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Bol Pediatr 1994; 35: 277 - 284

ORIGINALES

Crup, crup recurrente, alergia e hiperreactividad de vias aéreas

I. FIDALGO ALVAREZ; M. J. GARCIA ARIAS

ResuMEN: Se han estudiado 21 nifios con crup recurrente (cR) y 11 nifios con laringo-
traqueobronquitis aguda (LTB), a una edad media de 8.5 * 1.9 arios, y entre 3 y 5 afios
después del altimo episodio de crup. Fueron evaluados mediante cuestionario, exa-
men fisico, pruebas cutidneas alérgicas, pruebas de funcién pulmonar, y provocacién
bronquial con histamina inhalada. En el grupo de nifios con cr predominaban los
varones y tuvieron el comienzo de la enfermedad a una edad mas temprana que los
nifios con LTB. El cr se asocié de forma significativa con la presencia de anteceden-
tes familiares y personales de atopia asi como de crup entre hermanos. Siete nifios
del grupo cr evolucionaron hacia asma atépico (33.3%) frente a uno en 1B (9.0%).
Sélo un nifio asmitico atdpico mostrd una obstrucciéon de via aérea periférica. Los
nifios con cr tuvieron indices de flujo respiratorio significativamente mas bajos que
los nifios con LTB. Se observd incremento de la reactividad bronquial inespecifica
(pc20rEv1<16 mg/ml) en 10 nifios (35.7%), con una prevalencia similar de hiperreac-
tividad bronquial entre nifios con cr y LTB. Se sugiere que el cR comparte determina-
das caracteristicas con el asma bronquial, y puede responder a tratamiento antiasma-
tico. PALABRAS CLAVE: CRUP RECURRENTE. HIPERREACTIVIDAD BRONQUIAL. ASMA. ALERGIA.

CROUP, RECURRENT CROUP. ALLERGY AND AIRWAY HYPERREACTIVITY. (Sum-
MARY): Twenty one children with recurrent croup (rC) and eleven with acute laryngo-
tracheobronchitis (LTB) were studied three to five years after last croup episode. Their
mean age was 8.5 + 1.9 years. They were evaluated with a questionnaire, physical
examination, allergy skin tests, pulmonary function tests histamine inhalation cha-
llenge. Among the children with rc there was a clear male predominance and earlier
onset of the disease could be observed. There was a significant association between
ke and a positive family and personal history of allergy, as well as croup among bro-
thers. Seven children from rc group developed atopic asthma (33.3%), whereas only
one child from 118 group developed asthma (9.0%). Only one atopic asthmatic child
showed obstruction of the lower airway. Children with rc showed lower expiratory
flow rates than those with 1TB. An increase of bronchial reactivity (Pc20rEV1<16
mg/mb) was observed in 10 children (37.5%), with a similar prevalence of airway
hyperreactivity in both groups cr and v1B. It is suggested that rc and bronchial asth-
ma share a few characteristics and also that Rc may respond to antiasthmatic treat-
ments. KEY WORDS: RECURRENT CROUP. BRONCHIAL HYPERREACTIVITY. ASTHMA. ALLERGY.

Servicio de Pediatria del Hospital «Camino de Santiago». Ponferrada.



278 L. FIDALGO ALVAREZ Y M. J. GARCIA ARIAS

La laringotraqueobronquitis  virica
(LTB), crup virico, es una infeccidn respi-
ratoria caracterizada por estridor inspira-
torio, voz ronca y tos metalica. El crup
recusrente (Cr), espasmodico, tiene un
patrén caracterizado por episodios agu-
dos de estridor inspiratorio que ocurren
durante la noche, duran varias horas, y al
dia siguiente el paciente se encuentra
bien, excepto una ligera ronquera y tos
(1. No se conoce la causa del crup recu-

rrente, aunque se ha sugerido que podria

ser una reaccion de vias aéreas a virus
respiratorios (2, 3), factores alérgicos (4),
o psicolégicos (5). Se ha encontrado una
frecuencia elevada de historia de cr en
nifios con asma (0), y que ambos proce-
sos probablemente comparten una fisio-
patologia comtn (4, 7).

Hemos valorado la presencia de fac-
tores alérgicos, funcién pulmonar y reac-
tividad de vias aéreas a la histamina en
nifios con cr, compardndolo con nifios
con LTB.

MATERIAL Y METODOS

Comprende 32 ninos atendidos en el
Hospital durante los diez tltimos afios,
21 de los cuales habian sido diagnostica-
dos de cr, y 11 se seleccionaron aleato-
riamente entre 69 1TB. Los nifos con LTB
fueron estudiados 74.0 + 15.0 meses des-
pués del episodio de crup mientras que
los niflos con cr fueron estudiados 30.6 +
35.7 meses después del dltimo episodio
de crup (p < 0.01). Cada nifio fue revisa-
do con alguno de sus familiares, habi-
tualmente su madre, quien otorgd con-
sentimiento informado para el estudio.
Mediante cuestionario se completd infor-
macién acerca del nimero de episodios
de crup, curso de la enfermedad, y pre-
sencia de enfermedades alérgicas en el
nifio o familiares. Se realiz6 una examen
fisico rutinario.

Se obtuvo sangre para recuento de
eosindfilos y cuantificacion de inmuno-

globulinas. La cifra sérica de IgE total fue
determinante utilizando un método
inmunoenzimatico comercial (Enzymun-
test IgE. Boehringer Mannheim), y se
denominé elevado cuando se encontré
por encima de limite superior de lo esta-
blecido para cada gupo de edad (8). Un
recuento total de eosindfilos en sangre
periférica > 0.35 x 10 cel/ml se conside-
r6 anormal. Una proporciéon de eosindfi-
los =z 10% de lucocitos presentes en la
extensiéon de secrecion nasal se conside-
r&6 como positiva. Para la determinacion
de IgE especifica mediante el sistema cap
se empled el método fluorométrico (FEIA)
(Kabi-Pharmacia, Suecia). Se  definio
nivel moderado o elevado de IgE especi-
fica cuando el resultado era > a 0.7 kU/I.
Se realizaron pruebas cutineas mediante
técnica de prick utilizando 12 alérgenos
dermatophagoides pteronyssinus y fari-
nae, alternaria, cladosporium, phleum
pratense, epitelio de perro y gato (Abello,
S. A. Madrid); blatella germdnica, B-lacto-
globulina, ovoalbGmina, cacahuete vy
nuez (Leti, SA. Barcelona). Se consider6
como respuesta positiva minima cual-
quier pdpula con un didmetro medio
mayor de 3 mm que el salino control (9).

Veintiocho de los 32 nifios realizaron
pruebas de funcidn pulmonar utilizando
un espirémetro seco Vitalograph. Buckin-
gam. England. Cuatro fueron incapaces
de realizar las pruebas de funcién pul-
monar por su corta edad. Se midid la
capacidad vital forzada (rve), el volumen
espiratorio forzado en un segundo (Fev
D, vy el flujo medio espiratorio durante la
mitad de la ¥vc (FMr 25-75). Los resulta-
dos se expresaron como porcentaje del
minimo predicho (X - 1 Ds) para cada
edad y;sexo (10). Se realizé una provo-
caciéon bronquial con histamina inhalada
durante dos minutos, con concentracio-
nes dobles que oscilaron de 0.03 a 16.0
mg/ml, hasta que se alcanzé la concen-
tracién maxima, o se produjo un descen-
so del 20% o mayor del Fev 1 (11). la
concentracion de histamina que produjo
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un descenso del revl del 20% (rc 20),
desde el valor control, fue determinada
mediante interpolacion linear de la curva
dosis-respuesta entre dos puntos.

El andlisis estadistico se realizd utili-
zando las siguientes pruebas estadisticas:
estimacion de media, frecuencias, prueba
de Mann-Whitney, prueba de Fisher, y
coeficiente de correlacion. Un nivel de
probabilidad de 0.05 o menor se consi-
deré estadisticamente significativo.

RESULTADOS

Los 32 nifios fueron divididos en dos
grupos de acuerdo con el niimero de epi-
sodios de crup y la presencia de alergia
(Tabla 1). La 118 se definié como 1 6 2
episodios de crup. Ocho nifios habian
tenido 1, y 3 nifios 2 episodios. El nime-
ro total de episodios en nifios con cr
oscild entre 4 v 30 (X = 124 + 7.0). La
alergia (A) fue definida por una historia
de un trastorno alérgico (eczema, urtica-
ria, rinitis, asma) y por al menos una
prueba cutanea positiva. Cinco tenian
solamente un test cutineo positivo, 4 de
ellos con niveles elevados de IgE especi-
fica. Los cuatro grupos resultantes: L8 sin
alergia (LTBNA), LTB con alergia (LTBA), CR
sin alergia (CRNA) vy cr con alergia (cra).
La asociacion de alergia con crup recu-
rrente fue significativa (p < 0.05).

TaBLa 2. DATOS
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Tasla 1. DISTRIBUCION EN GRUPOS Y

SUBGRUPOS
Grupo CR LTB
Alergia 14 3
No alergia 7 8

CR: Crup Recurrente, LTB: Laringotra-
queobronquintis aguda virica.

Datos Clinicos. Los datos clinicos se
resumen en la Tabla 2. La edad media de
todos los ninos fue de 8.5 + 2.0 afios). No
hubo diferencia de edad entre los grupos
ni subgrupos. Veintidds (68.7%) eran
varones y 10 (31.3%) hembras. El name-
ro de nifios fue mas alto en cr que en LTB,
y entre alérgicos (75.0%) que entre no
alérgicos (62.5%), pero sin diferencias
significativas. El cr ocurrié con una fre-
cuencia similar en nifos alimentados
exclusivamente con pecho (> 2 meses)
que entre los que habian tomado leche
de vaca o lactancia mixta (36.3%). Se
encontrd una mayor proporcion de histo-
ria familiar de alergia en nifos con cr que
en nifios con LTB. También entre los her-
manos de nifios con cr habfa una historia
de alergia positiva con mds frecuencia
que entre los nifios con LTB. Resultd mas
frecuente la historia de crup entre her-
manos del grupo cr que en el grupo LTB.

CLINICOS BASICOS

Grupo CR

LTB * Andlisis

2 Estadistico
Edad media (a) 8724 7.3 £1.5 NS
Sexo varén 76.1% 54.5% NS
Lactancia materna 2 m 38.0% 36.3% NS
H.2 Familiar alergia 76.1% 36.3% p <0.05
H.2 Alergia hermanos 33.3% 0.0% p < 0.005
H.* Croup hermanos 47.6% 0.0% p < 0.005
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Caracteristicas evolutivas del cr y LTB.
La edad media durante el primer episo-
dio de crup fue significativamente mads
baja en cr que en 118 (Tabla 3). No hubo
diferencias notables entre la edad media
de los alérgicos (11.3 + 5.3) y no alérgico
(16.3 £ 11.5) (p = 0.1), por lo que esto no
parece correlacionarse con la existencia
de alergia.

La edad media durante el Gltimo epi-
sodio de crup asi como el intervalo entre
el primero vy el Gltimo ataque fueron mas
elevados en el ck que en LTB, sin embar-
go debido a la cortedad de la serie no se
puede hacer el tratamiento estadistico. El
numero medio de episodios para cr alér-
gico fue mis elevado que para cr no alér-
gicos. El intervalo entre el dltimo episo-

| dio de crup y el presente estudio fue mis
} largo en LB que en CR. No hubo diferen-
| -

1. FIDALGO ALVAREZ Y M. J. GARCIA ARIAS

cias significativas en este intervalo entre
CR no alérgicos y cr alérgico.

Manifestaciones alérgicas. Hubo 7
nifios con asma en ¢k y 1 en 1B (Tabla
4). Otros procesos fueron rinitis alérgica
(15 casos), dermatitis atbpica (3 casos) y
urticaria (4 casos). Se encontrd con mds
frecuencia una historia familiar positiva
de enfermedad atdpica en cr que en LTB.
La asociacién entre una historia familiar
positiva y nifios definidos como alérgicos
resulté significativa (p < 0.05). También
resulté mis frecuente la historia personal
de alergia positiva y los test cutineos
positivos en el grupo de cr que en el gru-
po de LTB. No se realizaron estudios viro-
légicos de rutina.

Datos complementarios. Las cifras
séricas de IgA. IgG, IgM fueron normales,

TaBLA 3. CARACTERISTICAS EVOLUTIVAS DE CRUP RECURRENTE Y LARINGOTRAQUEO-

BRONQUITIS
Grupo CR LTB Andlisis
Estadistico

Edad primer ataque (m)* 106 + 5.3 203 + 11.9 p <0.01
Edad dltimo ataque (m)* 73.6 £ 10.9 39.3 + 14.0
Intervalo primero-tltimo ataque (m)* 63.0 = 23.1 14.0 £ 5.0
Niamero medio episodios 126 + 7.0

C. R. Alérgico 150+ 7.2

C. R. No alérgico 72+ 24
Intervalo Gltimo episodio-estudio (m) 30.6 £ 35.7 74.0 £ 15.0 p <001

* No diferencias entre subgrupo. CR alérgico y CR no alérgico.

TabLa 4. MANIFESTACIONES ALERGICAS EN 32 CASOS

Historia de alergia

‘

7
! Personal

GRUPO Familiar Test cutdneo positivo
- Neo Ne N
CR 16 (76.1%) 14 (66.6%) " 14 (66.6%)
(asma = 7)
LTB 4 (36.6%) 4 (36.6%) 3 (27.2%)
(asma = 1) i
Anilisis estadistico p <0.05 NS p <0.05
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sin diferencias significativas entre 1TB y
cR. Los valores medios de IgE sérica
resultaron mis elevados entre CR que
entre LTB (Tabla 5). No hubo diferencias
significativas en la frecuencia de eosino-
filia nasal y periférica entre LTB y cgr, aun-
que ambas fueron mis frecuentes en este
dltimo grupo. Se encontraron pruebas
cutdneas positivas y niveles moderados o
elevados de IgE especifica con mis fre-
cuencia en el grupo cr que en el grupo
LTB.

Pruebas de funcion pulmonar. En un
nifio de 7 afios asmatico alérgico se regis-
tré un eMF 25-75 del 57% del minimo pre-
dicho. La rvc, el rev 1 y el rMF 25-75, asi
como el cociente FEV 1/FvC estaban den-
tro de los limites normales en todos los
demais pacientes de cada grupo.

La rvc y FEV] resultaron mais bajos
entre alérgicos que entre no alérgicos (p

< 0.05). El indice Fev1/Fvc fue significati-
vamente mis bajo en CR que en LTB
(Tabla 6), y también entre alérgicos y no
alérgicos, aunque sin diferencias signifi-
cativas. La comparacién del indice
FvPl/FVC entre CR alérgicos y cR no alérgi-
cos no fue significativamente diferente. El
FEF 25-75 fue mis bajo en cr que en LTB,
asi como entre A y NaA (p = 0.08).

Diez nifios mostraron una caida reEvl
de 20% o superior con concentraciones
de histamina menores de 16 mg/ml,
correspondia a 33.3% de cr y 40.0% de
1TB. Cinco de ellos, 3 cr y LTB, tenian una
pcP20rEV] < 8 mg/ml (X = 2.75). No hubo
diferencias significativas en el nimero de
respondedores (»c20 rEv1 < 16 mg/ml) en
CR Y LTB, ni entre alérgicos y no alérgicos,
ni entre crA y cRNa (Tabla 7). No hubo
una correlacién significativa de la res-
puesta a la histamina con la edad del alti-
mo episodio, namero de episodios ni

TaBra 5. DATOS COMPLEMENTARIOS

Grupo CR LTB Analisis
Estadistico
Eosinofilia nasal > 10% (%) 28.0 9.0 NS
Eosindfilos periféricos > 0.35 x 102 cel/ml (%) 9.5 9.0 NS
IgE Total (kU/1)* 90.0 57.9 NS
Elevada (%) 57.1 18.1 p < 0.05
Pruebas cutdneas positivas 8%) 66.6 27.2 p < 0.05
IgE especifica elevada (> 0.7 kU/D (%) 61.9 18.1 p <0.05
* Media geométrica.
Tasia 6. PRUEBAS DE FUNCION PULMONAR (MEDIA + DS)
Grupo FVC FEV ¥  FEV 1/FVC  FMF 25-75
(% Predicho) (% Predicho) (% Predicho)
CR* 110.9 112.3 88.9 125.5
LTB 116.9 123.5 94.8 145.1
Anilisis Estadistico NS NS p <0.05 p < 0.05

* No diferencias significativas entre CR alérgico y CR no alérgico.
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TaBla 7. PROPORCION DE RESPONDEDORES

GRUPO PC20 FEV1 < 16 mg/ml PC20 FEV 1 = 16 mg/ml
' N2 N

CR* 6 (33.3%) 12 (66.7%)

LTB 4 (40.00%) 6 60.0%)

Alérgicos S (31.2%) 11 (68.8%)

No alérgicos 4 (33.3%) 8 (66.7%)

* Media geométrica respondedores 4.08 mg/ml

tiempo entre el primero y altimo episo-
dios. La edad media en el momento del
estudio fue similar dentro de responde-
dores y no respondedores. la edad
media del primer episodio de crup fue
significativamente mds alta en los no res-
pondedores que en los respondedores
(16.7 m comparado con 8.8 m). El inter-
valo medio entre este estudio y el dltimo
episodio s6lo mostré diferencias signifi-
cativas entre respondedores y no respon-
dedores afectos de cr. En el cr este
periodo fue de 14 meses en los respon-
dedores y de 44 meses en los no respon-
dedores.

DIscusiON

La mayorfa de los episodios de estri-
dor laringeo de lactantes y preescolares
son atribuidos a una infeccion virica del
tracto respiratorio superior, tienen caric-
ter esporidico y se resuelven esponti-
neamente sin complicaciones. Sin embar-
go, hay un grupo de nifios que tiene
muchos episodios, principalmente duran-
te la noche, duran varias horas y desapa-
recen de madrugada. En estos pacientes
se ha sugerido una causa alérgica (12),
habiéndose encontrado una asociacién
entre cRr, alergia e hiperreactividad de
vias aéreas (4, 7, 12, 13). En nuestro estu-
dio la historia personal de un proceso
alérgico (rinitis alérgica, asma, dermatitis
atopica o urticaria) y test cutineo positi-
VO se asociaron con mas frecuencia al cr

que a LTB. La naturaleza de esta asocia-
cién es desconocida. La alergia puede ser
la causa, o el resultado, o ambos proce-
sos pueden representar diferentes- mani-
festaciones de un Unico trastorno subya-
cente,

Los nifios con cr de este estudio tuvie-

ron su primer episodio a una edad mas

temprana que los nifios con LTB, y tam-
bién los nifios con reactividad de vias
aéreas medianamente o <borderline»
aumentada (14) tuvieron su primer episo-
dio a una edad mas precoz. Como en
estudios previos (4, 6, 15) se ha encon-
trado un predominio de varones entre
nifi®s con CR asi cOMO una mayor pro-
porcidn de casos de crup recurrente y
procesos alérgicos entre hermanos de
nifios con cr comparado con hermanos
de nifilos con LTB.

Se ha observado una elevada frecuen-
cia de crup previo entre nifios asmdticos
(6). Entre nifios que han pasado crup se
ha demostrado una elevada frecuencia de
hiperreactividad de vias aéreas, 35 a 80%,
asi como de asma, 6 a 26.9% (7, 13, 16).
En el presénte estudio 8 de 16 pacientes
con historia personal de alergia desarro-
llaron ‘asma siendo esta proporcién mis
elevada en el grupo de cr que en el gru-
po de r11B. Muchos de estos pacientes
comenzaron con cuadros de estridor ins-
piratorio, seguidos o simultaneados con
episodios de sibilancias espiratorias antes
de poder ser catalogados de asmaticos.
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Sélo un nifio asmitico atdpico de 7
afos de nuestra serie, mostrd una obs-
truccion de via aérea periférica. El emr 25-
75 vy el cociente FEV 1/FvC fueron mds
bajos en cr que en LTB. En otros estudios
(7, 12) no se han encontrado diferencias
significativas entre volumenes y flujos
espiratorios pulmonares de nifos con cg,
LTB y asma. Sin embargo, Zach (4, 13)
encontrd flujos ligeramente mis bajos
durante la espiracion forzada entre nifios
con Cry alergia, lo que sugiere cierta aso-
ciacion con enfermedad  obstructiva de
via periférica.

Los niflos con cr desarrollan una res-
puesta caracteristica a la provocacién con
ejercicio (12), con histamina (4, 13), o
con metacolina (7). Loughlin (12) obser-
vO un patron de respuesta similar a la
encontrada en ninos asmiticos con bron-
coespasmo inducido por ejercicio, aun-
que de menor grado que la apreciada
entre pacientes asmaticos. Se ha encon-
trado hiperreactividad bronquial a hista-
mina o metacolina inhaladas tanto en cr
como en LTB. La proporcion global de
respondedores utilizando metacolina o
histamina ha oscilado entre 20.9 y 82.3 %
(4, 7, 13), y parece relacionada con el
momento en que ocurre'el Gltimo episo-
dio de crup, y asi Zach (4) encuentra un
20.9 de respondedores cuando explora
entre cinco y nueve afios después del
ultimo episodio de crup, pero esta pro-
porcién aumenta al 80.0 % (7) y 82.3 %
(13) cuando se explora durante los 12
meses siguientes al dltimo episodio de
crup. Nosotros hemos encontrado una
proporcion de respondedores (pc20 rEV1
< 16 mg/ml) de 31.3 % cuando son estu-
diados entre tres y cinco afios después
del ultimo episodio; de ellos sélo la mitad
mostraban una reactividad bronquial
mediana o moderadamente aumentada
(14), sin encontrar mayor proporcion de
respondedores entre cR que entre LTB ni
entre nifios con o sin condicién alérgica.

Estos hallazgos sugieren que el crup
deber ser considerado como una mani-
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festacion de hiperreactividad de vias
aéreas, probablemente sin relacidén con
causa alérgica, y que difiere de la del
asma en su localizacidon y menor grado
de intensidad. Los ninos con cr tienen un
tipo especifico de hiperreactividad de
vias aéreas sugestivo de afectacion de
vias aéreas superiores e inferiores (13)
con un grado de reactividad menor que
el observado en pacientes con asma
bronquial (7), razdn por la que estos
pacientes no se comportan como asmati-
cos. La causa de la reactividad bronquial
aumentada en pacientes con historia de
crup no esta clara. Puede representar una
predisposicion  genética tanto para el
crup como para la hiperreactivdad de
vias aéreas. Los cambios inflamatorios
que se observan en el drbol traqueobron-
quial durante un episodio agudo de crup
(17) pueden conducir a un sutil dano cro-
nico de via aérea con un incremento de
sensibilidad a ejercicio (12), histamina (4,
13) o metacolina inhaladas (7, 16).
Muchos de estos pacientes se sensibilizan
a alargenos inhalados y desarrollan asma
alérgica. la inflamacion de vias aéreas
causada por la exposicion al alérgeno
genera un incremento de la reactividad
bronquial inespecifica (18).

En este estudio se confirman las
caracteristicas que diferencian al cr de la
LTB: predominio masculino, comienzo
temprano de los ataques, tendencia a epi-
sodios nocturnos, historia familiar de ato-
pia y/o crup, evidencia clinica de alergia
y test cutdneos positivos, indices de flujo
espiratorio bajos comparados con sujetos
control asi como elevada frecuencia de
hiperreactividad bronquial inespecifica
(4, 7,12, 13, 15). Estos hallazgos sugieren
que el cr puede participar de una base
fisiopatologita: similar al asma (4, 7),
siendo la prévalencia de ambos procesos
similar entre nifios (15).

El crup recurrente puede responder a
tratamiento antiasmatico. Los corticoides,
0.6 mg/kg de fosfato de dexametaxona
intramuscular en el momento de admi-
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sidn, han demostrado sus efectos benefi-
ciosos en el crup recurrente (19). Estd
bien demostrada la eficacia transitoria de
la adrenalina racémica (20) para dismi-
nuir el edema de la mucosa laringea y
reducir el laringobroncoespasmo. La eli-

L. FIDALGO ALVAREZ Y M. J. GARCIA ARIAS

minacién de alérgenos y polucion aérea
(fumador pasivo) pueden reducir los ata-
ques. El cromoglicato disédico, el nedo-
cromil sédico y budesonida topica pue-
den ser ttiles en la prevencién o
tratamiento del crup recurrente.
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Meningitis por Haemophilus Influenzae. Revision de 11 casos

A. FIERRO URTURT*; M. J. VAQUERIZO POLLINO*; M. GARRIDO REDONDO*, J. M. MURO TUDELILLA*;

A. GONZALEZ PEREZ*; A. ALBERTE CASTINEIRAS*™* y E. JIMENEZ MENA*

RESUMEN: Se revisan 11 casos de miningitis por Haemophilus Influenzae (HD ingresa-
dos en nuestro Servicio durante los tltimos 7 afios. Se observ un aumento de menin-
gitis por HI estadisticamente significativo (P < 0.005) al comparar el nimero de
meningitis por HI y nimero de ingresos totales en el Servicio de los Gltimos 7 afios,
relaciondndolo con los 14 afios anteriores a esa fecha. Todos los pacientes tenian una
edad inferior a 3 afios y no existidé ningiln caso de fallecimiento. El tanto por ciento
de secuelas a largo plazo fue del 18.8% vy la resistencia bacteriana del H1 a amoxicili-
na fue del 54.54%. PALABRAS CLAVE: HAEMOPHILUS INFLUENZAE. MENINGITIS.

HAEMOPHILUS INFLUENZAE MENINGITIS. REVIEW OF 11 CASES. (SUMMARY): We
review 11 children with Haemophilus influenzae (HD meningitis admitted in our Unit
during the last 7 years. An increase of HI meningitis was observed (p. 0.001) in rela-
tionship to the total of admitted patients during the previous years. All patients were
younger than 3 years old and nobody died. The percentage of long-term sequelae
was 18.8% ant the resistance to amoxicilline was 54.54%. Key wORDS: HAEMOPHILUS

INFLUENZAE. MENINGITIS.

INRODUCCION

La meningitis por Haemophilus
Influenzae (MD en nuestro pais estd
aumentando (1, 2, 3, 4, 5). Los datos
obtenidos de esta revisidbn ponen tam-
bién de manifiesto la existencia de un
aumento significativo en nuestro medio.
En otros paises, como EE.UU,, en los que
la vacunacion se estd realizando desde
hace varios afios, se observa por el con-
trario una clara disminucién de meningi-
tis por 1 (6, 7, 8).

Nuestro objetivo al realizar esta revi-
si6n es llamar la atencién sobre una pato-
logia creciente en nuestro medio que
produce un nUmero considerable de

secuelas (9, 10, 11, 12); sefalar el nime-
ro importante de cepas de HI betalacta-
masas positivo y considerar la necesidad
de medidas profilicticas de vacunacién
ya instauradas en otros paises.

MATERIAL Y METODOS

Se analizan retrospectivamente 11
casos de meningitis por HI ingresados en
nuestro Servicio (se excluye la Unidad de
Recién Nacidos) ,durante un periodo de
tiempo de 7 afios, desde 1987 hasta 1993,
ambos inclusive.

El n1 se aisld con siembra en agar
chocolate que incorpora un 10% de san-

* Servicio de Pediatria. Hospital Del Rio Hortega». Valladolid.
* Servicio de Microbiologia. Hospital «Del Rio Hortega». Valladolid.



286 A. FIERRO URTURI Y COLS.

gre desfibrinada por calentamiento y 1%
de Isovitalex (BBL. Microbiology Systems.
Cockeyville, Md), incubandose a 352 C en
atmosfera de co, durante 24-48 horas
(13). La identificacion de las cepas se rea-
lizd por los requerimientos de factores X
y V, hemolisis, fermentacion de azicares,
catalasa y presencia de aLa porfirina. El
biotipo de las cepas de m se realizd
mediante las reacciones bioquimicas de
producciéon de indol, presencia de ureasa
y actividad carboxilasa de ornitina. La
produccién de betalactamasa se determi-
nd por el método de cefalosporina cro-
mogénica y la detecciébn de antigenos
bacterianos, tanto en LCR cOomo en orina,
se realizo utilizando una técnica de aglu-
tinacion de Latex (Phadebact, Wellco-
gen). El estudio de la sensibilidad se
determiné siguiendo las recomendacio-
nes de la ncews (14).

El estudio estadistico se realizd

mediante el test de Chi Cuadrado.

RESULTADOS

La frecuencia de meningitis por HI en
nuestro medio ha aumentado comparan-
do el nimero de meningitis por HI rela-
cionado con el namero de ingresos del
Servicio en estos tdltimos 7 afos (exclu-
yendo la Unidad de Recién Nacidos)
(11/12.351, 0.89%) y de los datos obteni-
dos en los 14 afos previos a esta fecha
(5/24.884, 0.20%). Este dato tuvo una sig-
nificacion estadistica alta (X2 = 9.13, P <
0.005).

La distribucidon de meningitis por HI
por aflos queda recogida en la Fig. 1; en
ella se observan también los ingresos de
otras meningitis de germen conocido, en
nifios mayores de un mes, durante el
periodo de tiempo analizado. En cuanto
a la estacién en que ingresaron los nifios,
observamos un predominio en invierno
(5/11, 45.4%), seguido de otofio (3/11,
27.2%), y en menor porcentaje, en vera-
no (2/11, 18.1%) y primavera (1/11, 9%).

FiG. 1
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La edad media de los pacientes fue
15.12 meses, con rango entre 7 meses 'y 2
anos 7 meses. En relacién al sexo, se
observé un predominio en varones (7/11,
63.6%). La mayor parte de los pacientes
procedian del medio urbano (8/11,
72.7%), aunque este dato no es muy valo-
rable, ya que la distribucion general urba-
na/rural de nifios que asiste el Hospital
tiene también un predominio de pacien-
tes que proceden del area urbana.

La mayoria (10/11, 90.9%) de los afec-
tados eran los dltimos de la serie o nifios
Gnicos, dato que era de esperar, ya que
la meningitis por HI se da en nifios de
corta edad. Habian tenido lactancia
materna 10/11 (90.9%) con una duracioén
media de 3.7 meses. No existieron datos
patoldgicos predisponentes de interés
relacionados con el proceso y los pacien-
tes estaban previamente sanos.

Los datos clinicos mas frecuentes fue-
ron fiebre elevada > 3852 C, (100%),
afectaciébn del estado general (100%);
vomitos (63.6%); signos meningeos posi-
tivos (54%); irritabilidad (27.29%) y crisis
conyylsiva (9%). El inicio de la sintoma-
tologia previa al ingreso tuvo una media
de 1.6 dias, con rango entre 5 horas y 4
dias. En 6 pacientes (54.4) se habia reali-
zado un diagnéstico previo al ingreso de
faringitis, habiendo recibido tratamiento
antibiotico anterior a dicho ingreso los 6
casos (ampicilina, 3; amoxicilina+clavula-
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nico, 1; eritromicina, 1 y trimetropin-sul-
fa, 1. Un caso presentd shock con ten-
sion arterial baja y mala perfusion perifé-
rica, necesitando perfusion continua de
drogas vasoactivas y otro caso mis tuvo
alteraciones de la perfusién periférica,
compatible con cuadro de pre-shock o
shock grado 1.

Se observd una media de leucocitos
de 14.009/ul, con rango entre 4.700 y
30.000 leucocitos/nl; en 7/11 (63.6%) pre-
sentaron leucocitosis por encima de
12.000; en 2 pacientes lo leucocitos fue-
ron inferiores a 7.000/pl; el paciente con
menor nimero de leucocitos (4.700/ul)
correspondia al nifio que ingresd con sig-
nos de shock establecido. En cuanto a la
serie roja, se observd anemia, con Hb y
Ht? inferiores a los percentiles senalados
para la edad, en 5/11 pacientes (45.45%).
Las plaquetas fueron normales en la
mayoria de los nifios (9/11), uno presen-
t6 trombocitosis con cifra de 1.432.000
plaquetas/pl y en otro se aprecié plaque-
topenia (50.000/ub). La vsG al ingreso se
realizd en 9/11 casos y la media de vsG
en la 12 hora fue de 98.3 (rango 49-129)
y en la 2.2 hora de 124.1 (rango 87-139).

La citoquimica de iLcrR mostrd protei-
nas elevadas (X = 150 mg%, rango 63-300
mg%); hipoglucorraquia (X = 26.2 mg%,
rango 12-35 mg%). El recuento celular
mostré una cifra alta de leucocitos (X =
2.625/1l, rango 200-7.800/ul) y todos pre-
sentaron predominio de polimorfonu-
cleares. El cultivo de 1cr se realiz6 en
todos los pacientes, siendo positivo en
10/11. El paciente con 1CR negativo tuvo
un hemocultivo positivo para H., La tin-
cibn de Gram del icr se realizd en 9
pacientes, mostrando positividad en 7/9
(77.7%). El hemocultivo mostrdé creci-
miento de H1 en 7/10 (70%). Antigenos
bacterianos en Lcr se determinaron en 8
pacientes, siendo positivo en 6/8 (75%);
los antigenos bacterianos en orina solo se
investigaron en 2 pacientes, siendo posi-
tivos en ambos. Fueron betalactamasas
positivos 6/11 casos (54.5%).
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Predominé el tipo I (5-7, 71.4%) y en
los Gltimos afos la identificacion se obtu-
vo mediante serogrupo, siendo el tipo B
el tunico serogrupo encontrado (3/3,
100%) (Tabla I). La sensibilidad antibioti-
ca queda recogida en la Tabla II, mos-
trando sensibilidad 100% para cefalospo-
rinas de 3.2 generacidén y amoxicilina+
clavuldnico y cloramfenicol, 50% para
cotrimoxazol y 45.5% para amoxicilina.

TaBLa I. HALLAZGOS BACTERIOLOGICOS
DE LOS HAEMOPHILUS INFLUENZAE
AISLADOS

L.C.R. cultivo + 10/11 (90.9%)
Hemocultivo + . 7/10 (70%)

GRAM + ... 7/9 (77.7%)
Antig. Bacterianos en L.CR. 7/9 (77.7%)
Betalactamasa + ............... 6/11 (54.5%)
Biotipo T 5/7 (71.4%)

Grupo B .o, 3/3  (100%)

Tasta II. PORCENTAJE DE SENSIBILIDAD
ANTIBIOTICA DEL HAEMOPHILUS

INFLUENZAE
Cefalosporinas 3.2 generacion....... 100%
Amoxicilina + A. Clavuldnico ....... 100%

Cloranfenicol
Cotrimoxazol .
Amoxicilina ...

Se trataron con cefalosporinas de 3.2
generacion .todos los- casos, asociando
expansores plasmaticos (seroalblmina al
5%) en 2 pacientes y drogas vasoactivas
en un nifio. Se administrd ademis corti-
coides (dexametasona) a la dosis de 0.6
mg/Kg/dia durante 4 dias en 5/11 casos,
con la intencion de disminuir las compli-
caciones auditivas. El tratamiento antibid-
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tico tuvo una duracidn media de 14.8
dias. No fallecié ningin paciente; la per-
sistencia de la fiebre tuvo una media de
10.5 dias, con rango entre 3 y 20 dias. Se
realizd puncion de control a los 7 dias de
tratamiento en todos los pacientes; de
ellos 4 (36.3%) tenian el LCR normal y en
los otros 7 se normalizd en la 2.2 puncidon
de control. La estancia media fue de 22.9
dias, con rango entre 13 y 36 dias.

En las complicaciones de fase aguda
llama la atencién el nimero elevado de
subfusiones subdurales en los nifios en
que se hizo tac de urgencia (5/9, 55.5%),
dos de ellos necesitaron drenaje quirtrgi-
co, el resto presentd resolucion esponta-
nea, aunque en alglin paciente siguid
mostrando higroma no intenso en con-
troles posteriores; un paciente presentd
convulsion febril y otro, secreciéon inade-
cuada de aHD. En cuanto a las secuelas a
medio y largo plazo, se observaron en
2/11 (18.8%) que presentaron hipoacusia
permanente, los dos pacientes con hipo-
acusia habian sido tratados con corticoi-
des.

DiscusiON

Segun nuestros datos, la frecuencia de
meningitis por HI ha aumentado de forma
significativa en nuestro medio, como
sefialabamos mds arriba; este hecho es
recogido también por otros a.a. en nues-
tro pais (1, 2, 3, 4, 5). La distribucién por
afnos se recoge en la Fig. 1 y se compara
con el nimero de meningitis por gérme-
nes conocidos ingresados en nuestro Ser-
vicio por encima de un mes, datos obte-
nidos de un estudio realizado por
algunos de nosotros y que estin pen-
dientes de publicacién (15); se constatd
que la meningitis por HI es el segundo
grupo de frecuencia después del menin-
gococo, hecho recogido también por
algunos autores de nuestro pais (1, 4, 6)
y no coincidiendo con los de otros (2),
aunque este Gltimo trabajo es anterior en
el tiempo.

A. FIERRO URTURI Y COLS.

La edad media de los pacientes fue de
15.1 meses y todos tenian menos de 3
afios. Este dato de afectacion preferente
por debajo de los 2 afios es recogido por
la mayoria de los autores (1, 2, 3, 4, 5, 8,
15, 16, 17, 18, 20). Observamos un pre-
dominio de varones (7/11, 63.6%), hecho
que sefialan también otros a.a. (5, 6, 16,
19). Recogemos un numero mayor de
casos procedentes del medio urbano,
datos que ya sefialabamos mds arriba y
que indicdbamos que tenian una signifi-
cacidon relativa. No obstante este hecho
es recogido en otras revisiones (5, 6, 7),
y algunos (17) sefialan que los nifios del
medio urbano tendrian un mayor nime-
ro de contactos que los del medio rural.
Hay un predominio del invierno, hecho
sefialado por otros a.a. (4, 5, 6, 16, 19,
20). Es digno de mencionar que la mayor
parte de nifios estaban previamente
sanos, dato recogido también en otras
revisiones (12, 16).

La mayor parte de nuestros pacientes
(90.9%) habian tenido lactancia materna,
con una duracién media mis bien escasa
(3.7 meses). Algunos autores (18) sefialan
como factor de riesgo la no lactancia
materna o una duracidn escasa de la mis-
ma.

Los datos obtenidos con mis frecuen-
cia fueron: Afectacidén general, fiebre y
vomitos, datos que podrian compararse
con los de otras revisiones (5, 6, 16). La
irritabilidad meningea se encontrd en el
54% de los pacientes, siendo parecido a
los obtenidos por otros a.a. (16), si bien
algunos (5) obtienen un tanto por ciento
de irritabilidad meningea menor a la
sefialada por nosotros; no obstante este
dato va a tener relacién muy directa con
la edad de los pacientes. Convulsiones
presentd un paciente (9%), dato algo
inferior a los sefialados por otros (5, 16)
y shock observamos en dos pacientes
(18.18%), que concuerda con el sefialado
por otros autores (5).
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Los datos hematométricos mas signifi-
cativos fueron: Leucocitosis y anemia,
coincidiendo con lo sefialado en otras
revisiones (16, 19, 20). En la citoquimica
de 1cr los datos son parecidos a los de
otros autores (20) con aumento de las
pro-teinas, hipoglucorraquia e hiperleu-
cocitosis, aunque el nimero de leucoci-
tos y proteinas va a depender de los dias
previos de enfermedad (20). La tincidn
de Gram y los antigenos bacterianos en
IcR resultaron de utilidad para la detec-
cién ripida del m1 (Tabla D. La produc-
cion de beta-lactamasas fue mds alta que
la sefia-lada por algunos (16), aunque el
porcentaje de resistencia es parecido. El
grupo By el biotipo I fueron los mis fre-
cuentes como sefialan la mayoria de los
autores (4, 5, 16, 19, 20).

La sensibilidad de la ampicilina-amo-
xicilina es parecida a la senalada por
algunos autores (16) y mayor que la men-
cionada por otros (5). Con respecto al
cloranfenicol, se obtuvo mayor sensibili-
dad que la encontrada en otras revisiones
(5, 16, 21, 22).

Parece que no hay duda en iniciar la
administracién de cefalosporinas de 3.2
generacién ante el nimero considerable
de cepas beta-lactamasas positivas (4, 16,
19, 21, 22). Segin nuestros datos, el
54.5% tenian resistencia a la amoxicilina.
La duracién del tratamiento antibidtico se
sefiala entre 7-14 dias (9, 16, 19); la
media de dias de tratamiento en nuestra
serie fue de 14.8 dias. Al hacer la puncién
de control a los pacientes a los 7 dfas de
tratamiento, s6lo el 36.6% presenté un
LCR totalmente normal, por ello parece
que 7 dias podria ser una duracién insu-
ficiente. La asociacidén de corticoides
(dexametasona) se realizé en el 45.4% de
los pacientes; esta asociacién ha sido
sefialada como util por algunos autores
(4, 10, 23) para la prevencioén de la hipo-
acusia; hecho que nosotros no podemos
constatar por el nimero escaso de
pacientes, no obstante, debemos comuni-
car que los dos nifios con hipoacusia per-
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*manente habian sido tratados con corti-

coides.

Se sefiala una mortalidad de alrededor
del 10% (5, 9, 16, 19, 20, 23). En nuestra
serie no fallecidé ningiin paciente, aunque
hemos de sefialar que el nimero de
pacientes estudiados es pequefio. Como
complicacién inmediata es de destacar el
nimero considerable de subfusiones sub-
durales (55.5%), dato sefialado también
por otros a.a. (19, 20). Las secuelas a
medio-largo plazo oscilan entre el 10-
30% de los pacientes (9, 10, 11, 20, 23),
datos que serian compatibles con nues-
tros hallazgos (2/11, 18.8%).

La vacunacidn se ha mostrado util en
paises que llevan varios afios de expe-
riencia (6, 7, 8, 24, 25). Desde 1985 se
comenzé la utilizaciéon de vacuna anti-
haemophilus con el antigeno capsular prp
(poliriboxil-ribitol-fosfato), con el incon-
veniente del déficit de proteccién en
nifios por debajo de los 18-23 meses (8),
edad que por otra parte es la mis fre-
cuente en este tipo de patologia. En los
Gltimos afios se ha desarrollado una
segunda generaciéon de vacuna en los
que el PRP se conjuga a una proteina
transportadora que induce una respuesta
T dependiente, capaz de inducir una res-
puesta inmune eficaz en nifios pequefios
(7, 8, 16, 24, 25, 26).

CONCLUSIONES

Las meningitis por m1 han aumentado
de forma significativa (P < 0.005) en
nuestro medjo.

El Grami'y los antigenos bacterianos
en LCR tienen una importancia considera-
ble en el diagnostico rapido.

El tratamiento antibidtico en el
momento actual y antes de recibir el anti-
biograma, debe hacerse con cefalospori-
nas de 3.2 generacion.
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Aunque la mortalidad estd disminu-

yendo, el nimero de secuelas sigue sien-
do importante.

6.

10.

11.

12.

13.

En nuestra opinién deberia realizarse

vacunaciéon sistematica frente a Hi, al
menos en los grupos de mayor riesgo.

BIBLIOGRAFIA

MoLing, J.; MORENO, A.; ROQUER, J. M.; ARCAS, R;
FIGUERAS, ].: Sepsis y meningitis neonatal por
Haemophilus influenzae. An. Esp. Pediatr.
1992; 36, 5: 397-398.

ROMAN, J. M.; VipaL, C.; Marti, D. y Col.:
Meningitis bacteriana en el nirio. Andlisis de
181 casos. An. Esp. Pediatr. 1984; 21, 3: 229-
237.

DEL Castilto MaruiiN, F.. Tratamiento de la
meningilis bacteriana.: ;Deberiamos modificar
nuestros protocolos? An. Esp. Pediatr. 1988; 29,
6, 425-427.

DE Juan, F.; Campos, C.; BUsTILLO, M.; BALDOVIN,
1; Beuwo, E.; Ewviro, L.: Infecciones invasivas
por Haemopbilus influenzae tipo b en la infan-
cta (1981-1990). An. Esp. Pediatr. 1993; 39, 2:
111-1115.

MARTINEZ, A.; GARCIA, F.; GALAN, M.: /nfecciones
persistentes: Meningitis bacterianas. XXI Reu-
nion Anual de la Asociacién Espariola de
Pediatria. Boletin Extraordinario, 1989: 14-20.
ADAMS, W. G.; DEAVER, K. A.; CocHl, S. L. y col.:
Decline of childbood Haemopbilus influenzae
type b (Hib) disease in the Hib vaccine erd.
JAMA, 1993; 269, 2: 221-226.

MicHaris, R. H.; Au, O.: A decline in Haemo-
Dpbilus influenzae type b meningitis. ]. Pediatr.
1993; 122, 3: 407-409.

PELTOLA, H.: Childhood infection H. Influenzae
in the postvaccination era. The Lancet, 1993;
341, 3: 804-865.

TaYLOR, H. G.; MiLis, E. L,; Ciamrl, A. y col.: The
sequelae of Haemopbilus influenzae meningi-
tis in school-age children. N. Engl. ). Med.
1990; 323, 24: 1657-1663,

PALOMEQUE, A.; PASTOR, X.; MORELLO, A.; DE 1A
Rosa, C.; OrTeu, N.: Secuelas auditivas y elec-
troencefalograficas tras meningitis bacteviana.
An. Esp. Pediatr. 1994; 40, 2: 89-91.
McCornick, M. C.: Aptitudes cognoscitivas en
ninos que padecieron meningitis pér Haemo-
philus influenzae. Pediatrics in Review. 1992;
13, 3-4: 110.

GARCIA, J. J.; CastiLo, F; VILLANUEVA, A.; RAMOS,
J.o Imfario cerebral como complicacion de
meningitis por Haemopbilus influenzae. An.
Esp. Pediatr. 1992; 36, 2: 155-157.

KiiaN, M.: Haemophilus. En; Balows, A., eds.
Manual of Clinical Microbiology. Washington.

14.

15.

16.

17.

19.

20.

21.

22.

23.

American Society for Microbiology, 1991; 463-
470.

NATIONAL COMMITTEE FOR CLINICAL LABORATORY
STANDARDS. 1992. Performance standards for
antimicrobial susceptibility testing. Document
M100-S4. National Committee for Clinical Labo-
ratory Standards, Villanova, Pa.

VAQUERIZO, M. ].; Viura, M.; RUISANCHEZ, S.;
Muro, J. M.; ALBERTE, A,; MENA, E. J.: Meningi-
tis baterianas: Estudio clinico-epidemiologico
de 8 anos (pendiente de publicacion).
Gonzalez, E.; CasaDo, J.; Garcia, P.; MENDEZ,
M.: Meningitis por Haemophilus influenzae:
Estudio de 28 casos. An. Esp. Pediatr. 1990; 33,
5: 413-417.

MureHY, T. V.; GRANOFF, D. M.; PIERSON, L. M. y
col.: Imvasive Haemopbilus influenzae type b
disease in children < 5 years of age in Minne-
sota and in Dallas County, Texas, 1983-1984.
The Journal of Infections Diseases. 1992; 165
(suppl. 1): §7-S10.

Taxala, A. K.; CLEMENTS, D. A.: Socioeconomniic
risk factors for invasive Haemopbilus influen-
zae type b disease. The Journal of Infections
Diseases. 1992; 165 (suppl. 1): $11-S14.
NEesLsON: Tratado de Pediatria: Meningitis bac-
terianas agudas después del periodo neonatal.
Interamericana, McGraw Hill. 14® Edicién.
1992.

Bew, W. E.; McCornIck, W. F.: Meningitis por
Haemopbilus influenzae. En infecciones neu-
rologicas en el nifio. Salvat Editores, S.A. 2.2
Edicion, 1987: 145-166.

MADRIGAL, V.; ALONSO, J.; FERNANDEZ, C;
HERRANZ, ]. L.: Desarrollo de resistencia al clo-
ranfenicol en el curso del tratamiento de
meningitis por Haemopbilus influenzae resis-
tentes a la ampicilina. An. Esp. Pediatr. 1988;
28, 4: 369-370.

GOMEzZ, A.; MATEO, ].; VarGas, F; Rovo, G.:
Méningitis por Haemopbilus influenzae resis-
tetite a ampicilina y cloranfenicol. Acta Pedii-
trica Espafiola. 1983; 41, 4: 151-154.

AMERICAN ACADEMY OF PEDIATRICS. COMMITTEE ON
INFECTIOUS DISEASES: Tratamiento con dexame-
tasona en la meningitis bacteriana en los lac-
tantes y nivios. Pediatrics (ed. esp.). 1990; 30, 1:
55-58.



24.

25.

MENINGITIS POR HAEMOPHILUS INFLUENZAE. REVISION DE 11 CASOS

AMERICAN ACADEMY OF PEDIATRICS. COMMITTEE ON
INrFECTIOUS DISEASES: Vacunas conjugadas fren-
te al Haemophilus influenzae tipo b: Actuali-
zacion de las recomendaciones para la inmu-
nizacion de lactantes y nirios de 2 meses de
edad y mayores. Pediatrics. 1991; 32, 1: 61-63.
Parapiso, P. R.; HoceErMaN, D. A.; MaDoREg, D.
V.. Seguridad y efecto inmunigeno de una
vacuna combinada frente a difteria, tétanos,

Peticion de separatas:

Dr. E. JIMENEZ MENA

HOSPITAL «DEL Ri0 HORTEGA»
Servicio de Pediatiia

C/ Cardenal Torquemada, s/n
47010 VALLADOLID

26.

291

tos ferina y Haemophilus influenzae tipo b en
lactantes pequerios. Pediatrics (ed. esp.). 1993;
36, 6: 31-36.

HouMes, S. J.; MurpHY, T. V.; ANDERSON, R. S. et
cols.. Inmunogenicity of four Haemophilus
influenzae type b conjugate vaccines in 17-io
19-month old children. The Journal of Peclia-
trics. 1991. March. 364-371.



Bol Pediatr 1994; 35: 293 - 299

REVISIONES

Factores de riesgo del maltrato infantil

BELEN MORALES FRANCO* y M.2 LUISA DE L& MORENA FERNANDEZ**

Cuando se analiza cualquier sindrome
o problema psicosocial del tipo del Mal-
trato infantil, la primera tarea a llevar a
cabo es la investigacién de la causa que
lo provoca. Generalmente la etiologia de
los procesos es multifactorial. Su comple-
jidad hace que s6lo podamos hablar de
Jactores de riesgo. Ninguno de ellos, por
si mismo, es suficiente para provocar este
problema, pero una determinada con-
Jjuncion de factores puede hacer aparecer
en cualquier momento la consecuencia
indeseada (1, 2). También es muy impor-
tante tener en cuenta que no siempre que
se dan estos factores de riesgo aparece el
problema del maltrato infantil (3), y que
el hecho de que no estén presenies tampo-
co descarta la posibilidad de que un
menor pueda ser maltratado (2).

El médico, formando parte de equipos
interdisciplinarios (4), ha de estar prepa-
rado para detectar estas situaciones de
riesgo elevado para el nifio y para ayudar
a la familia a superar los momentos en
que la tensidbn haga necesaria su inter-
vencién (5).

Con este fin hemos clasificado estos
factores de riesgo en Individuales (del
agresor o del nifio) (Tabla 1), Familiares
y Sociales (Tabla II) (3, 6). Esta division
de los factores tiene, exclusivamente, la

* Médico.

finalidad de aclarar su exposicion, ya que
es arbitraria y en algunos casos impreci-
sa, pues estos factores se interrelacionan,
siendo dificil distinguir entre unos y otros

3.

FACTORES INDIVIDUALES

Los factores individuales se refieren,
por una parte, a los problemas persona-
les de los agresores y, por otra parte, a
los nifios, que les hacen ser mis suscep-
tibles de producir o de sufrir malos tratos.

De los agresores

Los individuos que maltratan a los
nifios son los padres, un hermano mayor,
un cuidador o un adulto conocido (7, 8).
Entre ellos encontramos, con mas fre-
cuencia que en los no maltratadores,
multitud de problemas individuales que
suponen un mayor riesgo de maltratar a
los menores. Estos problemas abarcan
desde trastornos psiquidtricos graves,
trastornos de la personalidad, problemas
de su infancia, drogodependencias, hasta
la mera incapacidad para educar a los
nifios. El elemento comun de todo ello es
que utilizati’a los nifios como blancos de
abusos y lesiones (9).

**  Psicologa. Becaria de Formacion de Personal Investigador del Ministerio de Educacion y Ciencia.
Departamento de Psicologia Evolutiva y de la Educacion. Facultad de Psicologia y CC. EE. Universidad de

Malaga.
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TaBra I. FACTORES INDIVIDUALES DEL MALTRATO INFANTIL

Factores del agresor Factores del nirio

— Dependencia de la infancia
— Sexo distinto al esperado

— Enfermedades Psiquidtricas
— Problemas Psicologicos:

depresiones — Parecido fisico con alguien
ansiedad — Niflos «diferentes»:

baja autoestima prematuros y/o de bajo peso
inseguridad malformados

trastornos de conducta
impulsividad incontrolada

enfermos neurolégicos
disminuidos psiquicos

— Infancia dificil con cromosomopatias :
— Culpabilizar a los hijos con enfermedades frecuentes y seve-
— Alcoholismo, Drogodependencia ras

— Delincuencia, Prostitucion — Nifios «dificiles»:

— Manipulaciones bruscas hiperactivos
— Incapacidad para educar y responsabi- apaticos
lizarse de los hijos: irritables

falta de preparacion
inmadurez
resentimiento
ignorancia

con trastornos de alimentacién
con trastornos del suefio

con enuresis

con encopresis

déficits mentales

Tasra II. FACTORES FAMILIARES Y SOCIALES DEL MALTRATO INFANTIL

Factores familiares Factores sociales

— Clases sociales desfavorecidas
— Viviendas deficientes

Embarazo no deseado
— Intentos del aborto

— Gestacion mal controlada — Analfabetismo

— Embarazo fruto de relaciones extra o — Marginacién
prematrimoniales — Mendicidad

— Madre adolescente soltera — Desempleo

— Insatisfaccion laboral
— Emigracion-Inmigracion
— Hijo de relacidn anterior — Identificacion del castigo fisico con la
— Conlflictos entre la pareja, agresiones norma de educacion
fisicas — No rechazo de la violencia
— Familias sustitutas — Falta de sensibilidad social
— Familias numerosas — No soporte social adecuado, Aislamien-
— Varios niflos pequefios o poco espacia- to
dos ’
— Carencias diversas
— Educacion familiar severa

— Nacido tras la separacion de la pareja
— Unica figura parental

Aunque la mayoria de los sujetos mal-  pales factores de riesgo de maltrato infan-
tratadores no son enfermos mentales, en  til (1, 4, 5, 6, 9, 10, 11). Es el caso de los
algunos casos (alrededor de un 10%) son  padres psicopatas o sadicos, que pueden
las enfermedades psiquiditricas los princi-  sentir placer con el sufrimiento del nifio
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(11, 12), o los padres paranoicos, que
ven en el hijo un integrante del medio
persecutorio, justificando asi su agresivi-
dad hacia ellos (3). Dentro de este grupo
de padres abusivos, que padecen enfer-
medades psiquidtricas, son frecuentes los
infanticidios, en los que el maltrato fisico
acaba con la vida del nifio (9).

A diferencia de los trastornos psiquid-
tricos, si se ha constatado, en casi todos
los estudios, que el maltrato infantil se
asocia a una serie de caracteristicas de
personalidad de los agresores, que refle-
jan un estado de desajuste o malestar
emocional generalizado y permanente (1,
S, 13). Estos problemas psicoldgicos de los
padres hacen que descarguen en los
nifios sus tendencias negativas (9, 14).
Dentro de esta problemdtica son frecuen-
tes los sintomas depresivos, la ansiedad,
la baja autoestima (1, 15), el temor, la
inseguridad, la incapacidad para asumir
responsabilidades (3, 15), los trastornos
de conducta (16), la personalidad antiso-
cial (14), las obsesiones, las regresiones
(4), la impulsividad incontrolada (9), etc.

Con mucha frecuencia los padres que
maltratan a sus hijos padecieron una
infancia dificil en la que conocieron la
humillacién, el desprecio, la critica des-
tructiva y el maltrato fisico (4, 6, 7, 9, 10,
14, 18), lo cual hizo que llegaran a la
edad adulta sin autoestima ni confianza.
Esto les provoca una vida precaria que
proyectan hacia los demas, entre ellos los
nifios. Ademis suelen ser intolerantes
ante el lloro o chillido de los nifios e
incapaces de organizar el hogar, reaccio-
nando violentamente, en especial en
momentos de crisis, sean triviales o gra-
ves (3, 14).

En algunos casos, las madres pueden
pensar que sus hijos son los causantes,
tanto de los problemas que tuvieron en el
embarazo o en el parto como de sus
actuales dolencias fisicas y desarrollan
agresividad contra el supuesto culpable,
es decir, el hijo (6, 17).
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También es frecuente el maltrato
como consecuencia del alcobolismo o
la drogadiccion de los padres (3, 4, 10,
12, 13, 15, 19), que desencadenan la con-
ducta violenta con mayor facilidad (7) e
impiden dar a los nifios los cuidados
razonables que necesitan (19). Asimismo
la delincuencia y la prostitucion se aso-
cian, frecuentemente, a este problema (4,
12, 20).

Otras causas de malos tratos son los
Juegos violentos y las manipulaciones
bruscas, como los casos en que la madre,
desesperada por los movimientos inquie-
tos de su hijo, flexiona con brusquedad
las piernas de éste para cambiarle los
pafales (3).

Por ultimo, otro factor que interviene
en la etiologia del maltrato infantil es la
incapacidad paterna para asumir la edu-
cacion y la responsabilidad de los hijos
(3, 6, 17). Esto se debe, unas veces, a que
no estin preparados ni emocional ni
practicamente para el cuidado del nifio
(3), otras, a que son personas inmaduras,
dependientes, o resentidas ante la llega-
da del hijo (10) y, en algunos casos, son
personas ignorantes o deficientes menta-
les que exigen a sus hijos unos compor-
tamientos que no son propios de su edad
6, 14, 17, 16, 20).

Los argumentos que se utilizan para
justificar los malos tratos de los nifos (se
les castiga «por su propio bien», porque
muestran un comportamiento inadecua-
do como el llanto o «ensuciarse», etc.)
demuestran el desconocimiento de las
necesidades del hijo y la falta de com-
prension de estos padres, suponiendo un
riesgo de malos' tratos infantiles (3, 21).

De los wifios

En cuanto a las caracteristicas de la
infancia que conllevan mayor vulnerabili-
dad, hay que citar la situacion de depern-
dencia con la que el ser humano vive en
sus primeros anos. Esta necesidad de cui-
dados le hacen mis proclive a que, ante
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situaciones de stress, la primera victima
sea el mas débil, es decir, el nifio (1, 7).

Ademais de lo anterior, hay que tener
en cuenta que los malos tratos se suelen
centrar en un nifio en particular, incluso
dentro de la misma familia (1, 20), o un
nifio es mas maltratado que los demais
(11D). Por esta razdn se estudian cuales
son los factores que lo hacen mas vulne-
rable.

En primer lugar, en algunas familias la
importancia del sexo del neonato es cru-
cial para el inicio del maltrato (5, 7, 17).
Si éste es diferente del que se esperaba,
el nifio es considerado un intruso y pue-
de. ser victima de malos tratos por parte
de sus padres (6).

En segundo lugar, si el nifio guarda
cierto parecido fisico con algun familiar
u otra persona que trae malos recuerdos
al padre o a la madre, por ejemplo, si se
parece al padre, que abandoné a la fami-
lia, la madre puede maltratarle para desa-
hogar su resentimiento (6).

En tercer lugar, hay una serie de nifios
que desde el nacimiento pueden ser con-
siderados como ddiferentes» (15, 22). En
este grupo se incluyen los wivios prema-
turos y/o con bajo peso al nacer. Esto se
debe a que, por sus caracteristicas fisicas,
pueden defraudar las expectativas paren-
tales, o bien, a que requieren cuidados
especiales al nacer, que los separan un
tiempo de los padres, alterando el proce-
so de vinculacion afectiva entre la madre
y el hijo (1, 6, 5, 11, 23).

Ademais de los nifios prematuros, tam-
bién se encuentran en este grupo, aque-
llos nisios con algin bandicap fisico o
psiquico (malformaciones congénitas,
enfermedades neuroldgicas, disminuidos
psiquicos, portadores de cromosomopa-
tias, etc.) (4, 23), que suponen un choque
con las esperanzas parentales que, si no
es superado, puede desencadenar malos
tratos (1, 3, 7).

B. MORALES FRANCO Y M.2 LUISA DE LA MORENA FERNANDEZ

Igualmente, los #ifios con enfermeda-
des frecuentes y severas, que continua-
mente requieren atenciones médicas y a
los que hay que prestar una atencion
permanente, suponen una fuente impor-
tante de stress para los padres y, por tan-
to, tienen mis posibilidades de sufrir
maltrato (1, 11, 15, 17).

También los wifios «dificiles» forman
un grupo especialmente vulnerable para
el maltrato (1). Estos son nifos hiperacti-
vos, apaticos, itritables, dificiles de con-
trolar y consolar cuando lloran, con pro-
blemas en la alimentacién o el ritmo de
suefio (1, 5, 17), enuresis (9, 12), enco-
presis, etc. (8, 12).

De todas maneras, la percepcion que
los padres tienen del nivio es quiza un fac-
tor mas importante que las caracteristicas
de éste. Los nifios objeto de maltrato sue-
len ser percibidos por sus madres o
padres como «dificiles» o «malos» (1).

FACTORES FAMILIARES

Ya antes del nacimiento, hay factores
familiares que favorecen que el nifio ten-
ga mas posibilidades de no ser tratado de
manera adecuada. Esto ocurre en emba-
razos no deseados por haber demasiados
miembros en la familia o por otras cir-
cunstancias (1, 4, 6, 9, 17, 18), intentos de
aborto, gestacion mal controlada (5),
embarazos fruto de relaciones extra o
prematrimoniales (1, 9, 15), cuando tie-
nen madres adolescentes solteras (1, 9,
24) o en wifios nacidos tras la separacion
de la pareja (1, 6, 9, 17).

Respecto a la situacidon familiar, se
pueden ‘presentar circunstancias que
generen malos tratos a los nifios cuando
las familias tienen wuna dwnica figura
parental (hijos de madres solteras, divor-
ciadas, separadas o abandonadas) (1, 7,
23), o cuando el nivio proviene de una
relacion anterior de la madre o el padre
que, ademds, pueden haber tenido hijos
con su actual pareja (18), o cuando exis-
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ten conflictos entre la pareja (1, 9, 12),
que a veces, pueden llegar a niveles tan
extremos que afiadan al problema del
maltrato de los hijos, las agresiones entre
la pareja (1, 8, 9, 15).

Una circunstancia familiar especial es
la de los nifios institucionalizados o aco-
gidos temporalmente por familias sustitu-
tas (5, 23).

También pueden ser factores de ries-
go del maltrato el pertenecer a familias
numerosas, de cuatro o mis nifios (25),
el que haya varios nifios pequevios en el
bogar, 0 con escaso espaciamiento entre
ellos (1), como es el caso del nacimiento
de gemelos, que aumenta la tension a la
que estan sometidos los padres (6). Tam-
bién la presencia de carencias familiares
diversas (educacionales, de vivienda,
econdmica, etc.) intervienen en la apari-
cion de malos tratos (3, 7).

En resumen, en las familias en que
hay nifios maltratados la vida suele ser
desordenada, inestable, con desavenen-
cias conyugales, penuria econdémica, con-
ductas antisociales, ausencia de cuidados,
ropa sucia, alimentos deficientes o mal
preparados, habitaciones sucias, mala
administracién del dinero (cuando lo
hay), desempleo o subempleo, embara-
z0s no deseados, y, por lo tanto, desinte-
gracion del nacleo familiar (5, 6). Pero,
aunque este cuadro familiar es el que con
mis frecuencia desencadena malos tratos
a los nifios, en algunos hogares bien inte-
grados, con una soélida base econdmica y
otras caracteristicas positivas también se
puede maltratar a los nifios. Esto podria
deberse a una falta de autodominio o a
que la familia es partidaria de una edu-
cacion severa (3).

FACTORES SOCIALES

Los malos tratos infantiles se pueden
producir en todos los niveles sociales (3,
5, 6, 9). Ahora bien, jes igual la frecuen-
cia en todas las clases sociales? La mayo-
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ria de los investigadores afirman que se
producen con mucha mas frecuencia en
las clases sociales mas desfavorecidas (1,
3, 12, 13), y otros plantean que la fre-
cuencia es similar en todas las clases
sociales, pero s6lo se conocen y detectan
los de las clases sociales bajas, a las que
acceden los Servicios Sociales (1, 6, 12).

Sin embargo, parece claro que el per-
tenecer a una clase social baja conlleva
problemas econdmicos, stress social,
vivienda deficiente, hacinamiento, analfa-
betismo, nutricién inadecuada, escasos
cuidados de salud, etc., que influyen en
la aparicién de malos tratos.

Los riesgos sociales estan en alza. Los
problemas como el desempleo, la margi-
nacién social, la mendicidad, etc. estin
presentes en nuestra sociedad, afectando
a familias donde van a crecer nifios que
sufririn, sin duda, las consecuencias de
esta problemitica (4).

Dentro de estos problemas, el desem-
pleo es un claro factor de riesgo (4, 8, 10,
14, 15), del mismo modo que en otros
aspectos relacionados con la salud men-
tal (D).

En este mismo orden de cosas, pare-
ce que, aun teniendo una situacion labo-
ral estable, el grado de insatisfaccion
laboral se asocia también con el tipo de
castigo utilizado con los hijos (1, 15).

La problemitica de la emigracion-
inmigracion, junto con el rechazo de las
minorias por los grupos establecidos
supone otro factor de riesgo del proble-
ma que estudiamos (23).

Otro factor social que influye en la
realizacion de maltrato es la identifica-
cién, por parte de la sociedad, del casti-
go fisico con la norma de educacion. Tal
idea, lamentablemente vigente, considera
que el maltrato, sobre todo fisico, en el
ambiente familiar o escolar es un ade-
cuado instrumento formativo (3, 6, 10).
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Ademis la sociedad ve el uso de la
fuerza como un medio legitimo de con-
seguir los fines. No se rechaza la violen-
cia como forma de resolver los conflictos,
lo cual contribuye a la incidencia del
abuso infantil (7).

La falta de sensibilidad de la sociedad
respecto al problema de los malos tratos
a los nifios también es un factor que
influye en la realizacion de tales agresio-
nes (6). La indiferencia con la que
muchas personas los observan y conocen
y la ausencia de reacciones adecuadas,
posibilitan tales conductas. Es deseable
que la actitud de la comunidad sea favo-
rable al nifio, de reproche a los agresores
y de ayuda a las autoridades, lo cual
supone solidaridad social (3).

Numerasos estudios han constatado el
hecho de que las familias en las que exis-
te el problema del maltrato infantil care-
cen de un soporte social adecuado, es
decir, mantienen contacto con pocas per-
sonas o sblo se relacionan con personas
del nucleo familiar (5, 6, 10, 15, 17, 24).
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Este aislamiento social de las familias es
un factor de riesgo estrechamente asocia-
do con el maltrato infantil (26). Fste ries-
go se explica porque no tienen la posibi-
lidad de modificar sus pautas de
comportamiento parental, al no comuni-
carse con personas ajenas a la familia que
las critiquen o apoyen y al no recibir
modelos de conductas alternativas (1,
14). Ademas la ayuda que el entorno
social puede prestar a los padres, incluso
antes del nacimiento, puede variar la
vision que los padres tengan del nifio (7,
27).

Somos conscientes de que todavia se
conoce muy poco acerca del problema
del maltrato infantil para poder compren-
derlo vy para poder tratar de solucionarlo
con una cierta cfectividad. No hay certe-
za total acerca de las verdaderas causas o
factores de riesgo que desencadenan
cada caso. Queda, por supuesto, mucho
trabajo y mucha tarea investigadora por
realizar hasta que se llegue a tener un
conocimiento profundo de las raices del
problema.
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El nifio y el deporte II. Rendimiento atlético y examenes de apti-

tud deportiva

~—

RENDIMIENTO ATLETICO DEL NINO

El potencial atlético depende del nivel
de maduracioén del sujeto, y s6lo una vez
alcanzado el maximo nivel se podra dar
una evaluacion definitiva. Las evaluacio-
nes del potencial atlético se podran reali-
zar a partir de los 10 afios, y repetidas
durante afios pueden dar una indicacion
de la eficacia de un programa especifico
de formacion deportiva (1).

Hay dos métodos para conocer las
caracteristicas 'y habilidades fisicas: el pri-
mero usa técnicas sofisticadas de labora-
torio; el segundo utiliza simples pruebas
o tests de campo (sus resultados son
comparables a otros métodos de labora-
torio mas sofisticados), 1o que permite a
los entrenadores, monitores, padres y a
los mismos deportistas realizar sus pro-
pias evaluaciones en cualquier momento
sin costes prohibitivos (1).

Los componentes del rendimiento
atlético figuran en la tabla I (1).

Tasia I. COMPONENTES DEL RENDIMIEN-
TO ATLETICO

— Destreza o técnica.

— Actitud mental favorable y positiva.

— Caracteristicas fisicas: Talla, Peso y Com-
posicién corporal.

— Habilidades fisicas: Fuerza muscular,
Potencia, Resistencia, Velocidad, Flexibili-
dad, Agilidad y Resistencia cardiovascular.
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De ellos, los que mejor se pueden
evaluar, y de una forma mds objetiva, son
las cualidades y las habilidades fisicas; se
encuentran determinadas genéticamente
y se pueden perfeccionar con un entre-
namiento adecuado. Con los tests de
campo se pueden analizar las habilidades
fisicas (fuerza, potencia, resistencia, flexi-
bilidad, agilidad resistencia cardiorrespi-
ratoria) de ese nifio (2).

LLAS CARACTERISTICAS FiSICAS SON:

1. Talla: factor determinante para
muchos deportes, pero no se puede cla-
sificar a un deportista sélo por la talla. Se
puede predecir la talla adulta, y por lo
tanto orientar hacia deportes concretos

.

2. Peso: sigue curva similar a la talla,
pero no se puede predecir el peso adul-
to, por depender de muchos factores, y
asi en la pubertad los nifios pueden
ganar hasta 20 kg y las nifias hasta 16 kg
(1). Si se puede conocer el peso corporal
ideal, en funcién de la edad, sexo y esta-
tura (3).

3.  Composicion corporal: es la pro-
porcidn de’».;;,l;ejido graso y no graso; e€s
muy importante en algunos deportes. Se
considera una tasa de tejido graso no
superior al 12% en varones y 20% en
mujeres para conseguir un rendimiento

* Servicio de Pediatria. Complejo Hospitalario. Leon.
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Optimo en cualquier deporte. Se puede
conocer de una manera aproximada por
la relacién del peso con la talla y con mis
exactitud midiendo el pliegue cutineo
3).

LAS HABILIDADES FiSiCAS SON (1):

1. Fuerza muscular: depende del ta-
mafio muscular, caracteristicas quimicas y
potencia de la inervacién (4).

2. Potencia muscular: es la combina-
cién de fuerza muscular y velocidad para
ejercerla. Es especifica para cada deporte

4.

2. Resistencia muscular: se determina
genéticamente, y se puede mejorar con
entrenamiento (4).

Estas tres funciones se pueden medir
con aparatos isoténicos convencionales y
unas tablas que relacionan fuerza muscu-
lar con peso corporal.

4. Velocidad: esti en relacidon con la
potencia y es importante en algunos
deportes. Depende de la herencia (pro-
porcion de fibras musculares de contrac-
cidon rapida), no puede ser modificada
con entrenamiento. Su estudio por biop-
sia seria til para la orientacion del
deportista, pero no es realizable.

5. Flexibilidad: depende de la estruc-
tura de huesos y articulaciones (es factor
negativo la mayor cantidad de tejido
muscular y grasa). Aumenta con los ejer-
cicios regulares de ‘estiramiento y es
especifica para cada articulacion (4).

6. Agilidad: habilidad para cambiar la
direccion del movimiento rapido sin per-
der el equilibrio ni la orientacién. Es de
origen genético, modificable por el entre-
namiento y especifica para cada region
corporal.

7. Resistencia cavdiovascular: habili-
dad corporal para resistir un ejercicio rit-
mico prolongado. Depende de la capaci-

dad respiratoria, cardiovascular y muscu-
lar y estd en relacidn con el transporte
maximo de oxigeno. El consumo maximo
de oxigeno depende de muchos factores:
edad, sexo, salud, entrenamiento y
herencia; puede aumentar segan el nivel
inicial de forma fisica y el tipo y nivel de
ejercicio desarrollado (en no entrenados
puede aumentar hasta el 25%, y en ya
entrenados s6lo un 5%).

El limite superior de la resistencia car-
diovascular viene determinado por
herencia y puede ser mejorado con entre-
namiento (movimientos ritmicos repeti-
dos de los grandes miisculos de extremi-
dades inferiores, en sesiones de 20-40
minutos, 3-5 dias a la semana).

Se estudia la resistencia cardiovascular
con exactitud con el tapiz rodante, con el
ergbmetro-bicicleta, con sofisticados sis-
temas de metabolimetria o con la carrera
libre durante 12 minutos.

Todos los parametros considerados se
pueden medir mediante los tests de cam-
po (5. Los que recomienda el Comité de
Medicina Deportiva de la Academia Ame-
ricana de Pediatria (aap) son 7 (2): 3 para
determinar las cualidades del musculo
(fuerza, potencia, resistencia), 3 para va-
lorar las habilidades (velocidad, agilidad,
flexibilidad) y 1 para la resistencia car-
diovascular. Todos pueden ser autoeva-
luados por el deportista, o mejor por un
colaborador. Se precisa atuendo deporti-
vo adecuado, regla de 50 cm, crondéme-
tro, barra fija y un espacio al aire libre; se
pueden realizar en una sola sesién o en
varias y se pueden apuntar los resultados
en unas fichas (en los menores de 14
afios alguna puntuaciéon suele ser siem-
pre mala por su baja estatura o su poca
fuerza). Los resultados sirven para com-
parar cada nifio con los demis y poder
determinar qué habilidades hay que
potenciar con el entrenamiento.

Los ejercicios propuestos por la Aar
para valorar el rendimiento atlético figu-
ran en la tabla 1L
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Tabla 1I. EJERCICIOS PARA VALORAR EL RENDIMIENTO ATLETICO

a) Ejercicios en barra fija (fuerza muscular): flexionar los brazos hasta pasar con el mentén
por encima de la barra, sin tocar el suelo con los pies. Repetir todas las veces posibles.

b) Salto de longitud sin impulso (potencia muscular): en posicion de firmes, flexionar rodi-

llas -y saltar todo lo posible.

o) Flexién de tronco sobre los muslos (resistencia): dectbito supino con piernas flexiona-
das, manos en nuca, pasar a sentado y repetir durante 1 minuto.

d) Carrera de 50 m. (velocidad): después de calentamiento correr al sprint 50 m.

e) Flexién de tronco (flexibilidad): sentado en suelo con piernas juntas, estirar los brazos
adelante; una regla sujeta entre talones nos indica el punto maximo alcanzado por los dedos.

D Grupo de 6 ejercicios (agilidad): de posicion de firmes se pasa a cuclillas con manos en
el suelo, extender las piernas hacia atris, pasar a tierra inclinada atrds levantando un brazo, vol-
tearse hasta tierra inclinada adelante y saltar hasta cuclillas y firmes. Repetir durante 20 segun-

dos.

g) Carrera de 12 minutos (resistencia cardiovascular): después de calentamiento, correr

todo lo posible durante 12 minutos.

EXAMENES DE APTITUD DEPORTIVA

Cada vez se exige mis a nuestros
escolares deportistas para conseguir que
su rendimiento sea lo mas 6ptimo posi-
ble, se les piden resultados, éxitos depor-
tivos, que pueden convertir al deporte en
algo peligroso, y ser causa de una varia-
da patologia: patologia del deporte (5, 6).
Para evitar al maximo la aparicion de
lesiones o de enfermedades, se reco-
mienda realizar exdmenes, que han de
ser previos a la practica del deporte.

Muchos son los autores que han con-
feccionado un modelo de historia depor-
tiva con la exploracién recomendada a
realizar en el nifio que quiere hacer
deporte (4-7), y con resultados diferentes
segln quién realice la exploracion (8).

En Catalufia, dentro de la Sociedad
Catalana de Pediatria estd el Grupo para
la Actividad Fisica y el Deporte, que fun-
ciona desde 1985, y cuya primera misién
fue llamar la atencion sobre la necesidad
de valorar la capacidad fisica de cada
nino o nina que decidiera dedicarse al
deporte. Se confecciond una ficha depor-
tiva escolar y que cumplia una serie de

condiciones: asequible a las posibilidades
exploratorias de los pediatras, facil de
cumplimentar con una copia para los
padres y otra para el profesor de Educa-
cion Fisica y que se pudiera aprovechar
en revisiones posteriores (podria consti-
tuir el historial médico-deportivo del
escolar) (9).

La ficha es una gufa para poder reali-
zar una exploracion fisica completa y
detallada, que comprende (9):

a) Amammnesis: conocer antecedentes
familiares y personales (diabetes, epilep-
sia, tuberculosis, cardiopatias, neuropa-
tias, infecciones cutaneas, enf. de la san-
gre, alergias, etc.). Ninguna enfermedad
impide la practica deportiva, pero si pue-
de obligar a realizarla bajo control médi-
co. Hay que preguntar sobre lesiones o
traumatismos que se hayan padecido
para descubrir posibles lesiones de
sobrecarga. Es importante saber si estd
bien vacunado, sobre todo la antitetanica.

b)  Bioantropometria: anotar peso,
talla, para establecer si el indice de creci-
miento es el correcto e identificar los
casos anormales. Perimetro tordcico en
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inspiracién y en espiracion: la diferencia
de las dos medidas es el indice de Hirts y
orienta sobre la capacidad de movimien-
to respiratorio.

¢} Exploracion base: lo mis completa
posible:

Buena oclusidén dental y buena per-
meabilidad nasal son imprescindibles
para una buena respiracion.

Cardiovascular: Tomar pulso en las 4
extremidades, su frecuencia depende del
momento animico, preparacion fisica y
tipo de deporte que practica, asi en atle-
tismo el pulso es lento y equilibrado; aus-
cultacién cardiaca: se pueden auscultar
soplos, la mayoria son inocentes; la toma
de tension arterial completard el examen
cardiovascular.

Las pruebas de esfuerzo sirven para
valorar la respuesta cardiovascular a un
esfuerzo maximo; los centros especializa-
dos disponen de utillajes muy sofistica-
does que permiten determinar el volumen
y concentracién de gases en sangre, con-
sumo maximo de oxigeno, etc., pero el
pediatra en su consulta no dispone de
esta posibilidad, y se recurre a técnicas
mas sencillas pero menos exactas: STEP-
Test o test de resistencia (5): taburete de
15 ¢cm y nifios de menos de 1.60 ¢m de
altura y de 10-15 afios de edad: subir y
bajar durante 3 minutos y sumar la fre-
cuencia cardiaca a 1, 2 y 3 minutos de
terminar, si la suma de las 3 es superior a
215 y menor de 250: aptitud mediana,
entre 188 y 215: aptitud buena, entre 167
y 188: aptitud muy buena e inferior a 167:
excelente deportista; si es superior a 250:
comunicarselo al preparador; si durante
la exploraciéon presenta signos de disnea
y taquicardia, consultar con cardiblogo.

Sentidos: la agudeza visual es facil de
ver con los optotipos a 5 m. del nifio (la
linea mas pequeiia leida nos dari la agu-
deza visual); para el sentido cromitico
necesitaremos unas liminas con imige-
nes que el nifio tiene que adivinar.

La agudeza auditiva: se valora aproxi-
mando a la oreja del nifo unos diapaso-
nes que vibren en varias frecuencias.

Determinacion del nivel perceptivo
motriz: el estudio de la psicomotricidad:
tipo de lateralidad, equilibrio estitico y
dinimico, orientacién visoespacial y viso-
temporal, sentido del ritmo. Se realiza
por pruebas sencillas: abrir -una puerta,
andar sobre una recta imaginaria, mante-
ner el equilibrio sobre un pie, etc. La
maduracion neurolégica es muy variable,
con amplios limites de normalidad: ade-
mas, un nifo poco capacitado debe ser
ayudado y no separado de los demds.

d) Exploracion ortopédica: explora-
cion meticulosa a realizar sobre todo en
columna vertebral y extremidades infe-
riores: una escoliosis desaconseja depor-
tes asimétricos (tenis, hockey) y aconseja
natacién y gimnasia suave, una lordosis
exagerada puede producir sobrecarga y
conducir a espondilolisis o espondilolis-
tesis (fin deportivo de muchas practican-
tes de gimnasia ritmica); genu valgo o pie
plano valgo también conviene corregir
por ser fuente frecuente de dolores en los
pies o rodillas.

e) Pruebas de capacidad fisica: vistas
anteriormente (recomendadas por la
AAP), que hay que realizar en colabora-
cion con el profesor de Educacion Fisica,
Esta revisidbn médico-deportiva tiene que
estar separada de la escolar obligatoria
(5, 7), hay que dedicarle tiempo (se desa-
conseja la masificacion), efectuar las
valoraciones individualmente y comen-
tarlas con el preparador fisico. Si no se
puede hacer asi es preferible no hacerlo

®.

Hay que propagar la necesidad de
que los escolares deportistas estén bien
controlados, vy los propios padres o los
preparadores son los que deben exigir
una revisién bien hecha. Son los que han
de conocer que aquellos organismos en
crecimiento pueden quedar malparados
si no se toman medidas que son bien dis-
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tintas en cada caso, y hay que tratar de
conseguir que cada vez sea mis numero-
sa la participacion del pediatra (5). Asi se
podran evitar los peligros de una activi-
dad deportiva mal orientada que puede
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llegar a ocasionar alteraciones en el deli-
cado organismo infantil, dando lugar a lo
que ya conocemos como patologia del
deporte.
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La atencion pedagdgica en el Hospital Central de Asturias*

ESCUELAS DE AMBITO HOSPITALARIO - MARCO
LEGAL

Hacia el afio 1912 el Ministerio de
Educacion reconocié por primera vez la
existencia de la «Escuela» en el marco del
Hospital. No obstante, fue en 1944,
mediante el Acta de Educaciéon, cuando
se comenzd a valorar el trabajo que los
maestros estaban realizando en dicho
ambito.

En la Constitucion Espariola (Arts., 10,
27) referidos a la Integracion Escolar, se
reconoce que todo nifio tiene derecho a
beneficiarse de los servicios educativos
de la comunidad, sea cual sea su condi-
cion. En el Informe Warnock (1978), se
destaca la importancia de las actividades
educativas de calidad, dirigidas a los
nifios que se ven obligados a permanecer
en un hospital durante periodos mds o
menos largos.

La Ley de Integracidon Social de los
Minusvilidos de 7 de abril de 1982 en la
seccion tercera de educacion, en el arti-
culo veintinueve dice: «Todos los hospita-
les, tanto infantiles como de Rehabilita-
cion, asi como aquellos que tengan
Servicios Pedidtricos Permanentes, ten-
dran que contar con una Seccion Peda-
gogica para prevenir y evitar la margina-

E. LEvas LOPEZ™ y O. SOMOANO GARCIA***

cion del proceso educativo de los alumnos
de edad escolar internados en dichos
Hospitales».

Por Resolucion del Parlamento Euro-
peo de 13 de agosto de 1986 se aprobd
«La Carta Europea sobre los Derechos del
Nifio Hospitalizado» (D).

El Plan de Humanizacion de la Asis-
tencia Hospitalaria, en su punto 10, pre-
vé la presencia de un maestro en el Area
Infantil de los Hospitales.

Mis reciente, la LoGSE (1990) - En el
Titulo Quinto: de la Compensacion de
desigualdades en la Educacion, Articulo
63 (puntos 2, 3) dice:

1. «Las politicas de educacion compen-
satoria veforzaran la accion del sistema
educativo de forma que se eviten las desi-
gualdades derivadas de factores sociales,
econémicos, culturales, geogrdficos, étni-
cos o de otra indole».

2. «El Estado y las Comunidades Auto-
nomas fijaran sus objetivos prioritarios de
educacion compensatoriar. (2).

LA PEDAGOGIA HOSPITALARIA: MARCO TEORICO

La accibn educativa y asistencial al
nifio hospitalizado tiene que ser interdis-

* Ponencia presentada en las V Jornadas de Pedagogia Hospitalaria. Oviedo, octubre 1993.
*  Profesora de la Unidd Pedagdgica del Centro de Rebabilitacion.

**  Profesora del Centro Materno-Infantil.

Unidades Pedagogicas del Hospital Central de Asturias. Centro Universitario. Oviedo. Asturias.
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ciplinar, de tal manera que se trate al
nifio en su realidad bio-psico-social. Para
la consecucion de esta meta se necesita
un equipo que se componga de médicos-
trabajadores sociales-A.T.S.-psicologos y
educadores.

La accion pedagogica debe reforzar
psicolégicamente la personalidad del
nifio, y a la vez evitar que se desvien sus
actitudes ante el trabajo y el esfuerzo. Por
tanto, podemos decir que la educacion
hospitalaria habria de.  proporcionar al
nifio:

a) Apoyo psicolégico.

b) Fomentar su actividad, procurando
que ocupe provechosamente el
tiempo libre.

c) Cultivar la sana alegria infantil y
sus relaciones de socializacion.

d) Apelar a su esfuerzo y animarie al
trabajo.

e) Evitar mimar al ninio enfermo,
satisfacer sus necesidades humanas
y las de su situacion sanitaria, lo
que no significa satisfacer sus
caprichos.

f) Orientar al mismo, baciéndole des-
cubrir lo positivo que puede haber
en la experiencia del dolor (3).

José Maria Quintana Cabanas define
la Pedagogia Hospitalaria como: «Una
forma de Pedagogia social que se ocupa
de la atencion y asistencia de grupos de
individuos que no se ballan en situacion
normal, sino en una circunstancia para
ellos problemdtica: la enfermedad, como
parte mds o menos integrante de su exis-
tenciar (4).

La Pedagogia Hospitalaria ofrece tres
tipos de aspectos:

1. Aspectos diddcticos: Su finalidad, es
procurar que cada nifio no pierda el tren
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de la escolaridad y de los aprendizajes
que corresponden a su edad.

2. Aspectos educativos: Al propio tiem-
po que ensefia, la escuela educa a los
nifios, formando sus actitudes y valora-
ciones. Los niflos hospitalizados, son
también objeto de educacién y tanto mas
cuanto que su especial circunstancia les
pone en riesgos peculiares, de modo que
su educacion tiene unos objetivos carac-
teristicos.

3. Aspectos de animacion: El nifio
hospitalizado dispone de tiempo libre,
por lo que se le deben procurar los
medios para aprovecharlo de modo posi-
tivo. Asi, la Pedagogia Hospitalaria tendra
como una de sus grandes preocupacio-
nes la provechosa organizacidén de las
horas vacias del ambiente hospitalario

.

LA ATENCION PEDAGOGICA EN EL HOSPITAL
CENTRAL DE ASTURIAS

Actualmente, existen en este Hospital
2 Unidades Escolares; una de ellas creada
hace 25 afios, ubicada en el Centro de
Rebabilitacion y otra, de funcionamiento
mas reciente, situada en el Area Pedidtri-
ca del Centro Materno-Infantil. El perso-
nal docente procede de dos organismos
INSALUD V M.E.C.

El m.E.c. ha puesto en marcha un Pro-
grama de Atencidén domiciliaria, coordi-
nado con las aulas hospitalarias, dirigido
a nifios enfermos crénicos de la zona
central de Asturias. Presentaremos por
separado cada una de las Unidades, pues
aundtie el objetivo general comtn es
pedagodgico-psicoterapéutico, son varia-
bles los objetivos especificos, la metodo-
logia y actividades del programa pedago-
gico, como variables son el numero de
nifios, el periodo de estancia y las pato-
logias.
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LA UNIDAD PEDAGOGICA DEL CENTRO DE
REHABILITACION

En el afio 1965 el equipo multidisci-
plinario de este Centro ya contaba con
un maestro, Para desempefiar su funcion,
se le doto de un aula escolar. El Servicio
de coordinacién por prescripcion médi-
ca, enviaba y envia al aula a nifos, jove-
nes y adultos que precisan <habilitacidon
escolar» (6). Podriamos decir que, como
indican las cajas de algunos juegos, a esta
unidad pedagdgica asisten «nifios de 0 a
99 afios».

Componen el variado quehacer Peda-
gogico de este Aula hospitalaria los
siguientes cometidos:

— Atencion temprana.
— Educacién infantil.
— E.G.B. y Educacién Especial (E.E.).

— Enseflanza compensatoria para
jovenes y adultos.

Dadas las caracteristicas del alumna-
do, esta Unidad ha estado siempre dota-
da de un profesor especialista en Peda-
gogia Terapéutica.

CARACTERISTTCAS DEL AULA. (Fig. 1).

Podriamos decir que son excelentes:

— Sin barreras arquitectonicas.

— Dos ascensores de acceso a la 3.2
planta dcha., donde esta ubicada.

— Doble puerta de entrada al aula.

— 65 m? de superficie.

— Tres inmensos ventanales y una
terraza de doble puerta con vista a la
calle.

Hacen que sea agradable y motivado-
ra para acoger a alumnos en cama; cami-
lla o silla de ruedas.

Estd dotada de 3 mesas con adapta-
ciones a edades, estaturas, posturas, asi
como sillas-pupitres para adultos. Dos
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armarios-biblioteca con dotacidén de
libros de lectura y consulta, un encerado,
murales, etc. La dotacion de material
necesario para la actividad pedagogica se
obtiene via INSALUD.

AGRUPAMIENTO DE ALUMNOS

El horario -de clases en el aula, es de
9 a 13 horas, de 13,30 a 15 horas, esta
Unidad trabaja en informes, elaboracion
de fichas para el trabajo escolar y ofrece
apoyo, para la atencién en las habitacio-
nes, cuando lo precisa la unidad del Hos-
pital Infantil.

Los alumnos de la Unidad Pedagogica
de Rehabilitacion vienen, en su mayoria,
en régimen ambulatorio. Llegan al aula
en dos y hasta en tres turnos, ya que el
programa de habilitacién integral del
Centro supone actividades coordinadas y
compartidas con: gimnasio, balneotera-
pia, terapia ocupacional, electromedici-
na... asi que llegan al aula en nimero de
4 a 6 alumnos.

El promedio de alumnos por mes fue,
durante el curso 92-93 de 11 alumnos.
Todos ellos con dolencias cronicas y de
larga hospitalizacion.

METODOLOGIA

La atencion individualizada de un
p.D.I. para cada alumno asi como el con-
tacto permanente con el Colegio de pro-
cedencia, el de préxima integracion o
con el equipo multiprofesional, segin el
caso, nos llevan cada dia mds a protoco-
larizar las relaciones sanitario-educativas
con el fin de unificar criterios de actua-
cién. Ello presupone la confeccion de
una adaptacioh curricular individualizada
para cada/nifio que por razéon de acci-
dente o enfermedad ve alterada su esco-
laridad.

Es de hacer notar que al profesor-
terapeuta del hospital no siempre le son
validos los programas de desarrollo pro-
gresivo y que ha de confeccionar progra-
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mas regresivos para resolver algunas
situaciones de alumnos enfermos oncold-
gicos, con distrofia muscular., o simple-
mente de dolencia en periodo agudo.

OBJETIVOS ESPECIFICOS DE ESTA UNIDAD
PEDAGOGICA

-—— Atencion temprana a ninos con tra-
tamiento hospitalario con riesgo de dis-
capacidad, asi como tabajo con los
padres.

— Ensenanza compensatoria de la
ausencia escolar por hospitalizacion.

— Integracion escolar,

OBJETIVO GENFRAL

— Habilitaciéon  integral del nifo,
joven o adulto con hospitalizaciones fre-

Autla Escolar del Centro de Rehabilitacion

cuentes o de larga duracidn que presen-
tan dificultades de aprendizaje.

MEDIOS Y RECURSOS MATERIALES

El Servicio de Coordinacion de Ense-
flanza Compensatoria de sEC v la Admi-
nistracion del Nsatup son las vias de
adquisicion de material escolar fungible,
juegos v libros para esta unidad escolar.
Las dos Aulas Hospitalarias utilizan tam-
bién la Biblioteca del Paciente Infantil del
Hospital, para la animacion lectora.

CONCLUSION:

Actualmente, son muchos los esfuer-
z0s que se han hecho y se estin hacien-
do para sensibilizar a la sociedad sobre la
importancia del desarrollo integral del
nino. como lo demuestra la Carta Euro-
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pea sobre los Derechos del Nifio Hospi-
talizado (1984) ‘De esta Carta podemos
destacar. tres apartados que nos afectan
de modo mds directo a los profesionales
de 14 ‘educacion en el 4mbito hospitala-
rio: _ ‘

1. Derecho a disponer de locales
amueblados y equipados, de modo que
respondan a las necesidades del nifio en
materia de cuidados, educacién y juegos.

2. Derecho a proseguir su formaciéon
escolar durante- su perrhanencia en el
hospital y a beneficiarse de las ensefian-
zas de los maestros y del material didéc-
tico que las autoridades escolares pongan
a su disposicion.

3. -D'ere(:ho a disponer; durante su
permanencia en el hospital de juguetes
adecuados a su edad, libros y medios
audiovisuales. '

ATENCION PEDAGOGICA EN EL AREA PEDIATRICA
DEL CENTRO MATERNO-INFANTIL

La Unidad Escolar ubicada en el Area
Pediitrica del Centro Materno-Infantil
denominada «Aula de Animacion Infantil»,
comenzd a funcionar con caricter expe-
rimental en el inicio del Curso 1986-87

En principio, €l Programa a desarro-
llar estaba dirigido a nisios de bospitali-
zaciones corias (6-8 dias), comprendidos
entre 3 y 14 afios, pero en la prictica se
vio la necesidad de desarrollar un Pro-
grama paralelo de Apoyo escolary Ense-
Aianza Compensatoria dirigido a nifios
enfermos crénicos con diversas patolo-
gias que requieren hospitalizaciones lar-
gas o periddicas.

Esta Unidad ain no esti adscrita a
ningin Colegio Publico de la zona, con
el fin de responder a los intereses tanto
del Director Provincial de Educacidon
como de los profesores, de cara a su con-
tinuo reciclaje profesional.
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La labor docente y animadora es ejer-
cida per una profesora nombrada por el
M.E.C. en Comisién de Servicios.

CARACTERISTICAS, DEL, AULA

~Fl aula esta ubicada en la 4.2 planta-
centro, Seccién de Preescolar del Centro
Materno-Infantil. Es una dependencia

abierta ininterrumpidamente, ya -que

hace funciones a la vez de sala de juegos,
T.V. y en ocasiones de comedor. (Fig. 2).
Es un espacio muy reducido, de'unos 15
m? aproximadamente, en proporcién a la
cantidad  de nifios hospitalizados de- dis-
tintas edades que pueden asistira ella

El mobiliario se ha renovado en octu-
bre de 1987, disponemos de dos mesas
rectangulares con sus correspondientes
sillas y con capacidad para seis nifios. de
E.G.B., asi como de una mesita hexagonal
para rnnos preescolares; dos armarios y
se dispone también de un encerado y dos
paneles adosados a la pared, T.v. y video.

AGRUPACION DE ALUMNOS

Asisten al aula nifios de edades com-
prendidas entre 3 y 14 afios, ingresados
en las Secciones de Preescolar y Escola-
res, en horario de mafana de 10,45 a
12,30 horas.

El horario de mafiana tiene cierta fle-
xibilidad, debido a las caracteristicas de
funcionamiento interno de un Hospital,
estando condicionado, en principio, por
el desayuno, que se realiza a las 9 de la
mafiana, seguido de las visitas médicas,
cuidados de enfermeria, intervenciones
quirtrgicas, horarios de comidas, etc.

Ademis; los nifios que asisten al aula
estin distribuidos en distintas plantas,
cada una de ellas con su especifico fun-

_ cionamiento: se precisa, por tanto, de la

colaboraciéon del personal auxiliar y
enfermeria a la hora de hacer compati-
bles los herarios de las actividades pro-
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pias del Hospital, y de asistencia al aula,
asi como desplazamientos y movilidad de
los ninos de una planta a otra. Por tanto,
una labor conjunta que todos aceptan
con agrado y hace que se considere el
aula como parte integrante del Hospital.

Al finalizar la jornada de manana, los
ninos son recogidos por una enfermera,
para llevarlos a su planta correspondien-
te si estin en la misma donde se ubica el
aula, o bien van solos, o son recogidos
por sus padres. El maestro realiza un
computo diario de los nifnos agrupados
por ciclos v edades, por separado los que
asisten al aula o son visitados en habita-
cion. De acuerdo con estas premisas asis-
tenn al aula una media diaria de 10-15
ninos, con edades comprendidas entre 3
v 14 anos.

Auda Escolar y Animacién del Centio Materno-Infantil

Los niflos que por motivos de su
enfermedad deben permanecer en cana,
reciben la visita del maestro en horario
de 13,15 a 15 h. Se visita en habitacion
una media de 15-20 ninos diariamente,
constituyendo grupos cambiantes, debi-
do a la movilidad de altas e ingresos.

La asistencia o no de los ninos al aula
la indica la supervisora de planta. previa
visita médica.

OBIETIVOS GENERALES

1. Crear un ambiente agradable v
motivador para los nitos, donde puedan
encontrar juegos y actividades que sean
de su intevés y que les convierta en seres
activos, frente a la pasividad de paciente-
enfermo.
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2. Desarrollar actividades ladicas de
animaciéh y entretenimiento.

3. Ayudar al nifio de largas y periddi-
cas hospitalizaciones, a mantener el nivel
escolar y habitos de trabajo y estudio.

PROGRAMA DE ANIMACION INFANTIL Y APOYO
ESCOLAR

Sintesis y metodologia

Mientras que en la educacién formal
prima la consecucidén de unos objetivos
cognoscitivos relacionados con el proce-
so de ensefianza-aprendizaje, en un Pro-
grama de Animacién Infantil se plantean
unos objetivos de- caricter  psicoafectivo,
actitudinal v convivencial. Para su con-
secucion partimos de las siguientes Areas
Curriculares que presentamos a modo de
sintesis (5).

I. Areas de Lenguaje - Literatura In-
fantil.

Formas de Expresion:

— El cuento.

— El teatro.

— Titeres.

— Poesia.

— Adivinanzas.
— Trabalenguas.
— Fibulas.

II. Area de Educaciéon Artistica.

Formas de expresion:

— Expresiéon plastica.
— Musica.
— Dramatizacion.

III. Juego y Psicomotricidad.

METODOLOGIA

El programa se imparte en grupo, con
los nifios que pueden asistir al aula, y se

visita en habitaciones a los nifios enca-
mados, procurando dar continuidad a las
actividades iniciadas en el aula, y fomen-
tando la relacién. grupal entre nifios que
so6lo van a estar juntos unos dias o unas
horas.

El Programa de Apoyo Escolar estd
dirigido a nifios enfermos crénicos de
diversas patologias (Diabéticos, Trauma-
tologia, Oncoldgicos, Cirugia de larga
estancia, etc) pero especialmente a los
nifios en Hemodidlisis que acuden al
Hospital todas las semanas, durante 3
dias alternos (lunes, miércoles y viernes).

En estos casos de hospitalizaciones
largas y periddicas, a las actividades, en
principio, o en el momento que el maes-
tro crea oportuno, se les dard un enfoque
lddico, muy importante para conseguir
introducir al nifio en las actividades pro-
pias de las distintas Areas Curriculares,
que estarin orientadas por los Profesores
Tutores del Centro de procedencia del
alumno, con el objetivo de compensar el
absentismo escolar por Hospitalizacién

(Fig. 3).
METODOLOGIA

La atencién en estos casos es indivi-
dualizada, estableciendo contacto con el
Profesor Tutor, quien en ocasiones nos
presta informacién sobre la marcha aca-
démica del nifio, cudles son las areas en
las que necesita un mayor apoyo; tam-
bién envian las Programaciones genera-
les de Aula.

Estd previsto que en fechas proximas
se coordine esta tarea a través del Servi-
cio de Atencién a la Diversidad del m.E.C.,
mediante propuesta de un programa de
actuacion conjunto en el que interven-
drin la Fawilia, el Hospital y el Centro
Escolar de procedencia. La Unidad Peda-
gbgica del Hospital contactard con el
Centro de origen al que solicitard un
Informe Curricular con el fin de elaborar
una a.C.I. (Adaptacién Curricular Indivi-
dualizada) a desarrollar durante la hospi-
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FiG. 3. Pacientes que requirieron hospitalizacion prolongada (15-60 dias) durante el curso 1992-93

talizacion, para que una vez el nifio sea
dado de alta o en periodos de evalua-
cién, el Colegio reciba la A.c1. desarrolla-
da en el Hospital, junto con un Informe
Pedagogico.

MEDIOS Y RECURSOS MATERIALES

El material fungible y didactico se
.adquieren a través de una dotacion

anual a cargo de la Administracion del
Hospital, y de dos dotaciones semestrales
procedentes del m.E.c. «Educacion Com-
perisatoria». Actualmente contamos con la
valiosa aportacion de la Biblioteca del
Paciente; de alli se recogen lotes de libros
con renovacion periddica, que luego son
distribuidos en las vitrinas-Biblioteca
situadas en las secciones de Pediatria
para uso de los nifios, como medio de
Animacidn lectora.
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CASO RADIOLOGICO

Herniacion del disco intervertebral (Vértebra Limbus) en 1a edad
pediatrica: A proposito de 15 casos*

La patologia primaria del disco inter-
vertebral en el nifio, se considera poco
comin y apenas se le ha prestado aten-
cion en la literatura pediatrica. La vérte-
bra Limbus constituye una anomalia, en
nuestra experiencia relativamente fre-
cuente, consistente en la herniacién de
material discal entre el cuerpo vertebral y
su nucleo epifisario, que ocasiona pro-
blemas diagnésticos en la clinica pedia-
trica y traumatoldgica.

El propésito del presente trabajo es la
presentacidon de 15 pacientes, en edad
pediitrica, con clinica de dolor de espal-
da persistente y hallazgos radiolégicos de
«Vértebra Limbus». Se comentan los
aspectos clinicos, radiolégicos, la evolu-
ci6bn natural de la enfermedad y el diag-
nostico diferencial de esta entidad. En
nuestra opinion, esta patologia no debe

. considerarse excepcional y es importante

tenerla en cuenta en aquellos nifios con
sintomas clinicos o alteraciones radioldgi-
cas de la columna vertebral.

PACIENTES, METODOS Y RESULTADOS

Hemos revisado 15 pacientes, 9 varo-
nes y 6 hembras, con edades comprendi-

V. HENALES VILLATE

das entre los 10 y 15 afios y hallazgos
radiolbgicos caracteristicos de «értebra
Limbus». En 13 casos se trataba de vérte-
bra limbus de localizacién anterior y 2 de
localizacidon posterior.

El motivo de consulta en todos los
casos fue el dolor de espalda persistente
que en 8 de ellos fue motivo de ingreso
hospitalario para su estudio. Los dos
casos de limbus posterior presentaban
ademas clinica de compresion radicular.
Cinco pacientes refirieron practicar
deportes violentos y dos tenian antece-
dentes de un trauma previo, en el resto

‘estos antecedentes no constaban en sus

historias.

La radiografia de columna mostrd en
todos hallazgos caracteristicos de vérte-
bra en Limbus (Fig. 1). La localizaciéon fue
a nivel de la columna lumbar, general-
mente las primeras vértebras, en 14 casos
y en D12 1 caso. Siempre afectd una sola
vértebra, en su borde anterosuperior (9
casos) y en su borde anteroinferior (4
casos) (Fig. 2). Ocho casos asociaban
cierto grado de esclerosis y 6 disminu-
cion del espacio intervertebral (Fig. 3).
Los dos pagientes con limbus posterior

Hospital Son Dureta. Materno Infantil. Seccion de Radiologia Infantil. Palma de Mallorca.
. * Versién Espaviola. Adaptada del trabajo original del mismo autor: Intervertébral disc herniations
(Limbus vertebrae) in pediatric patients. Report of 15 cases. Publicado en: Pediatr. Radiol. 23: 608-610,

1993.

* Articulo seleccionado para el Year Book of Diagnostic Radiology 1995.
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corresp( ncdian

La gammagralta Osea realizada o -
pacienies no mosttd anomalias de capta-
clon a este nivel,

La 1o realizada
firmd con mds detalie los hallazgos de Ta
radiologian simple. mostando un defecto
de bordes esclerdticos ¢ irregulares en ol

AT pacienties con-

al borde posteroinferior
de L3 y L4 (Fig. 4A).

i, 1. g
que imuestra a nivel del bovde anterosuperior de L4
un defecto dseo con boides escleroticos y i peqite-
70 _fragmento separado de morfologia niangidar.
(Limbus anterioi).

Radiografio lateval de colunma lumbar

let a nivel el
riehier litmbeer,

Vie. 2. Limbus anterior. local
dangitlo anifero-inferior de wne

Fici. 3. Vertebra Limbus o nivel de L2 cornt infci
titte componente de esclerosis de los pleatillos verie
brales adydcentes y estivchamiento del espacio
intervertebral.

angulo del cucrpo vertehral atecto con
un tragmento Oseo dadyacente, En los de
localizacion posterior. el fragmento esta-
ba desplazado dando lugar o estrecha-
micnto del canal raquideo (Fig. SA v B).

La N redlizada a3 pacieates mostro
diversos gracdos de herniacion discal en el
tercio anterior de fa plataforma vertebral,
cntre el cucrpo vertebral erosionado vy su
nicleo epifisario durante la fase aguda
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FiG. -+ A) Limbus posierior. Radiografica lateral de columne lumbar. que muestra un defecto dseo a nivel
del dngilo posteroinferior de 13 con ui fraginento aseo adyacente por delrds del cuerpo veriebral B) En fa
miclografics el niisino paciente se aprecia, al mismo nivel. una compresion anierior del saco dural.

Fici. 5. CT. A Defecto Gseo en el borde anterior del cuerpo vertebral con bordes esclerosos e irregulares s la

presencic de nn fragmenio anterior de densicacd aimentada. B) Limbus posteriol
rior al cuerpo vertebral que protuye dentro del canal raguideo ocasionando es

1wmento 6seo poste-
echantiento del mismo.
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-pd-1a

(Pig. 6) y una hernia de Schmorl tras 12
anos de evolucion,

A uno de los pacientes con limbus
posterior se le practicd una mielograffa

Fii. 0. RILV que muesira, ¢ nivel del espacio Il-1.2.

erosion de la porcion cotterior de los platitlos verte-

brales, presencida de tin fragmento oseo ailerior y

berniacion del disco entre ol fragnrento y el cierpo
verfebrel,

FiG. 7. Radiografia lateral de coluniie linbar co-
srespoiidiente al misimo paciente de la Fig. 4. reali-
zada 12 anos inds larde (¢ los 26 anos de edadd)
e fer quie se aprecicd @ 1 L2 it finagen
caracterisiica de hernia de Schinorl que permanece
como secirela de la fesidr primitice.

que mostrd una identacion a nivel del
espacio discal correspondiente (Pig. €4B).

Los dos pacientes con liibus poste-
rior, teniendo en cuenta la clinica radicu-
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lary el compromiso del canal raquideo,
fueron sometidos a intervencién quirdrgi-
ca con buena evolucion.

Tres pacientes fueron examinados 12
afios después del .diagndstico inicial 'y
mostraron .que los hallazgos de «vértebra
Limbus» se habian transformado en lesion
radiolégica caracteristica de hernia de
Schmorl (Fig. 7). En el.resto tras una evo-
lucién entre 4 meses y 2 afios, persiste la
imagen- radiologica del Jimbus» y sinto-
matologia clinica.

DISCUSION .

Se define la «Vértebra Limbus» como
un defecto 6seo, que afecta al margen de
los cuerpos vertebrales con un fragmento
desprendido. de morfologia triangular y
bordes escleroticos (Fig. 1); puede aso-
ciar disminucién de la altura del cuerpo y
del espacio intervertebral afectos (Fig. 3).
La localizacibn mids frecuente es la
columna lumbar y el lugar de afectacion
el angulo anterosuperior seguido del
anteroinferior (Fig. 2). Se han descrito
casos -en el angulo posteroinferior (Fig.
4A) y localizaciones en columna dorsal.

El término «Vértebra Limbus» ha sido
empleado indistintamente para describir
una variante de la normalidad o bien
referido a una situaciéon patoldgica cuya
etiopatogenia e historia natural no han
sido suficientemente aclaradas (1-3).

Nuestros hallazgos coinciden con la
teoria de algunos autores que consideran
esta entidad como una patologia propia
del nifio mayor y adolescente (4, 5). A
este respecto conviene recordar que en la
edad pedidtrica la columna vertebral pre-
senta unas peculiaridades en su anatomia
y metabolismo en relacion al crecimiento
y desarrollo, que podrian favorecer la
aparicién de esta patologia. Como ya es
sabido, el disco intervertebral consta de
dos partes: anillo fibroso y nacleo pulpo-
s0. A partir de los 6-8 afios aparecen los
nucleos de osificacién secundarios en el

borde cartilaginoso de los cuerpos verte-
brales, con un crecimiento mds avanzado
en los anteriores y superiores, llegan a
ocupar todo el espesor del cartilago y se
funden con el cuerpo vertebral hacia los
20-25 anos. Por otro lado, el ligamento
longitudinal anterior se inserta en el cuer-
po vertebral y el posterior en el anillo
fibroso. Existen otras peculiaridades en
torno a la fijacidén, mas laxa, del anillo
fibroso a la vértebra, mayor contenido
cartilaginoso, y nutricién vascular, que en
conjunto” podrian suponer una mayor
vulnerabilidad de la columna inmadura

G7.

Esta patologia ya fue descrita por Sch-
morl en 1927 (8) y atribuida a una her-
niacién del disco intervertebral en la
infancia o adolescencia (5, 9, 10);
embargo desde entonces las apoftaClones
a la literatura han $ido escasas y existen
algunas controversias en torno a la fisio-
patologia, significado e historia natural
de esta entidad. Algunos autores sostie-
nen la teoria de que-el fragmento separa-
do representa una porcidon del nucleo
epifisario que fracasa en su fusién con el
resto de la vértebra; otros atribuyen- el
fragmento a fracturas causadas por trau-
mas agudos repetidos. Sin embargo,
practicamente hay acuerdo uninime en
que la anomalia dsea es secundaria a la
herniacién de material discal, que seria la
anomalfa primaria causante de las mani-
festaciones radioldgicas y clinicas - de
estos pacientes (5).

GrEMAN et al. (9) ya demostraron
mediante discografia la existencia de her-
niacién del disco entre el cuerpo verte-
bral y el nacleo, epifisario. La rMN realiza-
da a 5 deguestros pacientes corrobora
este hallazg® (Fig. 6).

Estas consideraciones nos inducen a
pensar que probablemente la anomalia
primaria se localice a nivel del platillo
vertebral, pero que las peculiaridades
anatodmicas propias del crecimiento vy
desarrollo a esta edad, junto a la accion
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de traumatismos o la prictica de ciertos
deportes pudieran favorecer la hernia-
cion del disco entre el cuerpo vertebral y
¢l nicleo epifisario. El seguimiento a lar-
go plazo nos demuestra que la fusion
entre el nicleo y el cuerpo se produce
con normalidad, quedando como secuela
una hernia de Schmorl que posiblemente
corresponda a la lesidn primitiva que
desencadena el resto de las anomalias
(Fig. 7).

La vértebra dimbus» de localizacidon
posterior, es mucho menos frecuente
pero merece consideraciéon especial por

las. repercusiones clinicas y funcionales

que puede tener. Aunque en la mayor
parte de las publicaciones es considera-
da como una fractura del anillo epifisa-
rio posterior, llama la atencidn que casi
todos los casos tienen en comin que se
producen en adolescentes o adultos
jovenes y en la mayoria no existe un
antecedente claro de traumatismo (11-
16), por lo que nosotros, al igual que
Goldman et al. (5) consideramos que
muchos de estos casos corresponden a
dimbus» de localizacidén posterior, con el
mismo significado y etiopatogenia que
el anterior (5, 17, 18). Por otro lado, tan-
to en los andlisis anatomopatolégicos de
las muestras quirdrgicas como en los
estudios  discograficos  realizados
encuentran los mismos hallazgos que en
el limbus anterior, lo que reforzaria esta
hipotesis (9, 19). FEl material discal her-
niado junto al desplazamiento posterior
del fragmento epifisario pueden ocasio-
nar un estrechamiento importante del
canal raquideo con o sin compromiso
radicular, dando lugar a una clinica mas
florida que en el limbus anterior, que en
muchos casos puede llegar a requerir
tratamiento quirdrgico, sobre todo en
los que presentan afectaciéon radicular

(5, 11-16).

La revision de la literatura y la expe-
riencia propia, nos plantean el interro-
gante de si muchos casos de patologia
del disco diagnosticados en el adulto

V. HENALES VILLATE

pudieran corresponder a procesos simila-
res iniciados en la edad pediatrica y que
pasaron desapercibidos hasta "que las
manifestaciones clinicas fueron mais evi-
dentes en la edad adulta. '

En cuanto a la etiologia, un porcenta-
je elevado de nuestros pacientes ténian
alguna actividad o practicaban algin
deporte que podria implicar ciertos stress
o trauma sobre la columna, pero tenien-
do en cuenta que a esta edad es frecuen-
te la practica de algin deporte y que no
disponemos de un estudio muestra en
una poblaciéon asintomdtica que practi-
que deportes similares, no podemos esta-
blecer una relacion definitiva.

El diagnéstico no planted problemas
en ninguno de nuestros pacientes estu-
diados, y las imagenes fueron caracterfs-
ticas y practicamente diagnodsticas en
todas las modalidades de diagnodstico por
imagen empleadas, radiologia convencio-
nal, T.A.C. y RMN. Actualmente las nuevas
modalidades de imagen como la RMN,
hacen innecesarias ciertas exploraciones
mis agresivas, como la discografia,
empleadas en otras épocas.

En los casos dudosos deberin consi-
derarse otras posibilidades diagndsticas,
fundamentalmente: variantes de la nor-
malidad en relacién al desarrollo de los
nicleos epifisarios, procesos inflamato-
rios inespecificos, tuberculosis, existencia
de trauma previo, etc. En general la rea-
lizacién de una historia clinica correcta y
la prictica de otros estudios gammagrafi-
cos vy analiticos complementarios resolve-
ran las dudas diagnosticas.

En_ conclusion. Nosotros considera-
MOS GHMO hipotesis mas probable que la
vértébra Limbus, hernia de Schmorl y
enfermedad de Schewerman, son tres
entidades con manifestaciones radioldgi-
cas diferentes, pero con patogenia simi-
lar consistente en la herniacion de mate-
rial discal en el interior del cuerpo
vertebral.
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CASOS CLINICOS

Leishmaniosis visceral: comunicacion de un caso diagnosticado

en Asturias

I. MORA GANDARILLAS, C. BOUSONO GARCia, J. J. Diaz MArTIN, E. Ramos Polo,
M. J. Diez HUERGA, F. J. FERNANDEZ LOPEZ, R. Garcia Mozo, y E. FanjuL, COLUNGA*

ResuMmen: La Leishmaniosis visceral (Kala-azar) es una zoonosis producida por dife-
rentes especies del protozoo Leishmania donovani, que se caracteriza clinicamente
por la presencia de fiebre, hepatoesplenomegalia, linfadenopatia, anemia con leuco-
penia y emaciacién y debilidad progresivas. Es transmitida al hombre por un vector
(insecto del género Phlebotomus) desde un reservorio (perro enfermo). A pesar de
ser una enfermedad ampliamente distribuida en el mundo y relativamente frecuente
en nuestro pais, hasta la fecha no se habia diagnosticado ningin caso en nuestra
regidn. Presentamos el primer caso de Leishmaniosis visceral diagnosticado en Astu-
rias. PALABRAS CLAVE: LEISHMANIOSIS VISCERAL. KALA-AZAR.

VISCERAL LEISHMANIOSIS: REPORT OF ONE CASE DIAGNOSED IN ASTURIAS.
(SuMMARY): Visceral leishmaniosis (Kala-azar) is a zoonosis produced by different spe-
cies of Leishmania donovani. Its clinical features include fever, limphadenopathy,
hepatosplenomegaly, anemia with leucopenia, weigh loss and progressive weakness.
Is transmitted to man by a vector (Phlebotomus) from a reservoir (dog). It is relatively
frecuent in our country and distributed worldwide, but to date no case of the disea-
se has been diagnosed in our region. We report the first case of demonstrated visce-
ral leishmaniosis diagnosed in Asturias. KEY WORDS: VISCERAL LEISHMANIOSIS. KALA-AZAR.

BERRT ey et v S

La leishmaniosis visceral o kala-azar,
es una enfermedad producida por distin-
tas especies de un parisito protozoario
(Leishmania donovani) que tras su dise-
minaciéon hematdgena infecta a las célu-
las del sistema reticuloendotelial, multi-
plicandose en los macréfagos de higado,
bazo y médula 6sea. Los individuos mis
susceptibles frente a ella son los nifos,
adultos jovenes y pacientes inmunodepri-
midos. Se trata de una zoonosis, que pre-
cisa de la intervencién de un vector para
ser transmitida desde un mamifero que
actia como reservorio (en Espafia es el
perro enfermo) hasta otro mamifero

Servicio de Pediatria. Hospital Central de Asturias.

* Servicio de Hematologia.

humano o animal. La enfermedad esta
vastamente distribuida por todo el mun-
do; en Espafia se declaran unos 200 casos
al ano, una quinta parte de ellos en Cata-
lufa.

En Asturias, no hay comunicado nin-
gin caso durante la edad pediatrica. En
el nuestro la transmisiéon del parasito se
produjo por multiples picaduras de insec-
tos durante un viaje a la zona mediterra-
nea (Tarragona) un afio antes de la apa-
riciébn de"rla enfermedad. Dada la
excepcionalidad de esta enfermedad en
nuestra region se realiza una breve revi-
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sion de algunos aspectos epidemiologi-
cos, clinicos y terapéuticos de la misma.

OBSERVACION CLINICA

Lactante de 23 meses de edad remiti-
do por su pediatra para estudio por pre-
sentar un cuadro de 20 dias de evolucion
de fiebre en picos diarios y tos con hepa-
toesplenomegalia y alteraciones hemato-
logicas. Antecedentes personales y fami-
liares sin interés. A la exploracion
presentaba buen estado general, con
desarrollo pondero estatural normal, mar-
cacdla palidez cutineo mucosa. hemato-
mas en cara y miembros inferiores, soplo
sistolico II/VI en todos los focos, gran
esplenomegalia de 12 cms por debajo del
reborde costal y hepatomegalia de 3 cms.

En los exdmenes complementarios
destacaba leucopenia (3000/mm3:6C/14S
/70L/8M/2E), anemia (Hb: 7.5 g/dl, Hcto.
23%) vy trombopenia (75.000/mm3) con
aumento de la vsc (75 a la 1.* hora). En
el proteinograma mostraba niveles de
proteinas totales de 8.1 mg/dl con hipo-
albuminemia (2.98 mg/dD) e hipergam-
maglobulinemia (3.4 mg/dD. La cuantifi-
cacion de inmunoglobulinas mostraba
una IgA e IgM normales con aumento de
IgG (3030 mg/dD. La serologia frente a
virus de Epstein-Barr, cav, v, brucela y
laes fue negativa siendo inmune frente a
toxoplasma y rubeola. Las radiografias de
torax, abdomen y 6seas fueron normales.
En fa ecografia abdominal destacaba el
gran tamano del bazo, sin alteraciones en
su  ecoestructura,  Cultivos de  sangre,
heces y exudados negativos, en orina
presentaba un cultivo positivo  para
Seirvatia marcescens. El estudio de médu-
la Gsea tras puncion medular mostrd una
celularidad global rica con buen gradien-
te madurativo. sin atipias. Los macréfagos
presentaban  inclusiones  parasitarias
sugestivas de amastigotes de Leishmarnic
donovani (Fig. 1). Ante este hallazgo,
diagnostico de leishmaniosis visceral, se
injci® tratamiento con antimonio penta-

I. MORA GANDARILLAS Y COLS.

valente a dosis de 20 mg/Kg/dia por via
intramuscular, cumpliendo un ciclo de 21
dias, con normalizacion progresiva de las
manifestaciones clinicas y las alteraciones
bioquimicas y hematologicas. Durante el
tratamiento se realizaron semanalmente
controles de las funciones renal y cardia-
ca dada la toxicidad del farmaco a esos
niveles, sin detectar anomalias. El estudio
de la médula 6sea tras completar el trata-
miento fue normal, no detectindose
pardsitos en el interior de los macréfagos,
por lo que el paciente fue dado de alta.

Fioura 1. Inclusiones de I cdonoceaini en el interior
de los macrofagos

DIscustON

En zonas endémicas. la presencia de
fiebre, debilidad, pérdida de peso, gran
esplenomegalia, hepatomegalia, anemia,
leucopenia, hipergammaglobulinemia. ¢
hipoalbuminemia es muy sugerente de
leishmaniosis  visceral (1). En nuestra
zona esta enfermedad es excepcional,
por ello, la orientacion diagndstica inicial
se dirigio a descartar un proceso hemato-
logico maligno o una infeccidon de otra
etiologia.

La pancitopenia, es debida a la hipo-
produccion celular en una médula 6sea



LEISHMANIOSIS VISCERAL: COMUNICACION DE UNCASO...

invadida de pardsitos y a la hemolisis
asociada al hiperesplenismo (2). Las
infecciones intercurrentes son frecuentes
en el curso de la enfermedad debidas a la
alteracion de los mecanismos defensivos
(3); nuestro paciente presentd una infec-
cion urinaria que respondid bien al trata-
miento antibidtico.

El ciclo parasitario incluye dos formas
morfoldgicamente diferentes: los promas-
tigotes flagelados que se replican extra-
celularmente en el intestino de insectos
del género Phlebotomus, que actian
como vectores, y los amastigotes presen-
tes en el interior de las células de los
huéspedes vertebrados (4.

El diagnostico de la enfermedad se
establece por observaciéon microscopica
directa del parisito, cultivo o inoculacion
experimental. En nuestro caso la visuali-
zacion de amastigotes en el interior de
los macréfagos de la médula 6sea permi-
ti¢ establecer el diagnostico. Al realizar la
encuesta epidemioldgica se comprobd la
estancia en Tarragona un afio antes, refi-
riendo la familia frecuentes picaduras de
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insectos. Este largo periodo de incuba-
cion de la leishmaniosis no es infrecuen-
te, aunque cominmente es de semanas a
3 a 6 meses (3, 5).

El tratamiento de eleccidén son los
compuestos antimoniales pentavalentes,
el mejor tolerado de ellos, el antimoniato
de N-metilglucamina, fue eficaz en nues-
tro caso. Los efectos secundarios mas
importantes de estos farmacos son las -
alteraciones ECG, como inversion de la
onta T y aumento del intervalo Qr y la
insuficiencia renal aguda, por ello es
necesario realizar controles periddicos
antes, durante y al finalizar el tratamien-
to. En caso de resistencia al tratamiento
puede emplearse como droga de segun-
da linea la pentamidina.

La regresion de la hepatoesplenome-
galia v la normalizacién de los parime-
tros sanguineos son buenos indicadores
de la curacion de la enfermedad, a pesar
de ello deben realizarse controles perid-
dicos del paciente para comprobar la
curaciéon definitiva.
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Sindrome de corazdén izquierdo hipoplasico. Diagnostico ecogra-

fico fetal

P. ValLEs SErRraNO, P. VaLLES Urriza*, y C. QUEVEDO VILLEGAS

RESUMEN: Presentamos tres casos de Cardiopatia Congénita (c.c.) diagnosticados por
ecocardiografia intratGtero a las 32, 32, y 18 semanas de gestacién respectivamente. Se
confirma el diagnéstico de S. de Corazén izquierdo Hipoplasico en los dos primeros
casos al nacer y e discute el tercero, compatible con el mismo sindrome. PALABRAS
CLAVE: SINDROME DE CORAZON IZQUIERDO HIPOPLASICO. ECOCARDIOGRAFIA FETAL.

HYPOPLASTIC LEFT HEART SYNDROME. FETAL ECHOCARDIOGRAFIC DIAGNO-
SIS. (Summary): Three cases of congenital cardiopathy diagnosed by prenatal echo-
cardiography at 32, 32 and 18 weeks of pregnancy are reported. The diagnosis of
hypoplastic left heart syndrome was confirmed at birth in the two first cases and the
third was discused, being compatible with this syndrome. Ky wWORDS: HYPOPLASTIC
LEFT HEART SYNDROME, FETAL ECHOCARDIOGRAPHY.

INTRODUCCION

El estudio no invasivo del corazon, es
en la actualidad una de las dreas de mds
rdpido desarrollo tanto en la clinica como
en la investigacion. Mediante la ecografia
podemos detectar las anomalias fetales
estructurales y funcionales, lo que nos
capacita para sentar indicaciones tera-
péuticas intrattero o en el periodo neo-
natal inmediato. En un futuro quizis no
muy lejano cuando los equipos consigan
mayor resolucién, podremos estudiar el
embrion y conocer el momento de la
teratogénesis. (1).

Entendemos por Sindrome de Cora-
z6n izquierdo hipoplésico la atresia adrti-
ca, que constituye su arquetipo, asi como
los casos con estenosis adrtica y mitral
severas, que se acompafian de hipoplasia
del ventriculo izdo. (2). Presentamos dos

casos diagnosticados a las 32 semanas de
gestacion y confirmados al nacer. El 3.2
caso diagnosticado a las 18*2 semanas y
con estudio necroépsico a las 22 semanas
es compatible con el mismo diagndstico.

CASOS CLINICOS

Caso n.2 1. Vardn de 32 semanas de
gestacidn a quien se aprecia por ECO 2 D
hipoplasia de aorta ascendente y de ven-
triculo izdo. gran dilatacién de ventricu-
lo dcho. y de tronco pulmonar. Comuni-
cacibn interauricular. Por Doppler y
Doppler color se. detecta y visualiza el
flujo retrégrado a través de aorta ascen-
dente. Se prddtica cesirea por desprendi-

‘miento de placenta a las 374 semanas,

confirmindose el diagnéstico. Se trata
con Prostaglandina E1 y se envia a cen-

Hospital Universitario -Marqués de Valdecillar. Santander.
* Departamento de Anestesia. Unidad de Cardiologia Infantil.
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tro de referencia donde se coloca el dis-
positivo de Stent falleciendo a los 15 dias
de vida.

FIG. 1. Esquema del S. de Corazon izquierdo Hipo-
plasico. AD.. Auricula Dereche: V.D. ventriculo
derecho: A.P. arterict pulmoncr: AA. dorta ascen-
dente: VI ventriculo izquiierdo.

Caso 1.2 2. Varon de 32 semanas 4
quien se aprecia por eco 2 b hipoplasia
de aorta ascendente y de ventriculo izdo.,
gran dilatacion de ventriculo dcho. v de
tronco pulmonar, Auricula Onica, Por
Doppler y Doppler color se detecta flujo
llamando también la atencion el flujo re-
trogrado a través de aorta ascendente. El
parto es por cesarea. Se confirma el diag-
nostico y se envia a otro centro de refe-
rencia donde se practica transplante car-
diaco sin resultados positivos,

Caso 1.2 3. Varon de 18 semanas a
quien se aprecia dilatacion de ventriculo
izquierdo con vilvula y anillo adrticos

P. VALLES Y COLS.

estenoticos, hipoplasia de aorta ascen-
dente con vilvula mitral rigida y esteno-
tica. Cavidades derechas rechazadas,
pero normales. Ligero derrame pericardi-
co. Didmetro diastélico 14,7 mm y dia-
metro sist6lico 13,5 mm. En el examen
anatomopatologico practicado unos dias
mis tarde se detecta: Estenosis de anillo
ao6rtico y aorta ascendente, dilataciéon de
ventifculo izquierdo, comunicacidn inter-
ventricular mesoapical de 0.5 cm.

G, 2.

ECO 2 D en cuatro camerias, D: derrcime
pericdicico: V.I. V. izquierdo bipopldsico: 1V.D. ren-
Iriculo derecho.

Discusion

Nos parece de interés la publicacidon
de estos casos por la seguridad diagnds-
tica a la que podemos llegar en esta car-
diopatia tan severa (3) mediante Ja eco-
cardiografia fetal v la utilidad de un
diagnostico precoz con vistas al mancjo
del recién nacido: eleccion del centro
donde sea mds til la atencion del parto,
estudio del tratamiento quirtrgico que se
le vaya a ofrecer: téenica de Norwood (4)
transplante cardiaco (9) principalmente,
etc. Moy parece que el transplante car-
diaco ofrece buenas perspectivas ya que
la supervivencia a los 5 afios de vida
alcanza el 85%.
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Fie. 3. ECO 2D VD Sentriculo derecho: AP.: aite-
ria pulmonar dilatadea, A aorta asceicdente bipo-
pldsica: Vo ventriculo izquierdo bipopldsico.

ViG. 1. ECO Doppler Color a nivel de grandes vasos
AP Arteria pulmonar en color rojo (flujo se acerca
al transducior) Av. . Aorta ascendente con flisjo en
azul ya que se aleja del ransductor: V.1 ventricilo
izquierdo hipopldsico.

G, 50 ECO Doppler pulsaco colocedo en Aorta
asceiidenie niesiia le oida del flujo retrograco ate-
Jandose del (ransductor. por lo ianio en o zona

negativa de la linea base.

Creemos interesante  considerar  la
posibilidad del 3.2 caso de evolucionar a
un 8. de Corazdn izdo. hipopldsico a
pesar de la dilacion del ventriculo
izquierdo. Nos hace pensar en esta posi-
bilidad el hallazgo anatomopatoldgico de

Fic. 6. LCO 2 D enel ¢
centricitlo yechazeado. VI
izapiierclo de paredes gruesds.

SO 30 P placenta: VoD

derecho ventricilo

estenosis adrtica v el seguimiento  por
otros autores (6) de un cuso totalimente
superponible al descrito a la edad de 18-
20 semanas v que evoluciond a un cua
dro inequivoco de 5. de Corazon izquicr-
do hipopldsico en el feto a término.
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Agammaglobulinemia ligada al cromosoma X. A propdsito de un

caso

F. BArRBADILLO, J. B. GONZALEZ DE LA ROSa, J. M. MERINO, J. SANCHEZ y T. GIL

ResuMmeN: La enfermedad de Bruton o agammaglobulinemia ligada al cromosoma X es
una enfermedad de caricter recesivo ligado al sexo con una profunda alteracién de
la inmunidad humoral y una inmunidad celular normal. Clinicamente se caracteriza
por infecciones respiratorias y digestivas de repeticidn que comienzan en torno al
séptimo mes de vida. El tratamiento es profilactico y consiste en la administracién de
inmunoglobulina humana. Con esto se consigue reducir el nimero y la gravedad de
las infecciones que afectan a estos pacientes. PALABRAS CLAVE: ENFERMEDAD DE BRUTON.
INMUNOGLOBULINAS.

X-LINKED AGAMMAGLOBULINEMIA. APROPOS ONE CASE. (SumMaRrY): X-linked
Agammaglobulinemia (Bruton disease) is a sexlinked recesive disorder characterized
by a deep depression of humoral inmunity with normal celular inmunity. The most
common clinical pictures are recurrent respiratory and gastrointestinal infections. The-
se infections begin when maternal antibodies decreased. Intravenous inmunoglobu-
lins administration is the treatment of choice. This treatment diminish the number and

gravity of infections. KEY WORDS: BRUTON DISEASE. INMUNOGLOBULINS.

INTRODUCCION

La agammaglobulinemia ligada al cro-
mosoma X o enfermedad de Bruton es
una enfermedad hereditaria de caracter
recesivo ligado al sexo, que se caracteri-
za por una afectacién profunda de la
inmunidad humoral con una inmunidad
celular normal (1).

La clinica de la enfermedad suele con-
sistir en infecciones de repeticion, sobre
todo del tracto respiratorio tanto alto
como bajo y en frecuentes diarreas bien
de origen virico, bacteriano o por proto-
zoos (2). La sintomatclogia comienza
generalmente a partir del sexto o séptimo
mes de vida, cuando los anticuerpos reci-
bidos de la madre estin ya en unos nive-
les muy bajos. Con relativa frecuencia se

Hospital «General Yagiie». Servicio de Pediatria.

asocia una neutropenia mis 0 menos gra-
ve que generalmente tiene un caricter
transitorio (3). El tratamiento es funda-
mentalmente profilactico y consiste en la
administraciébn intravenosa de inmuno-
globulina humana, con lo que se consi-
gue reducir el nimero y la gravedad de
las infecciones que afectan a estos
pacientes.

CASO CLINICO

Lactante de siete meses de edad que
ingresa por-gtesentar fiebre, vémitos y
diarrea intermitente de un mes de evolu-
cién. Entre sus antecedentes familiares
destacaba la existencia de un tio materno
fallecido a los 11 meses de edad en el

Seccion de Lactantes. Burgos.
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FiG. 1. Microfotografia de una vellosidad de intes-
tino delgado en la que se puede apreciar la ausen-
cia de células plasmdticas en la lamina propia. (H-
E 20x). Cortesia de la Dra. Echevarria. Servicio de
Anatomia Patologica. Hospital «General Yagiie.

Entre los virus son muy frecuentes las
infecciones por virus intestinales debido
a la ausencia de la fraccion secretora de
IgA (1). Entre los protozoos destaca la
infestacion por Giardia Lamblia.

Ocasionalmente se asocia a la agam-
maglobulinemia una neutropenia de ori-
gen no aclarado, aunque se especula
que pudiera tener una etiologia inmune
mediada por la inmunidad celular. Con
frecuencia, como fue en nuestro caso, la
neutropenia tiene un caricter transitorio
si bien se han descrito casos de neutro-
penia permanente o intermitente (2).

El diagnoéstico de la enfermedad de
Bruton se basa en la presencia de:

— Un descenso acusado de todos los
tipos de Igs.

— Ausencia de linfocitos B con linfo-
citos T normales o aumentados.

— Ausencia de células plasmiticas en
organos linfoides secundarios.
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Niveles de Ig G

1.000

98[93 09/93 10/93 11/83 01/84 02/84 03/84 04/94 05/84

Fic. 2. Niveles de inmunoglobulina G en los iiti-
mos meses (la flecha indica el inicio del tratamien-
to con inmunoglobulinas).

El diagndstico diferencial se debe
plantear con otras inmunodeficiencias
primarias o secundarias que presenten un
déficit de la inmunidad humoral (tablas I
v ID. El mayor problema a la hora del
diagnéstico diferencial se plantea con el
sindrome de inmunodeficiencia variable
comun, el cual puede ser clinica e inmu-
nolégicamente indistinguible de la enfer-
medad de Bruton, siendo necesario en
ocasiones para la diferenciacién de
ambas entidades un anilisis genético por
Southern Blot u otras técnicas (5).

Recientemente, se ha avanzado en el
diagnostico de: pacientes portadoras por
medio del anilisis de los patrones de acti-
vacion del cromosoma X en los linfocitos
B que es diferente en madres portadoras
de la enfermedad que en mujeres sa-
nas (6, 7). Asimismo se ha conseguido el
diagnostico prenatal de la enfermedad
por medio de la utilizacién de sondas
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TaBLA I. INMUNODEFICIENCIAS HUMORA-
LES PRIMARIAS

Agammaglobulinemia ligada al cromosoma X.
Hipogammaglobulinemia con hiper IgM.
Déficit de IgA.
Deficiencia selectiva de subclases de 1gG.
Sindrome de inmunodeficiencia variable comin.
Inmunodeficiencias bien definidas:

— Wiskott-Aldrich.

— Ataxia Telangiectasia.

TaBra II. INMUNODEFICIENCIAS HUMORA-
LES SECUNDARIAS

Enteropatia pierde proteinas.

Sindrome nefrético.

Neoplasias linfoides.

Linfangiectasia intestinal.

Mieloesclerosis.

Uremia prolongada.

Timoma.

Hipoplasia medular.

Fiarmacos: Corticoides, fenitoina, citostéticos,
penicilamida, etc.

genéticas (RELPS) analizando las vellosida-
des coridnicas de madres portadoras.

En cuanto al tratamiento consiste fun-
damentalmente en la administracién pro-
filictica de inmunoglobulina humana
intravenosa a dosis de 400 mgrs/Kg cada
21 6 30 dfas. Parece que esta pauta es la
que consigue unos mejores niveles de
inmunoglobulinas en sangre asi como
una menor frecuencia de infecciones y
menor nimero de dfas de hospitalizacion
(9). Es prudente en estos nifios evitar la
vacunaciébn con virus vivos por la fre-
cuencia de reacciones adversas (1).

La evoluciéon de estos pacientes en
tratamiento con inmunoglobulinas endo-
venosas es favorable. No obstante algu-
nas enfermedades presentan una inciden-
cia aumentada en estos pacientes como
son: amiloidosis sistémica, adenocarcino-
ma gastrico, carcinoma colorrectal y
sobre todo el déficit aislado de hormona
de crecimiento, por lo que es importante
en estos pacientes seguir la curva de cre-
cimiento (10).
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Edema agudo hemorragico del lactante. Aportacion de dos nue-

VOS casos

S. Garcia CALATAYUD, M. J. LOZANO DE LA TORRE, I. DE LAS CUEVAS TERAN,
Y. MIRONES MARTINEZ, H. FERNANDEZ Lraca*

ResuMEN: El edema agudo hemorragico del lactante es una variante benigna de vas-
culitis leucocitocldstica que afecta a nifios menores de dos afios. Clinicamente se
caracteriza por la aparicidén brusca de lesiones purpiricas con patréon en escarapela
asociadas a edema a nivel de cara y zona distal de extremidades. FEl prondstico es
habitualmente excelente. Presentamos dos lactantes de 7 y 6 meses de edad con ede-
ma agudo hemorrdgico y se analizan los aspectos diferenciales con la Parpura de
Schonlein-Henoch. PALABRAS CLAVE: EDEMA AGUDO HEMORRAGICO, VASCULITIS LEUCOCITO-
CLASTICA, PURPURA DE SCHONLEIN- HENOCH.

JNFANTILE ACUTE HEMORRHAGIC EDEMA: TWO NEW CASES REPORTS» (Sum-
MARY): Acute hemorrhagic edema of infancy is a benign variant of leukocytoclastic
vasculitis that affects children younger than 2 years. It is characterized by sudden
appearance of purpuric lesions that become edematous and develop a targetlike
morphology. The face and distal portion of the extremities are favored sites. The
prognosis for complete recovery is usually excelent. We describe two infants (7 and
6 months old) with acute hemorrhagic edema and compare the clinical features of this
disorder with Schénlein-Henoch purpura. KEY WORDS: ACUTE HEMORRHAGIC EDEMA, LEU-

KOCYTOCLASTIC VASCULITS, SCHONLEIN-HENOCH PURPURA.

INTRODUCCION

El edema agudo hemorragico del lac-
tante (EAHL) es una rara entidad clinica
propia de nifios menores de 2 afios de
edad. Clinicamente se caracteriza por la
aparicidén brusca de una parpura equi-
motica a nivel de cara y extremidades
asociada a edema facial y de partes dista-
les (manos, pies y genitales). Histologica-
mente corresponde a una vasculitis leu-
cocitoclistica, La afectacion visceral es
excepcional y la evolucidn es satisfactoria
con remisidon de las lesiones en 1 a 3
semanas. Sus caracteristicas clinicas, el
curso evolutivo benigno y la excepciona-
lidad de la afectacién visceral permiten

su diferenciacion con la Parpura de
Schonlein-Henoch (psH). Sin embargo,
para la literatura anglosajona el edema
agudo hemorragico del lactante constitu-
ye una variante de la Parpura de Schon-
lein-Henoch.

Presentamos dos lactantes de 7 y 6
meses de edad con EAHL ingresados en
nuestro Servicio en un periodo de 3
meses.

;

CASOS CLINIEOS

S

Caso numero 1

Lactante de 7 meses de edad que
ingresa por presentar desde hace 3 dias

* Servicio de Dermatologia. Departamento de Pediatria. Hospital Universitario <Marqués de Valdecillar.
Facultad de Medicina. Universidad de Cantabria. Santander.
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una plrpura equimotica en extremidades
v cara asociada en las altimas 24 horas a
edema facial y de dorso de pies y manos.
Una semana antes habia sido vacunada
con la segunda dosis de pTe v polio v
desde hace 5 dias presentaba febnicula,

El examen fisico evidencio un peso
de 8330 Kg, una wlla de 71 ¢m v una
temperatura rectal de 37.5%C. Presentaba
buen estado general vy la exploracion
cutdnea puso de manifiesto la presencia
de  pidpulas multiformes
entre 3 vy 30 mm de didmetro en cara y
extremidades, algunas de cllas con mor-
fologia en escarapela. También presenta-
ba edema doloroso a nivel de parpaclos,
pabellones auriculares v dorso de pies v
manos (Foto 1), Ll resto del examen [isi-

equimoticas

co no reveld datos patologicos.

Foro Vo Ldema palpebral hilateral vy lesiones equei-

Woticas e caid.

se realizaron los siguientes exiamenes
complementarios: Hemograma: Leucoci-
tos 10900 (5 46, C 2, L 406, M 3 v E 1) Hb
1,1 gridl, Plaquetas:  280.000 mmd.
P.C.R: negativa. Fstudio de coagulacion
normal. Determinacion de inmunoglobu-
linas v complemento normales. Serologia
negativa para Mycoplasma, Coxiella Bur-
netti, virus  paraintluenza,  enterovirus,
adenovirus, virus  sincitial - respiratorio,
influcnza A v B. Citomegalovirus. Herpes
simple v Herpes Zoster. Orina: Elemental,
sedimento y urocullivo negativos,

En la biopsia cutdnea de una de las
lesiones equimoticas se apreciaron fend-
mensos de vasculitis leucocitoclastica con
importante extravasacion y ausencia e
necrosis fibrinoide. El estudio de inmu-
nofluorescencia detectd la presencia de
C3 en la lesion.

Dado ¢l cardcter progresivo y doloro-
so de los edemas se inicid tratamiento
con prednisona oral a la dosis de 1.5
mg/Ke/dia durante 5 dias. A Lus 48 horas
del ingreso se aprecio notable remision
de los edemas volas Jesiones cutianeis
desaparecicron tolalmente @ los 10 dias
de iniciado ¢l cuadro. Desde su remision
no ha presentado nuevos hrotes.

Catso TImero 2

Lactante varon de 6 meses de edad,
sin antecedentes deinterés, que desde
hace 7 dias presenta cuadro catarral de
vias altas tratado con apnbravael al que se
asocia en las Gltimas horas la aparicion
brusca de lesiones purptricas en ambas
extremidiaces v edema en zona extensoru
de roditla derecha.

L exploracion fisica evidencio un
peso de 8,280 Keo una talla de 71 ey
una teuperatura rectal de 30°C, Presenta-
ba buen estado general, elementos pue-
puricos aislados en ambas extremidades
inferiores con predominio en regiones
extensoras (Foto 2) voedema en rodilla
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derecha. El resto de la exploracion fue
normal.

Foro 2. Elementos purptiricos en extremidades

inferiores.

Los exdmenes complementarios fue-
ron: Hemograma: Leucocitos 21600 (S 62.
L 30, M 3y E 2). Hb: 12,1 gr/dl Plaque-
tas 250.000. Estudio de coagulacion nor-
mal. Proteina C reactiva: 3,7 mg/dl. VSG:
35 mm. Dosificacion de inmunoglobuli-
nas v complemento normales. Serologia
virica negativa. Orina: elemental, sedi-
mento y urocultivo: negativos.

La biopsia cutdnea demostrd una vas-
culitis en dermis superficial con presencia
de leucocitos polimorfonucleares sin
otras alteraciones relevantes.

El cuadro clinico evoluciond favora-
blemente de forma espontinea. con
desaparicién paulatina de las lesiones
cutdneas al quinto dia del ingreso. Desde
el momento del alta no ha presentado
nuevos brotes.

DISCUSION

La primera publicacién del Edema
hemorragico del lactante (£AHL) se debe a
Snow (1) en 1913, aunque fue Finkelstein
(2) quien en 1938 realizd una descripcion
completa de la enfermedad. El vanL afec-
ta selectivamente a niios entre -+ meses v

2 anos de edad. Existe una mayor inci-
dencia en los meses invernales y en la
mayoria de los casos se recoge el antece-
dente de una infeccion de vias aéreas
superiores (3, 4). También se ha relacio-
nado con la ingesta previa de firmacos y
con la administracioén de vacunas (4, 5,
6). Uno de nuestros pacientes habia sido
vacunado la semana anterior con la
segunda dosis de DTP v polio (caso n? 1),
y el segundo caso presentaba desde hace
unos dias un proceso catarral de vias
aéreas superiores. Nuestros dos pacientes
ingresaron en el periodo invernal.

Clinicamente se caracteriza por la apa-
ricién brusca de lesiones equiméticas de
morfologia variable. con un patron en
escarapela o diana, localizadas preferen-
temente en cara, partes distales de extre-
midades v genitales. Habitualmente se
acompana de edemas de caracteristicas
inflamatorias, dolorosos de forma espon-
tdnea o a la palpacion a nivel de parpa-
dos. pabellones auriculares, zona distal
de extremidades y genitales. Un hecho
caracteristico es el contraste entre las
manifestaciones cutdneas v la conserva-
cidn del estado general (3).

El pronéstico es excelente con remi-
sion de las lesiones entre 1y 3 semanas
(7). Las recidivas son raras (3, 4).

Las manifestaciones extracutineas son
excepcionales. Sin embargo se han refe-
rido casos con abdominalgia, vomitos y
melenas (4, 8). artralgias (4) y hematuria
v proteinuria aisladas (3, 4). Asimismo,
un paciente tallecié por hemorragia
digestiva (9).

Se acepta que la patogenia de la
enfermedad es de base inmunologica
mediada por un mecanismo de hipersen-
sibilidad del tipo III de Gell v Coombs
(10). La naturaleza del antigeno desenca-
denante se desconoce aunque su inci-
dencia estacional v el antecedente de un
proceso respiratorio, habitualmente viral
O estreptochcico. sugieren una etiologia
infecciosa (3. 10, 11. 12). Otros autores.
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dada su relaciéon con la administracién
previa de firmacos o vacunas sugieren
un mecanismo toxoalérgico (4, 5).

El patron anatomopatologico de la
lesion cutdnea corresponde a una vascu-
litis leucocitocldstica con o sin necrosis
fibrinoide, patrén que no es exclusivo de
esta enfermedad. Los estudios con inmu-
nofluorescencia- no son concordantes.
Algunos autores refieren que la presencia
de Clq es un hallazgo caracteristico del
EAHL (5). Para otros, la existencia de
depositos de IgA, IgM, C3 vy fibrina es un
hecho comin con ‘otras vasculitis leuco-
citoclasticas (7). Algunos autores sefialan
que la presencia de inmunocomplejos
depende del tiempo de evolucion de las
lesiones, desapareciendo en aquéllas de
mis de 24 horas de evoluciéon (3).

- El diagnéstico diferencial debe esta-
blecerse ¢con la sepsis meningococica,
malos tratos, eritema multiforme, enfer-
medad de Kawasaki y urticarias con
patrén hemorragico. Sin embargo, el pro-
blema principal que plantea el EAHL es el
diagnéstico diferencial con la Parpura de
Schénlein-Henoch (psH) (tabla D).

La literatura anglosajona considera
que el EAHL y la PSH son manifestaciones
clinicas de una misma entidad que com-
parten una base anatomopatoldgica y se
diferencian por la edad de aparicion, el

cuadro clinico y el prondstico (3, 13, 14).
La mayoria de los autores europeos, sin
embargo, consideran el EAHL como una
entidad propia con unas caracteristicas
clinicas y patolégicas bien definidas (4, 5,
7). Probablemente la descripcién de nue-
vos casos clinicos y el conocimiento del
agente etioldgico responsable permitan
en un proximo futuro precisar si se trata
de una entidad distinta o de una misma
afeccion con expresion ¢linica diferente
en funcidn de la edad (15).

El tratamiento con corticoides es con-
trovertido. Su curso clinico autolimitado y
benigno y la prictica ausencia de com-
plicaciones y recidivas aconsejan una
actitud  terapéutica expectante. Sin
embargo, el caricter inflamatorio progre-
sivo y la posibilidad de complicaciones
potencialmente graves permiten conside-
rar el tratamiento con corticoides orales
en ciclos cortos (16).

Aportamos dos nuevos casos de EAHL
que reunen las caracteristicas clinicas
descritas en la bibliografia a fin de con-
tribuir 2 un mejor conocimiento de esta
entidad clinica. Deseamos destacar que la
aparicién brusca de un cuadro hemorra-
gico cutdneo en un lactante con buen
estado general debe hacernos sospechar
el diagndstico de Edema agudo hemora-
gico.

TaBLa I DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE EL EDEMA AGUDO HEMORRAGICO DEL
LACTANTE (EAHL) Y LA PURPURA DE SCHONLEIN- HENOCH (PSH)

CRITERIOS EAHL
Edad < 2 afos > 3 afios
Parpura Escarapela Polimorfa

Localizacién

Cara-extremidades

Extremidades

Edemas Constantes Qcasional

Afect. extracutdnea

Excepcional Frecuente

Pronostico Excelente Variable
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HACE XXV ANOS

Estudio del disodium cromoglicate en el asma infantil

E. SANCHEZ VILLARES, A. BLANCO QUIRGS, S. GOMEzZ GARCiA, Y J. VIDAL MARTIN

El disodium cromoglicate (Intal o
Lomudal) es un derivado de la cromona
sintetizado por el laboratorio Fisons. Se
presenta en foma de polvo blanco, lige-
ramente amargo, insoluble en alcohol y
en cloroformo y muy poco soluble en
agua. Se presenta en cdpsulas perforables
y se administra mediante unos insuflado-
res especiales (spinhaler) que reparten el
polvo con la ayuda de una pequefia héli-
ce. Tiene capacidad profilactica cuando
se inhala con anterioridad a la adminis-
tracion del alergeno, pero su accién es
nula cuando se invierte este orden. Actaa
inhibiendo la liberacidn de las sustancias
mediadoras de los mastocitos. Todavia
no se conoce la dosificacién 6ptima en
pediatria, pero carece de efectos tdxicos.
La maxima accidon se consigue a los 10
minutos y pasadas 6 horas ya no se
encuentran restos del medicamento. Tie-
ne una minima absorcién por via digesti-
va.

En 1967 Howel y Altounyan publica-
ron los resultados del primer ensayo cli-
nico con 10 enfermos y fue llamativo la
clara mejorfa clinica subjetiva, frente a
una pobre mejoria de las pruebas funcio-
nales respiratorias. El estudio fue amplia-
do poco después a 100 enfermos, confir-
mando los resultados favorables en los

* Bol. Pediatr. 1969;

alérgicos y por el contrario un escaso
beneficio en el asma no-alérgico.

Se publican los resultados obtenidos
en los 29 nifios asmdticos con un segui-
miento mis prolongado, aunque la expe-
riencia se extiende a un total de 40. la
mayoria tenia una edad entre 7-10 afios,
aunque 2 nifios eran menores de 5 afios,
a pesar de los cuales se consigui6é una
adecuada administracion del farmaco. En
todos los pacientes se hizo un estudio
radiolégico, orL y psicolégico. El diag-
nostico se basd en la anamnesis y en las
pruebas cutineas y de acuerdo a la etio-
logia se les dividié en asma intrinseco,
polinico, doméstico, etc. La evolucidon se
valoré mediante una hoja que se entregd
a la familia en la que constaban 14 sinto-
mas (crisis, fiebre, tos etc.) que se evalua-
ban diariamente de 0 a +++. Los resulta-
dos se catalogaron de excelentes, buenos,
regulares o malos, seglin un baremo.

Los resultados fueron excelentes en el
24% y buenos en el 62%. Los mejores
resultados se obtuvieron en : 1. Asmaiti-
cos intrinsecos respondieron bastante
bien. 2. En los nifios de mayor edad. 3.
En los casos: gon antecedentes familiares
de asma. 4."En los asmiticos con una
mayor duracidén del proceso. En ningin
enfermo se observaron efectos secunda-
rios.
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El presente ensayo clinico dirigido por el
Prof. Sinchez Villares, fue el primer articulo
publicado en Espafia sobre el cromoglicato
disédico, un medicamento que habja sido
introducido en Gran Bretafia solamente 2
afios antes. El firmaco cred una gran expec-
tacion en los medios alergologicos ya que
suponia una novedad. Por una parte, era un
medicamento eminentemente profilictico y
no curativo. Ademds, en los afios 60 s¢ dispo-
nfa de un arsenal terapéutico muy restringido
para enfrentarse al asma, Los firmacos adre-
nérgicos, todavia no beta-2 adrenérgicos, te-
nian muchos efectos secundarios y las xanti-
nas presentaban una gran dificultad de
dosificacién, incluyendo preparados muy
impuros.

HACE XXV ANCS

En el afio 1967 el laboratorio Fisons soli-
citd al Dr. Sanchez Villares la realizaciéon de
un ensayo clinico en su servicio con el Intal.
La utilidad de un medicamento antiasmitico,
todavia hoy en dia, es dificil de evaluar por la
heterogeneidad de los casos, los miultiples
factores que intervienen y la subjetividad que
conlleva siempre. En el presente trabajo llama
la atencién el esfuerzo realizado para objeti-
var los resultados. En la actualidad el cromo-
glicato disédico, junto con sus derivados, es
un medicamento muy utilizado. Su mecanis-
mo de accién ya es mejor conocido, pero sus
indicaciones y beneficios son aproximada-
mente las que se sefialaron hace 25 afios en
el articulo del Prof. Sanchez Villares (A.B.Q.),
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NORMAS DE PUBLICACION

EL BOLETIN ofrece la posibilidad de publicar
articulos relacionados con la Patologfa Infantil
Médica y Quiriirgica y con la Asistencia Pedii-
trica; también tendrin cabida en &l otros aspec-
tos de marcado interés cientifico, profesional o
social. Su fin es de caricter primordialmente
docente ¢ informativo.

Las colaboraciones pueden consistir en revi-
siones cientificas, estudios otiginales y multica-
suisticos, casos clinicos, imagenes tadioldgicas,
articulos sobre sanidad pablica y sobre pedia-
tria extrahospitalatia, protocolos diagnésticos o
terapéuticos, cartas al editot y editoriales acerca
de temas de actualidad. Habitualmente estos
filtimos serdn solicitados por la direccién del
BOLETIN de acuerdo al contenido de cada ni-
mero, pero también se recibirin aportaciones
espontineas.

PREPARACION DE LOS MANUSCRITOS:

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

En la ptimera pigina se hari constar, pot
este orden: a) El timlo del trabajo, que debeta
ser informativo y telacionado con el texto. b)
Apellido y abreviatura del nombre de los auio-
res. ¢) Institucién, Centro Sanitatio, Servicio o
Unidad donde se realizé el trabajo. Si hubiera
mis de uno se sefialarin con astetiscos los auto-
tes pertenecientes a cada uno de ellos. d)
Nombre completo y direccion del autor al que
se mandari la solicitud de cotrecciones y las se-
patatas. €) Becas o ayudas de las que se quiera
dejar constancia.

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:

En el segundo folio se esctibird el resumen.
Tendri un maximo de 100 palabras para los ca-
sos clinicos y 150 para los otiginales. Debeti es-
tar redactado en términos concretos, evitando
vaguedades y tdpicos, como ese hacen conside-
raciones», «s¢ discuten los resultados», «se pre-
senta la experiencias, etc. Incluiri los datos
estadisticos que se hayan conseguido. El resu-
men deberd ser comptendido sin necesidad de
leer parcial o totalmente el resto del articulos y
no incluird material o datos que no figuren en
él. Su ordenacion seguird en miniarura la del
articulo completo. -

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

A continuacién se indicarin 2-4 palabras o
frases mdy cortas relacionadas con el contenido
del articulo. Se escribirdn en mayisculas y es
aconsejable que coincidan con el encabeza-
miento de Temas Médicos que incorpora el In-
dex Medicus.  Setvitin para hacer los indices
anuales y codificar el articulo.

El titulo, tesumen y palabras clave levarin
una. copia en inglés, aunque la redaccién de la
tevista puede hacérselo al autor, si fuera nece-
satio.

ARTICULOS:
Podrin consistit en revisiones de algiin te-

ma de actualidad y que no se le encuentre asi
abordado en libros y monogtafias de uso habi-
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tual. Su longitud méxima sera de 8-10 folios,
sin contar la bibliograffa. Su construccién serd
libre pero también incluird resumen y palabras
clave. Sin embargo, cuando vayan destinados a
pediatras extrahospitalarios no serd preciso el
resumen, debido al cardcter elemental del
articulo y a la originalidad de esta secci6n.

Los articulos originales tendrin una exten-
sibn mixima de 10 folios, apartte de la
bibliografia imprescindible. En la introduccion
se especificarin concisamente los conceptos ba-
sicos, la situacion actual del problema y los fi-
nes del trabajo, peto no intentard ser una tevi-
sion exaustiva del problema. En el material y
métodos se describen los ctiterios para selec-
cionar y diagnosticar a los enfermos. Se defi-
nen las caracteristicas de los diferentes grupos
de estudio, incluido el control normal. Deben
detallarse las técnicas utilizadas o citar su pto-
cedencld ~bibliografica, si es ficilmente ase-

quible. Cuando cotresponda, se mencionarin

las pruebas matemdticas seguidas para calculat

la significacién estadistica de los resultados.

Los resultados se presentaran de forma ordena-
da y clara, procurando no repetir exaustiva-
mente en el texto los datos que ya figuren en
las tablas. En la discusion se resaltardn los as-
pectos otiginales y relevantes de los hallazgos
obtenidos, procurando que exista una correla-
cibn 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 cxgondrﬁn hipétesis
nuevas cuando estén justificadas y se resaltarin

las nuevas lineas de investigacién que queden
abiertas.

Los casos clinicos tendrin una extensién
miaxima de 5-6 folios y la bibliogtafia no de-
berd superar las 8-10 citas, salvo articulos espe-
ciales que se acompafien de revisiones. Consta-
fi de una breve introduccién, presentando el
articulo y definiendo conceptos: la observa-
cién clinica con los datos semioldgicos,
analiticos, radiolégicos y, en su caso, evoluti-
vos. Finalmente se discutird el caso, comparin-
dolo a otros publicados y resaltando las ense-
flanzas que aporta. Si se estima oportuno se
acompafiati de una revisién o resumen de los
casos publicados en la literatura mundial hasta
el momento.

BIBLIOGRAHA:

Las citas bibliograficas se numerardn conse-
cutivamente por el orden en el que aparezcan
en el texto. Se incluirdn todos los autores si son
6 o menos. Cuando sean 7 o mds se citatdn s6-
lo los 3 primetos y se afiadiri «y cols.». El
nombre de la revista se abreviard segn el mo-
delo que aparece en el Index Medicus. A conti-
nuacién, y por este orden riguroso, se hard
constar el afio de publicacién, el nimero del
volumen, la primera pigina y la dltima. Los
nombres-de los autotes se esctibirin en mayiis-
culas y se debera ser especialmente cuidadoso
con la puntuacién, de acuetdo a los siguientes
ejemplos:

a) Articulos de revistas: JULIA A,
SANCHEZ C, TRESANCHEZ JM, SARRET E.
Leucemia mieloide cronica en el sindrome de
Tutner. 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-
ractetes romanos. En la parte superior llevard
esctito en mayGsculas un titulo sucinto y al pie
las abreviaturas y llamadas que se estimen
oportunas. Conviene que su nimero no sea ex-
cesivo'gn proporcion a la extensién del texto y
que 1o 'se repita su informacién en las figuras.

FIGURAS:

Pueden aceptarse los dibujos originales o
fotografias de adecuada calidad. Se cuidard que
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los caractetes sean de tamafio suficiente para
set facilmente identificado una. vez que la figu-
ra se teduzca para su publicacién. Pueden
incluir flechas y asteriscos para resaltar aspectos
impottantes. Se otdenatin con niimeros ardbi-
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NOTICIARIO

CONVENIO DE LA SOCIEDAD DE
PEDIATRIA DE ASTURIAS CANTABRIA
CASTILLA Y LEON CON LA CONSEJERIA
DE SANIDAD Y BIENESTAR SOCIAL DE LA
JUNTA DE CASTILLA Y LEON

El Vicepresidente de la Sociedad por Cas-
tilla y Ledn, Dr. Jesus Sanchez Martin, en
representaciéon del Sr. Presidente, firmé el
pasado mes de Diciembre un convenio de
colaboracién con el Consejero de Sanidad de
Castilla y Ledn, D. José Manuel Fernidndez de
Santiago.

A través de este acuerdo la Sociedad se
comprometid a realizar varios estudios clinico
epidemiolégicos en el dmbito de la Comuni-
dad Auténoma de Castilla y Ledn, de interés
mutuo para ambas instituciones. La cantidad
total que se recibird a cambio de los trabajos
supone 2 millones de pesetas.

En el momento de escribir esta informa-
cién ya han sido terminados y entregados los
3 estudios, que pronto apareceran publicados
en el Boletin de Pediatria. El primero se titula
«Estudio y valoracidn de los traslados hospita-
larios pediatricos en Castilla y Leon (1993)» ha
sido dirigido por los Dres. J. Sinchez Martin,
J. B. Gonzilez de la Rosa, F. Barbadillo
Izquierdo y T. Gil Rivas del Hospital Gral.
Yagiie de Burgos y serd editado en el nime-
ro 155. Los otros dos trabajos son los siguien-
tes: <Registro perinatal hospitalario en Castilla
y Ledn» de los Dres. M. Marugin, C. Ochoa, S.
Lapefa, A. Carrascal, M. C. Luque y E. Alvaro
de los Hospitales Central de Leén y H. de
Zamora. El tercer trabajo es «Adolescencia en
Valladolid. Analisis para programas de Salud»
realizado por el Dr. Luis Rodriguez Molinero
del Centro de Salud de la Huerta del Rey, en
Valladolid.

La intencidn es que esta colaboracidén se
prolongue, se incorporen otras Comunidades
Autdnomas y se amplie a otros campos de
interés para los pediatras y para las autorida-
des sanitarias.

VI REUNION NACIONAL DE LA SECCION
DE MEDICINA DEL ADOLESCENTE DE LA
AEP.

Santander, 28 y 29 de abril de 1995

CONFERENCIANTES

P. BRraNaS FERNANDEZ (Madrid)
J. CampistoL Pranas (Barcelona)
J. Casas Rivero (Madrid)
J. CorngLLA 1 CaNALS (Girona)
A. FERNANDEZ Diaz-Munio (Murcia)
L. HerraNz FERNANDEZ (Santander)
F. MenENDEZ Osorio (La Corufia)
J. L. PEDREIRA Massa (Guadalajara)
J. M. PErez Crespo (Alicante)
F. PranDI FARRAS (Barcelona)
R. QUINTANA PANTALEON (Santander)
J. SAN SEBASTIAN (Madrid)
1. SERENO (Madrid)
B. TARACENA DEL PINAL (Madrid)

M.
J.

PROGRAMA CIENTIFICO

CONFERENGIAS

— «EL ADOLESCENTE, ESE DESCONOCIDO».
— «EL FUTURO DEL ADOLESCENTE».
MESAS REDONDAS

EPISODIOS PAROXISTICOS EN LA ADOLESCENCIA
— Epilepsias en la adolescencia.
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— Episodios paroxisticos no epilépticos en el
adolescente.

— Trastornos de la conducta en el adolescen-
te.

PROBLEMATICA DE LA SEXUALIDAD EN LA ADOLES-
CENCIA

— Enfermedades de transmisién sexual viri-
cas y bacterianas.

— Homosexualidad.

— Anticoncepcion.

ATENCION AL ADOLESCENTE EN SALUD MENTAL
COMUNITARIA

— Actuacion con los padres.

—- Actuacién con los adolescentes.

— Gestidn y recursos.

MESA REDONDA CON ADOLESCENTES.

TALLER.

ASPECTOS JURIDICOS EN LA ATENCION MEDICA AL
ADOLESCENTE
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