 7 afios de jubilado impresionaria a cual-
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quiera: cursos del Doctorado, Cursos de Post-
grado, conferencias, articulos, actividades de
todo tipo, algunas peculiares,

Una curicsa caracteristica de esta ¢poca es
que amplié todavia mas sus horizontes cultu-
rales. Disfrutaba con temas de arte o historia,
aunque generalmente limitrofes con la pedia-
tria. Sus ensefanzas, también empezaron a
dirigirse a personas ajenas de la medicina.
Amas de casa, alcohdlicos andnimos, asocia-
ciones de vecinos, drogadictos, UNICEF, aso-
ciacion de celiacos, de nifios sordos. Cual-
quiera que estuviera deseoso de aprender
algo se podia dirigir a D. Ernesto.

Finalmente, ya en la cama, cuando ya no
podia escribir, seguia dictando a su hija; cuan-
do ya no podia leer, su hijo le leia en voz alta.
Su interés para recibir enseflanzas y para ofre-
cerlas no le abandond jamas.

La figura de D. Ernesto me podria dar pie
para multiples comentarios sobre él mismo, la
Pediatria actual y la gue viene. En otro 4mbi-
to también se podria hablar de 1a Universidad,
pero en algin momento hay que terminar la
charla.

Si tuviera que glosar su vida creo que lo
podria hacer solo con dos palabras: IMAGI-
NACION. ILUSION

(Carta de la Dra. Marta Sanchez Jacob)

Por imposibilidad de asistit 2 este acto
ninguno de los miembros de la familia
SANCHEZ-JACOB, v consciente de lo mucho
que siempre supuso para mi padre, el prof.
Sanchez Villares, la Asociacién Espafola de
Pediatria, en nombre de su familia y muy
especialmente en nombre de su mujer Merche
Jacob y del mio como pediatra, agradezco
muy sinceramente al Prof Pefia Guitian, Presi-
dente de la Asociacién Espafiola de Pediatria
y al Prof. Blanco Quirds, jefe del Departa-
mento de Pediatria de la Facultad de Medici-
na de Valladolid el recuerdo que hoy se hace
a su persona con motivo del Congreso Nacio-
nal de Pediatria. La cercania de su pérdida,
tan solo de 4 meses, me incapacita para
expresar otro sentimiento, salvo el de gratitud.

Muchas gracias

Fdo: Dra. MARTA SANCHEZ JACOB
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VII CURSO INTERNACIONAL DE AVANCES
EN NEFROLOGIA PEDIATRICA

FECHAS: Del 18 al 20 de mayo de 1995

ORGANIZA:

Seccion de Nefrologia Pedidtrica. Hospital
Central de Asturias. Departamento de Medici-
na. Universidad de Oviedo

DIRECCION:  Prof. Dr. Serafin Milaga,
Prof. Dr. Fernando Santos

JUEVES, 18 DE MAYO

SESION MATINAL

9,30 - 10,00: Presentacion del Curso. Serafin
Malaga

Tema monogrifico: Nefrologia de la primera
infancia. Moderador: Serafin Mdalaga

10,00 - 11,00: Conferencia: Maturation of
renal function in infants, Jean-Pierre Guig-
nard (Lausanne)

11,00 - 12,00 Experiencia clinica. Fracaso
renal agudo neonatal: Causas y diagnostico,
Anionio Ramos (Oviedo)

12,00 - 12,30: Descanso

12,30 - 13,30: Conferencia. Fracaso renal agu-
do en las primeras semanas de vida: Manejo
bidroelectrolitico, Guillem Pintos-Morell
(Badalona)

13,30 - 14,00: Preguntas al Experto

14,00 - 16,00: Almuerzo

SESION DE TARDE

16,00 - 17,00: Conferencia. Techinigues of
renal replacement therapy in acute renal fai-
lure of infanis (I), Raymond Donckerwolcke
{(Utrecht)

17,00 - 18,00: Conferencia. Techiniques of
renal replacement therapy in acule renal fai-
lure of infants (II), Raymond Donckerwolcke
(Utrecht)

VIERNES, 19 DE MAYO

SESION MATINAL

Tema monogrifico: Nefrologia de la primera
infancia. Moderador: Fernando Sanios

10,00 - 11,00: Conferencia. Acute renal failu-
re: Experimenial models and new perspectives
in medical therapy, Jean-Pierre Guignard
(Lausanne)
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11,00 - 12,00: Conferencia. Farmacocinética
en el lactante con funcion renal comprometi-
da, Agustin Hidalgo (Oviedo)

12,00 - 12,30: Descanso

12,30 - 13,30: Experiencia clinica. Nefrocalci-
nosis. Aproximacion diagnostica, Laura Espi-
nosa (Madrid)

13,30 - 14,30: Conferencia. Tubulopatias bipo-
kaliemicas, Fernando Santos (Oviedo)

14,30 - 16,00: Almuerzo

SESION DE TARDE

16,00 - 17,00: Conferencia. Transplantation in
the young child. Clinical management and
early complications, Gisela Offner (Hannover)
17,00 - 18,00: Conferencia. Transplantation in
the young child. Long-term follow-up, Gisela
Offner (Hannover)

SABADO, 20 DE MAYO

SESTON MATINAL

Moderador: Laura Espinosa (Madrid)

Mesa Redonda: Nefropatia por reflujo

10,00 - 10,45: Métodos diagndsticos, Venancio
Martinez (Oviedo)

10,45 - 11,30: Palogenia: papel del huesped, la
uropatia y el agente infectante, Laura Espino-
sa (Madrid)

11,30 - 12,00: Descanso

12,00 - 12,45: La nefropatia por reflujo como
causa de bipertension, Angeles Cobo (Oviedo)
12,45 - 13,30: Prevencion y seguimiento, Gui-
llern Pinto-Morell (Badalona)

13,30 - 14,00: Clausura y Entrega de Diplomas






