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ORIGINALES 

Crup, crup recurrente, alergia e hiperreactividad de vías aéreas 

RESUMEN: Se han estudiado 21 niños con crup recurrente (CR) y 11 niños con laringo- 
traqucobronquilis aguda (LTB), a una edad media de 8.5 I 1.9 años, y entre 3 y 5 años 
después del último episodio de crup. Fueron evaluados mediante cuestionario, exá- 
men físico, pruebas cutáneas alérgicas, pruebas de función pulmonar, y provocación 
bronquial con histamina inhalada. En el grupo de niños con CR predominaban los 
varones y tuvieron el comienzo de la enfermedad a una edad más temprana que los 
niños con LTB. El CR se asoció de forma significativa con la presencia de anteceden- 
tes familiares y personales de atopia así como de crup entre hermanos. Siete niños 
del grupo CR evolucionaron hacia asma atópico (33.3%) frente a uno en LTB (9.0%). 
Sólo un niño asmático atópico mostró una obstrucción de vía aérea periférica. Los 
niños con CR tuvieron índices de flujo respiratorio significativamente más bajos que 
los niños con LTB. Se observó incremento de la reactividad bronquial inespecífica 
( P C ~ O F E V ~ < ~ ~  mg/ml) en 10 niños (35.7%), con una prevalencia similar de hiperreac- 
tividad bronquial entre niños con CR y LTB. Se sugiere que el CR comparte determina- 
das características con el asma bronquial, y puede responder a tratamiento antiasmá- 
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 w i h  acute laryngo- 
tracheobronchitis (LTB) were studied three to five years after last croup episode. Their 
mean age was 8.5 I 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 
RC 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 fsom LTB group developed asthma (9.0%). Only one atopic asthmatic child 
showed obstruction of the lower airway. Children with RC showed lower expiratory 
flow sates than those with LTB. An increase of bronchial reactivity ( P C ~ O F E V ~ < ~ ~  
mg/ml) was observed in 10 children (37.5%), with a similar prevalence of airway 
hyperreactivity in both groups CR and LTB. 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 Pediatna del Hospital .Camino de Santiago.. Potzferrada. 



La laringotraqiieobroncpitis vírica 
(LTB), cnip vírico, es una infección respi- 
ratoria caracterizada por estridor inspira- 
torio, voz ronca y tos metálica. El crup 
recurrente (cR), espasmódico, tiene un 
patrón caracterizado por episodios agu- 
dos de estridor inspiratorio que ocurren 
durante la noche, duran varias horas, y al 
día siguiente el paciente se encuentra 
bien, excepto una ligera ronquera y tos 
(1). No se conoce la causa del cnip recii- 
rrente, aunque se ha sugerido que podría 
ser una reacción de vías aéreas a virus 
respiratorios (2, 3), factores alérgicos (4), 
o psicológicos (5). Se ha encontrado una 
frecuencia elevada de historia de CR en 
niños con asma (6),  y que ambos proce- 
sos probablemente comparten una fisio- 
patología común (4, 7). 

Henzos valorado la presencia de fac- 
tores alérgicos, función pulmonar y reac- 
tividad de vías aéreas a la kiistamina en 
niños con CR, co~izparándolo con niños 
con LTB. 

Comprende 32 niños atendidos en el 
Hospital durante los diez últimos años, 
21 de los cuales habían sido diagnostica- 
dos de CR, y 11 se seleccionaron aleato- 
riame~ite entre 69 LTB. Los niños con LTR 

f~ieron estudiados 74.0 + 15.0 meses des- 
piiés del episodio de crup mientras que 
los niños con CR fueron estudiados 30.6 + 
35.7 meses después del último episodio 
de cnip (p < 0.01). Cada niño h e  revisa- 
do con alguno de sus familiares, habi- 
tualmente su madre, quien otorgó con- 
sentimiento infoi-mado para el estudio. 
Mediante cuestionario se conipletó irifor- 
mación acerca del número de episodios 
de crup, curso de la enfermedad, y pre- 
sencia de enfermedades alérgicas en el 
niño o familiares. Se realizó una examen 
físico rutinario. 

globulinas. La cifra sérica de IgE total fue 
determinante utilizando un método 
inrnunoenzimático comercial (Enzyiniin- 
test IgE. Boehringer Mannlieim), y se 
denominó elevado cuando se eiicontró 
por encima de límite superior de lo esta- 
blecido para cada gupo de edad (8). Uti 
recuento total de eosinófilos en sangre 
veriférica > 0.35 x 10 cel/ml se conside- 
ró anormal. Una proporción de eosinófi- 
los 2 10% de lucocitos presentes en la 
extensión de secreción nasal se conside- 
ró como positiva. Para la determinación 
de IgE específica mediante el sistema CAP 

se empleó el método fluorométrico (FEIA) 

(Kabi-Pliarmacia, Suecia). Se definió 
nivel moderado o elevado de IgE especí- 
fica cuando el resultado era 2 a 0.7 kU/l. 
Se realizaron pruebas cutáneas ~iiediante 
técnica de prick utilizando 12 alérgenos 
dermatophagoides pteronyssinus y fari- 
nae, alternaria, cladosporiuni, plileiitn 
pratense, epitelio de perro y gato (Abello, 
S. A. Madrid); blatella germánica, B-lacto- 
globulina, ovoalbúmina, cacahuete y 
nuez (Leti, SA. Barcelolza). Se consideró 
como respuesta positiva mínima ciial- 
quier pápula con un diámetro medio 
iiayor de 3 mm que el salino control (9) .  

Veintiocho de los 32 niños realizaron 
pruebas de función pulmonar utilizando 
un espirómetro seco Vitalograph. Buckin- 
gam. England. Cuatro fueron incapaces 
de realizar las pniebas de fiinción pul- 
monar por su corta edad. Se midió la 
capacidad vital forzadá (FVC), el volumen 
espiratorio forzado en un segundo (FEV 
l), y el flujo medio espiratorio durante la 
rnitad de la FVC (FMF 25-75). Los resulta- 
dos se expresaron coino porcentaje del 
mínimo predicho (X - 1 DS) para cada 
edad y. ?,ex0 (10). Se realizó una provo- 
cación gronquial con histarnina inhaladü 
durante dos minutos, con concentracio- 
nes dobles que oscilaron de 0.03 a 16.0 
ing/ml. hasta que se alcanzó la concen- 
tración máxima, o se produjo un descen- 

Se obtuvo sangre para recuento de so del 20% o mayor del FEv 1 (11). La 
eosinófilos y cuantificación de inniuno- concentración de histamina que produjo 



un c~escenso del P E V ~  del 20% (1.c 20), TARIA 1. DISTRIBUCIÓN EN GRUPOS Y 
desde el valor control, fue determinada SUBGRUPOS 

mediante interpolación linear de la ciiiva 
dosis-respuesta entre dos puntos. 

Grupo CR LTB 

El análisis estadístico se realizó utili- 
Alergia zando las siguientes pruebas estadísticas: No alergia 

14 3 
7 8 

estimación de media, frecuencias, prueba 
de Mann-Whitney, prueba de Fisher, y 
coeficiente de correlación. Un nivel de CR: Crup Recui-rente. LTB: Laringoti'a- 
probabilidad de o menor se consi- q~leobronquintis ag~icla vírica. 

deró estadísticamente significativo. 

Los 32 niños fueron divididos en dos 
grupos de acuerdo con el número de epi- 
sodios de cnip y la presencia de alergia 
(Tabla 1). La LTB se clefinió como 1 ó 2 
episodios de crup. Ocho niños habían 
tenido 1, y 3 niños 2 episodios. El núme- 
ro total de episodios en niños con CR 

osciló entre 4 y 30 (X = 12.4 + 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 cutánea positiva. Cinco tenían 
solamente un test cutáneo positivo, 4 de 
ellos con niveles elevados de IgE especí- 
fica. Los cuatro grupos resultantes: LTB sin 
alergia (LTBNA), I-TB con alergia (I.TBA), CII 

sin alergia (CRNA) y CR con alei-gia (CM). 
La asociación de alergia con crup recu- 
rrente fue significativa (p < 0.05). 

Datos Clínicos. Los datos clínicos se 
resumen en la Tabla 2. La edad media de 
todos los niños fue de 8.5 + 2.0 anos). No 
hubo diferencia de echd entre los grupos 
ni subgrupos. Veintidós (68.7%) eran 
varones y 10 (31.3%) hembras. El núme- 
ro de niños fue más alto en CR que en LTB, 

y entre alérgicos (75.0%) que entre no 
alérgicos (62.5%), pero sin diferencias 
significativas. El CR ocurrió con una fre- 
cuencia similar en niños alimentados 
exclusivamente con pecho (> 2 meses) 
qiie entre los que habían tomado leclie 
de vaca o lactancia mixta (36.3%). Se 
encontró una mayor proporción de tiisto- 
ria iamiliar de alergia en niños con CR que 
en niños con r rn .  También entre los her- 
manos de niños con CR había una historia 
de alergia positiva con más irecuencia 
que entre los niños con LTB. Resultó más 
frecuente la historia de crup entre her- 
inanos del grupo CII que en el grupo LTB. 

TABLA 2. DATOS CLÍNICOS BÁSICOS 

Análisis 
Esladístico 

CR LTB ' 

Edacl inedia (a) 8.7 + 2.4 7.3 I1.5 NS 
Sexo varón 76.1% 54.5% NS 
Lactancia materna 2 m 38.0% 36.3% NS 
H.Vamiliar alergia 76.1% 36.3% p < 0.05 
H."lei'gia hermanos 33.3% 0.0% p < 0.005 
13.- Croup hermanos 47.6% 0.0% p < 0.005 



Características evolutivas del CR y LTB. 

La edad media durante el primer episo- 
dio de crup fue significativamente más 
baja en CR que en LTB (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 último epi- 
sodio de crup así como el intervalo entre 
el primero y el último ataque fueron más 
elevados en el CR que en LTB, sin embar- 
go debido a la cortedad de la serie no se 
puede hacer el tratamiento estadístico. El 
número medio de episodios para CR alér- 
gico fue más elevado que para CR no alér- 
gicos. El intervalo entre el último episo- 
dio de crup y el presente estudio fue más 
largo en LTB que en CR. No hubo diferen- 

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

Man~estaciones alérgicas. Hubo 7 
niños con asma en CR y 1 en LTB (Tabla 
4). Otros procesos fueron rinitis alérgica 
(15 casos), dermatitis atópica (3 casos) y 
urticaria (4 casos). Se encontró con más 
frecuencia una historia familiar positiva 
de enfermedad atópica en CR que en LTB. 

La asociación entre una historia familiar 
positiva y niños definidos como alérgicos 
resultó significativa (p < 0.05). También 
resultó más frecuente la historia personal 
de alergia positiva y los test cutáneos 
positivos en el grupo de CR que en el gru- 
po de LTB. NO se realizaron estudios viro- 
lógicos de rutina. 

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

TABLA 3. CARACTERÍSTICAS EVOLUTIVAS DE CRUP RECURRENTE Y LARINGOTRAQUEO- 
BRONQUITIS 

Grupo CR LTB Análisis 
Estadístico 

Edad primer ataque (m)* 10.6 + 5.3 20.3 + 11.9 p < 0.01 
Edad último ataque (m)* 73.6 + 10.9 39.3 + 14.0 
Intervalo primero-último ataque (m)* 63.0 + 23.1 14.0 + 5.0 
Número medio episodios 12.6 + 7.0 

C. R. Alérgico 15.0 + 7.2 
C. R. No alérgico 7.2 + 2.4 

Intervalo último episodio-estudio (m) 30.6 k 35.7 74.0 + 15.0 p < 0.01 

* No diferencias entre subgmpo. CK alérgico y CR no alérgico. 

TABLA 4. MANIFESTACIONES ALÉRGICAS EN 32 CASOS 

Historia de alergia ' 

GRUPO Familiar - Personal Test cutáneo positivo 
N," N "  N," 

CK 16 (76.1%) 14 (66.6%) 14 (66.6%) 
(asma = 7) 

LTB 4 (36.6%) 4 (36.6%) 3 (27.Z0/0) 
(asma = 1) 

Análisis estadístico p < 0.05 NS p < 0.05 
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sin diferencias significativas entre LTB y 
CR. Los valores medios de IgE sérica 
resultaron más elevados entre CR que 
entre LTB (Tabla 5). No hubo diferencias 
significativas en la frecuencia de eosino- 
filia nasal y periférica entre LTB y CR, aun- 
que ambas fueron más frecuentes en este 
último grupo. Se encontraron pruebas 
cutáneas positivas y niveles moderados o 
elevados de IgE específica con más fre- 
cuencia en el grupo CR que en el gnipo 
LTB. 

Pruebas de función pulmonar. En un 
niño de 7 años asmático alérgico'se regis- 
tró un FMF 25-75 del 57% del mínimo pre- 
dicho. La FVC, el FEV 1 y el FMF 25-75, así 
como el cociente FEV ~ / F V C  estaban den- 
tro de los límites normales en todos los 
demás pacientes de cada grupo. 

La FVC y F E V ~  resultaron más bajos 
entre alérgicos que entre no alérgicos (p 

< 0.05). El índice FEV~/FVC fue significati- 
vamente más bajo en CR que en LTB 

(Tabla 6), y también entre alérgicos y no 
alérgicos, aunque sin diferencias signifi- 
cativas. La comparación del índice 
FVP~/FVC entre CR alérgicos y CR no alérgi- 
cos no fue significativamente diferente. El 
FEF 25-75 fue más bajo en CR que en LTB, 

así como entre A y NA (p = 0.08). 

Diez niños mostraron una caída F E V ~  

de 20% o superior con concentraciones 
de histamina menores de 16 mg/ml, 
correspondía a 33.3% de CR y 40.0% de 
LTB. Cinco de ellos, 3 CR y LTB, tenían una 
P C P ~ ~ F E V ~  < 8 mg/ml (X = 2.75). NO hubo 
diferencias significativas en el número de 
respondedores ( ~ ~ 2 0  F E V ~  < 16 mg/ml) en 
CR y LTB, ni entre alérgicos y no alérgicos, 
ni entre CRA y CRNA (Tabla 7). No hubo 
una correlación significativa de la res- 
puesta a la histamina con la edad del últi- 
mo episodio, número de episodios ni 

TABLA 5. DATOS COMPLEMENTARIOS 

Grupo CR LTB Análisis 
Estadístico 

Eosinofilia nasal > 10% (%) 28.0 9.0 NS 
Eosinófilos periféricos 7 0.35 x 109 cel/ml (%) 9.5 9.0 NS 
IgE Total (kU/l)* 90.0 57.9 NS 

Elevada (%) 57.1 18.1 p < 0.05 
Pruebas cutáneas positivas 8%) 66.6 27.2 p < 0.05 
IgE específica elevada (7 0.7 kU/I) ( O / )  61.9 18.1 p < 0.05 

* Media geoinétrica. 

TABLA 6. PRUEBAS DE FUNCIÓN PULMONAR (MEDIA f DS) 

FVC PEV 1 ' FEV 1/FVC FMF 25-75 
(% Predicho) (% Predicho) (% Predicho) 

CR* 
LTB 
Análisis Estadístico 

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



GRUPO PC20 FEVl < 16 tng/ml PC20 FEV 1 2 16  tng/inl 
N "  N"N" 

CR" 
LTB 
Alérgicos 
No alérgicos 

* Media geométrica respondedores 4.08 ing/inl 

tiernpo entre el primero y último 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 más alta en los no res- 
pondedores que en los respondedores 
(16.7 m con~parado con 8.8 m). El inter- 
valo medio entre este estudio y el último 
episodio sólo mostró diferencias signifi- 
cativas entre respondedores y no respon- 
dedores afectos de CK. En el CR este 
período fue de 14 meses en los respon- 
dedores y de 44 meses en los no respon- 
dedores. 

La mayoría de los episodios de estri- 
do1- laríngeo de lactantes y preescolares 
son atribuidos a una infección vírica del 
tracto respiratorio superior, tienen carác- 
ter esporádico y se resuelven espontá- 
neamente sin con~plicaciones. Sin embar- 
go, hay un grupo de niños que tiene 
inuchos episodios, priricipalmente duran- 
te la noche, duran varias horas y desapa- 
recen de madrugada. En estos pacientes 
se ha sugerido una causa alérgica (121, 
habiéndose encontrado una asociación 
entre CR, alergia e hiperreactividad de 
vías aéreas (4, 7, 12, 13). En nuestro estu- 
dio la historia personal de un proceso 
alérgico (rinitis alérgica, asina, dermatitis 
atópica o urticaria) y test cutáneo positi- 
vo se asociaron con inás frecuencia al CR 

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

Los niños con CR de este estudio tuvie- 
ron su primer episodio a una edad más 
temprana que los niños con CrR, y tam- 
bién los niños con reactividad de vías 
aéreas medianamente o ~~borderline. 
aumentada (14) tuvieron su primer episo- 
dio a una edad inás precoz. Como en 
estudios previos (4, 6, 15) se ha encon- 
tiado un predominio de varones entre 
niños con CR así como una mayor pro- 
porción de casos de crup recurrente y 
procesos alérgicos entre hermanos de 
niños con CR comparado con hermanos 
de niños con LTR. 

Se ha observado una elevada frecuen- 
cia de crup previo entre niños asmáticos 
(6). Entre niños que han pasado crup se 
ha den~ostrado una elevada frecuencia de 
hiperreactividad de vías aéreas, 35 a 80%, 
así como de asma, 6 a 26.9% (7, 13, 16). 
En el presente estudio 8 de 16 pacientes 
con hisj~ria personal de alergia desarro- 
llaron asma siendo esta proporción más 
elevada en el grupo de CK que en el gru- 
po de LTB. 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 asmáticos. 



CRUP, CRUP RECURRENTE, ALERGIA E 

Sólo un niño asmático atópico de 7 
años de nuestra serie, mostró una obs- 
trucción de vía aérea periférica. El FMF 25- 
75 y el cociente FEV ~ / F V C  fueron más 
bajos en CR que en LTB. En otros est~idios 
(7, 12) no se I-ian encontrado diferencias 
significativas entre volúmenes y flujos 
espiratorios pulmonares de niños con CR, 

LTB y asma. Sin embargo, Zach (4, 13) 
encontró flujos ligeramente más bajos 
durante la espiración forzada entre niños 
con CR y alergia, lo que sugiere cierta aso- 
ciación con enfermedad obstructiva de 
vía periférica. 

Los niños con CR desarrollan una res- 
puesta característica a la provocación con 
ejercicio (12), con histamina (4, 13), o 
con metacolina (7). Loughlin (12) obser- 
vó un patrón de respuesta similar a la 
encontrada en niños asmáticos con bron- 
coespasmo inducido por ejercicio, aun- 
que de menor grado que la apreciada 
entre pacientes asmáticos. Se ha encon- 
trado hiperreactividad bronquial a hista- 
mina o metacolina inhaladas tanto en CR 

como en LTB. La proporción global de 
respondedores utilizando melacolina o 
histamina Iia oscilado entre 20.9 y 82.3 O/o 
(4, 7, 13), y parece relacionada con el 
momento en que ocurre el último episo- 
dio de cmp, y así Zach (4) encuentra un 
20.9 de respondedores cuando explora 
entre cinco y nueve años después del 
último episodio de crup, pero esta pro- 
porción aumenta al 80.0 % (7) y 82.3 % 
(13) cuando se explora durante los 12  
meses siguientes al último episodio de 
crup. Nosotros hemos encontrado una 
proporción de respondedores (1x20 F E V ~  

< 16 mg/ml) de 31.3 % cuando son estu- 
diados entre tres y cinco años después 
del último episodio; de ellos sólo la mitad 
mostraban una reactiviclad bronquial 
mediana o moderadamente aumentada 
(14), sin encontrar mayor proporción de 
respondedores entre CK que entre LTB ni 
entre niños con o si11 condición alérgica. 

Estos hallazgos sugieren que el clup 
deber ser considerado como una marii- 

festación de hiperreactividad de vías 
aéreas, probablemente sin relación con 
causa alérgica, y que difiere de la del 
asma en su localización y menor grado 
de intensidad. Los niños con CR tienen un 
tipo específico de hiperreactividad de 
vías aéreas sugestivo de afectación de 
vías aéreas superiores e inferiores (13) 
con un grado de reactividad menor que 
el obsei-vado en pacientes con asma 
bronquial (7), razón por la que estos 
pacientes no se comportan como asmáti- 
c o ~ .  La causa de la reactividad bronquial 
aumentada en pacientes con historia de 
crup no está clara. Puede representar una 
predisposición genética tanto para el 
crup como para la hiperreactivdad de 
vías aéreas. Los cambios inflamatorios 
que se observan en el árbol traqueobron- 
quial durante un episodio agudo de crup 
(17) pueden conducir a un sutil dano cró- 
nico de vía aérea con un incremento de 
sensibilidad a ejercicio (12), histamina (4, 
13) o metacolina inhaladas (7, 16). 
Muclios de estos pacientes se sensibilizan 
a alargenos inlialados y desarrollan asma 
alérgica. La inflamación de vías aéreas 
causada por la exposición a1 alérgeno 
genera un incremento de la reactividad 
bronquial inespecífica (18). 

En este estudio se confirman las 
características que diferencian al CR de la 
LTB: predominio masculino, comienzo 
temprano de los ataques, tendencia a epi- 
sodios noctLirnos, historia fanliliar de ato- 
pia y/o crup, evidencia clínica de alergia 
y test cutáneos positivos, índices de flujo 
espiratorio bajos comparados con sujetos 
control así como elevada frecuencia de 
hiperreactividad bronquial ~nespecífica 
(4, 7, 12, 13, 15). Estos hallazgos sugieren 
que el CR puede participar de una base 
fisiopatológica similar al asma (4, 7), 
siendo la prevalencia de ambos procesos 
similar entre niños (15). 

El crup recurrente puecle responder a 
tratamiento antiasmático. Los corticoides, 
0.6 mg/kg de fosfato de dexametaxona 
intrain~iscular en el momento de admi- 



sión, han demostrado sus efectos benefi- minación de alérgenos y polución aérea 
ciosos en el crup recurrente (19). Está (fumador pasivo) pueden reducir los ata- 
bien demostrada la eficacia transitoria de ques. El cromoglicato disódico, el nedo- 
la adrenalina racémica (20) para dismi- cromil sódico y budesonida tópica pue- 
nuir el edema de la mucosa laríngea y den ser útiles en la prevención o 
reducir el laringobroncoespasmo. La eli- tratamiento del crup recurrente. 
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Meningitis por Haemophilus Influenzae. Revisión de 11 casos 

RESUMEN: Se revisan 11 casos de miningitis por Haemophilus Influenzae (HI) ingresa- 
dos en nuestro Servicio durante los últirrios 7 años. Se observó un aumento de menin- 
gitis por HI estadísticamente significativo (P < 0.005) al comparar el número de 
meningitis por HI y número de ingresos totales en el Servicio de los últimos 7 años, 
relacionándolo con los 14 años anteriores a esa fecha. Todos los pacientes tenían una 
edad inferior a 3 años y 110 existió ningún caso de fallecimiento. El tanto por ciento 
de secuelas a largo plazo fue del 18.8% y la resistencia bacteriana del HI a amoxicili- 
na fue del 54.54%. PALABRAS CLAVE: HAEMOPHILUS INFLUENZAE. MENINGITIS. 

IIAEMOPHI1,US INFLUENZAE MENINGITIS. REVIEW OF 11 CASES. (SUMMARY): We 
review 11 children with Haemophilus influenzae (HI) iiieningitis admi~ted 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 adinitted patients during the previous years. Al1 patients were 
younger than 3 years old and nobody died. The percentage of long-term sequelae 
wds 18.8% ant the resistance to amoxiciiiine was 54.54%. KEY WORDS: HAEMoI>r-IILUS 
INFLUENZAE. MENINGITIS. 

INRODUCCI~N secuelas (9, 10, 11, 12); señalar el núme- 

La meningitis por Haemophilus 
Influenzae (HI) en nuestro país está 
aumentando (1, 2, 3, 4, 5). Los datos 
obtenidos de esta revisión ponen tam- 
bién de manifiesto la existencia de un 
aumento significativo en nuestro medio. 
En otros países, como EE.UU., en los que 
la vacunación se está realizando desde 
hace varios años, se observa por el con- 
trario una clara disminución de meningi- 
tis por HI (6, 7, 8). 

Nuestro objetivo al realizar esta revi- 
sión es llamar la atención sobre una pato- 
logía creciente en nuestro medio que 
produce un número considerable de 

ro importante de cepas de HI betalacta- 
masas positivo y considerar la necesidad 
de medidas profilácticas de vacunación 
ya instauradas en otros países. 

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

El HI se aisló con siembra en agar 
chocolate que incorpora un 10% de san- 

* Seruicio de Pediatría. Hospital "Del Río Hortega". Valladolid. 
** Semicio de Microbiología. Hospital ,,Del Río Hortega~. Valladolid. 
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gre desfibrinada por calentamiento y 1% 
de Isovitalex (BBL. Microbiology Systeins. 
Cockeyville, Md), incubándose a 35" C en 
atmósfera de co2 durante 24-48 horas 
(13). La identificación de las cepas se rea- 
lizó por los requerimientos de factores X 
y V, hemólisis, fermentación de azúcares, 
catalasa y presencia de ALA porfirina. El 
biotipo de las cepas de HI se realizó 
mediante las reacciones bioquín~icas de 
prodiicción de indol, presencia de ureasa 
y actividad carboxilasa de osnitina. La 
producción de betalactamasa se determi- 
nó por el método de cefalospoiina cro- 
mogénica y la detección de antígenos 
bacterianos, tanto en LCR como en orina, 
se realizó utilizando una técnica de aglu- 
tinación de Látex (Phadebact, Wellco- 
gen). El estudio de la sensibilidad se 
determinó siguiendo las recoinendacio- 
nes de la NCCLS (14). 

El estudio estadístico se realizó 
mediante el test de Chi Cuadrado. 

La frecuencia de meningitis por HI en 
nuestro medio ha aumentado comparan- 
do el número de meningitis por HI rela- 
cionado con el número de ingresos del 
Servicio en estos últimos 7 años (exclu- 
yendo la Unidad de Recién Nacidos) 
(i1/12.351, 0.89%) y de los datos obteni- 
dos en los 14 años previos a esta fecha 
(5/24.884, 0.20%). Este dato tuvo una sig- 
nificación estadística alta (S = 9.13, P < 
0.0051. 

La distribución de meningitis por HI 

por años queda recogida en la Fig. 1; en 
ella se observan también los ingresos de 
otras meningitis de germen conocido, en 
niños n~ayores de un mes, diirante el 
período de tiempo analizado. En cuanto 
a la estación en que ingresaron los niños, 
observamos un predoininio en invierno 
(5/11, 45.4%), segiiido de otoño (3/11, 
27.2%), y en menor porcentaje, en vera- 
no (2/11, 18.1%) y primavera (1/11, 9%). 

FIG. 1 

CASOS DE MENINGITIS 

Nelsseria m. Haemophllus i .  Otros 

La edad media de los pacientes fue 
15.12 meses, con rango entre 7 meses y 2 
años 7 meses. En relación al sexo, se 
obsei-vó un predominio en varones (7/ii, 
63.6%). La mayor parte de los pacientes 
procedían del medio urbano (8/i i ,  
72.7%), aunque este dato no es muy valo- 
rable, ya que la distribución general iirba- 
na/iural de niños que asiste el Hospital 
tiene también un predominio de pacien- 
tes que proceden del área urbana. 

La niayoría (1 0/11, 90.9%) de los afec- 
tados eran los últimos de la serie o niños 
únicos, dato que era de esperar, ya que 
la ineningilis por HI se da en niños de 
corta edad. Habían tenido lactancia 
materna 10/11 (90.9%) con una duración 
media de 3.7 meses. No existieron datos 
patológicos predisponentes de interés 
relacionados con el proceso y los pacien- 
tes estaban previamente sanos. 

Los datos clínicos más frecuentes fue- 
ron fiebre elevada > 38.5" C, (100%), 
afectación del estado general (100%); 
vómitos (63.6%); signos meníngeos posi- 
tivos ( 5 4 !  irritabilidad (27.2%) y crisis 
conyyjsiva (9%). El inicio de la sintoma- 
tolo@& previa a1 ingreso tuvo una media 
de 1.6 días, con rango entre 5 lloras y 4 
días. En 6 pacientes (54.4) se había reali- 
zado un diagnóstico previo al ingreso de 
fasingitis, habiendo recibido tratamiento 
antibiótico anterior a dicho ingreso los 6 
casos (ampicilina, 3; amoxicilina+clavulá- 
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nico, 1; eritromicina, 1 y trimetropin-sul- 
fa, 1). Un caso presentó shock con ten- 
sión arteria1 baja y mala perfusión perifé- 
rica, necesitando perf~isión continua de 
drogas vasoactivas y otro caso más tuvo 
alteraciones de la perfusión periférica, 
compatible con cuadro de pre-shock o 
shock grado 1. 

Se observó una media de leucocitos 
de 14.009/vi1, con rango entre 4.700 y 
30.000 leucocitos/pl; 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 níirnero de leucocitos (4.700/p1) 
correspondía al niño que ingresó con sig- 
nos de shock establecido. En cuanto a la 
serie roja, se observó anemia, con Hb y 
HtQ inferiores a los percentiles señalados 
para la edad, en 5/11 pacientes (45.45%). 
Las plaquetas fueron normales en la 
mayoría de los niños (9/11), uno presen- 
tó trombocitosis con cifra de 1.432.000 
plaque~as/pl y en otro se apreció plaque- 
topenia (50.000/pl). La vsc al ingreso se 
realizó en 9/11 casos y la media de vsc 
en la 1"ora fue de 98.3 (rango 49-129) 
y en la 2." hora de 124.1 (rango 87-139). 

La citoquímica de LCH mostró proteí- 
nas elevadas (X = 150 mg%, rango 63-300 
mg%); hipoglucorraquia (X = 26.2 mg%, 
rango 12-35 mg%). El recuento celular 
mostró una cifra a l~a  de leiicocitos (X = 

2.625/~11, rango 200-7.800/pl) y todos pre- 
sentaron predoininio de polimorfonu- 
cleares. El cultivo de LCR se realizó en 
todos los pacientes, siendo positivo en 
10/11. El paciente con LCR negativo tuvo 
un hernocultivo positivo para ~ i .  La tin- 
ción de Gram del LCR se realizó en 9 
pacientes, mostrando positividad en 7/9 
(77.7%). El hemocultivo mostró creci- 
miento de HI en 7/10 (70%). Antígenos 
bacterianos en LCR se determinaron en 8 
pacientes, siendo positivo en 6/8 (75%); 
los antígenos bacterianos en orina sólo se 
investigaron en 2 pacientes, siendo posi- 
tivos en ambos. Fueron betalactamasas 
positivos 6/11 casos (54.5%). 

Predominó el tipo 1 (5-7, 71.4%) y en 
los últimos años la identificación se obtu- 
vo mediante serogrupo, siendo el tipo B 

el único serogrupo encon~rado (3/3, 
100%) (Tabla 1). La sensibilidad antibióti- 
ca queda recogida en la Tabla 11, mos- 
trando sensibilidad i 00% para cefalospo- 
rinas de 3,Qeneración y amoxicilina+ 
clavulánico y cloramfenicol, 50% para 
cotrimoxazol y 45.5% para amoxicilina. 

TABLA I. HALLAZGOS BACTERIOL~GICOS 
DE LOS HAEMOPHILUS JNFLUENZAE 

AISLADOS 

L.C.R. cultivo + ................. 10/11 (90.9%) 
Hemocultivo + .................. 7/10 (70%) 
GRAM + ........................... 7/9 (77.7%) 
Antíg. Bacterianos en L.C.R. 7/9 (77.7W 

............... Retalactamasa + 6/11 (54.5%) 
Biotipo 1 .......................... 5/7 (71.4%) 
Griipo B ........................... 3/3 (100%) 

TAULA 11. PORCENTAJE DE SENSIBILIDAD 
ANTIBI~TICA DEL HAEMOPHILUS 

INFLUENZAE 

Cefalosporinas 3."generacibii.. ..... 100% 
Arnoxicilina + A. Clavulánico ....... 100% 
Cloranfenicol .................................. 50% 
Cotriinoxazol .................................. 50% 
Amoxicilina ............................ .. ... 4 5.5% 

Se trataron con cefalosporinas de 3 a 

generación t,odos los casos, asociando 
expansores plasmáticos (seroalbúmina al 
5%) en 2 pacientes y drogas vasoactivas 
en iin n ~ ñ o .  Se administró además corti- 
coicles (dexametasona) a la dosis de 0.6 
mg/Kg/día durante 4 días en 5/11 casos, 
con la intención de disminuir las compli- 
caciones auditivas. El tratamienlo antibió- 
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tico tuvo una duración media de 14.8 
días. No falleció ningún paciente; la per- 
sistencia de la fiebre tuvo una media de 
10.5 días, con rango entre 3 y 20 días. Se 
realizó punción de control a los 7 días de 
tratamiento en todos los pacientes; de 
ellos 4 (36.3%) tenían el LCR normal y en 
los otros 7 se normalizó en la 2."pución 
de control. La estancia media fue de 22.9 
días, con rango entre 13 y 36 días. 

En las complicaciones de fase aguda 
llama la atención el número elevado de 
subfusiones subdurales en los niños en 
que se hizo TAC de urgencia (5/9, 55.5%), 
dos de ellos necesitaron drenaje quirúrgi- 
co, el resto presentó resolución espontá- 
nea, aunque en algún paciente siguió 
mostrando higroma no intenso en con- 
troles posteriores; un paciente presentó 
convulsión febril y otro, secreción 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 habían sido tratados con corticoi- 
des. 

Según nuestros datos, la frecuencia de 
meningitis por HI ha aumentado de Posma 
significativa en nuestro medio, como 
señalábamos más arriba; este hecho es 
recogido también por otros a.a. en nues- 
tro país (1, 2, 3, 4, 5). La distribución por 
años se recoge en la Fig. 1 y se compara 
con el número 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 están pen- 
dientes de publicación (15); se constató 
que la meningitis por HI es el segundo 
gmpo de frecuencia después del menin- 
- - 

gococo, hecho recogido también por 
algunos autores de nuestro país (1, 4, 6) 
y no coincidiendo con los de otros (2), 
aunque este ÚItimo trabajo es anterior en 
el tiempo. 

La edad media de los pacientes fue de 
15.1 meses y todos tenían menos de 3 
años. Este dato de afectación preferente 
por debajo de los 2 años es recogido por 
la mayoría de los autores (1, 2, 3, 4, 5, 8, 
15, 16, 17, 18, 20). Observarnos un pre- 
dominio de varones (7/11, 63.60/), hecho 
que señalan también otros a.a. (5, 6, 16, 
19). Recogemos un número mayor de 
casos procedentes del medio urbano, 
datos que ya señalábamos más arriba y 
que indicábamos que tenían una signifi- 
cación relativa. No obstante este hecho 
es recogido en otras revisiones (5, 6, 7), 
y algunos (17) señalan que los niños del 
medio urbano tendrían un mayor núme- 
ro de contactos que los del medio rural. 
Hay un predominio del invierno, hecho 
señalado por otros a.a. (4, 5, 6, 16, 19, 
20). Es digno de mencionar que la mayor 
parte de niños eslaban previamente 
sanos, dato recogido también en otras 
revisiones (12, 16). 

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

Los datos obtenidos con más frecuen- 
cia fueron: Afectación general, fiebre y 
vómitos, datos que podrían compararse 
con los de otras revisiones (5, 6, 16). La 
irritabilidad meníngea se encontró en el 
54% de los pacientes, siendo parecido a 
los obtenidos por otros a.a. (161, si bien 
algunos (5) obtienen un tanto por ciento 
de irritabilidad meníngea menor a la 
señalada por nosotros; no obstante este 
dato va a tener relación nluy directa con 
la edad de los pacientes. Convulsiones 
presentó un paciente (90/0), dato algo 
inferior a los señalados por otros (5, 16) 
y shock observamos en dos pacientes 
(18.18%), que concuerda con el señalado 
por otros autores (5). 
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Los datos hematométricos más signifi- ' 
cativos fueron: Leucocitosis y anemia, 
coincidiendo con lo señalado en otras 
revisiones (16, 19, 20). En la citoquímica 
de LCR los datos son parecidos a los de 
otros autores (20) con aumento de las 
pro-teínas, hipoglucorraquia e hiperleu- 
cocitosis, aunque el número de leucoci- 
tos y proteínas va a depender de los días 
previos de enfermedad (20). La tinción 
de Gram y los antígenos bacterianos en 
LCR resultaron de utilidad para la detec- 
ción rápida del HI (Tabla 1). La produc- 
ción de beta-lactamasas fue más alta que 
la seña-lada por algunos (16), aunque el 
porcentaje de resistencia es parecido. El 
grupo B y el biotipo 1 fueron los más fre- 
cuentes como señalan la mayoría de los 
autores ( 4 ,  5, 16, 19, 20). 

La sensibilidad de la ampicilina-amo- 
xicilina es parecida a la señalada 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). 

I Parece que no hay duda en iniciar la 
administración de cefalosporinas de 3." 
generación ante el número considerable 

l de cepas beta-lactamasas positivas (4, 16, 
19, 21, 22). Según nuestros datos, el 
54.5% tenían resistencia a la amoxicilina. 
La duración del tratamiento antibiótico se 
señala entre 7-14 días (9, 16, 19); la 
media de días de tratamiento en nuestra 
serie fue de 14.8 días. Al hacer la punción 
de control a los pacientes a los 7 días de 
tratamiento, sólo el 36.6% presentó un 
LCR totalmente normal, por ello parece 
que 7 días podría ser una duración insu- 
ficiente. La asociación de corticoides 
(dexametasona) se realizó en el 45.4% de 
los pacientes; esta asociación ha sido 
señalada como útil por algunos autores 
(4, 10, 23) para la prevención de la hipo- 
acusia; heclio que nosotros no podemos 
constatar por el número escaso de 
pacientes, no obstante, debemos comuni- 
car que los dos niños con hipoacusia per- 

manente habían sido tratados con corti- 
coides. 

Se señala una mortalidad de alrededor 
del 10% (5, 9, 16, 19, 20, 23). En nuestra 
serie no falleció ningún paciente, aunque 
hemos de señalar que el número de 
pacientes estudiados es pequeño. Coino 
complicación inmediata es de destacar el 
número considerable de subfusiones sub- 
durales (55.5%), dato señalado 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 serían compatibles con nues- 
tros hallazgos (2/11, 18.8%). 

La vacunación se ha mostrado útil en 
países que llevan varios años de expe- 
riencia (6, 7, 8, 24, 25). Desde 1985 se 
comenzó la utilización de vacuna anti- 
haemophilus con el antígeno capsular PRP 

(poliriboxil-ribitol-fosfato), con el incon- 
veniente del déficit de protección en 
niños por debajo de los 18-23 meses (B), 
edad que por otra parte es la más fre- 
cuente en este tipo de patología. En los 
últimos años se ha desarrollado una 
segunda generación de vacuna en los 
que el PRP se conjuga a una proteína 
transportadora que induce una respuesta 
T dependiente, capaz de inducir una res- 
puesta inmune eficaz en niños pequeños 
(7, 8, 16, 24, 25, 26). 

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

El Grarrí" y los antígenos bacterianos 
en LCR tienen una importancia considera- 
ble en el diagnóstico rápido. 

El tratamiento antibiótico en el 
momento actual y antes de recibir el anti- 
biograma, debe hacerse con cefalospori- 
nas de 3,Qeneración. 
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Aunque la mortalidad está disminu- En nuestra opinión debería realizarse 
yendo, el número de  secuelas sigue sien- vacunación sistemática frente a HI, a l  
do importante. menos en los grupos de  mayor riesgo. 
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REVISIONES 

Factores de riesgo del maltrato infantil 

Cuando se analiza cualquier síndrome 
o problema psicosocial del tipo del Mal- 
trato infantil, la primera tarea a llevar a 
cabo es la investigación de la causa que 
lo provoca. Generalmente la etiología de 
los procesos es n~ultifactorial. Su comple- 
jidad hace que sólo podanlos hablar de 
factores de riesgo. Ninguno de ellos, por 
sí mismo, es suficiente para provocar este 
problema, pero una detenninada con- 
junción de factores puede hacer aparecer 
en cualquier momento la consecuencia 
indeseada (1, 2). También es muy impor- 
tante tener en cuenta que no sienzpre que 
se dan estos factores de riesgo aparece el 
problema del maltrato infantil (3), y que 
el hecho de que no estén presentes tampo- 
co descarta la posibilidad de que u n  
menor pueda ser maltratado (2). 

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

Con este fin hemos clasificado estos 
factores de riesgo en Individuales (del 
agresor o del niño) (Tabla 1), Familiares 
y Sociales (Tabla 11) (3, 6). Esta división 
de los factores tiene, exclusivamente, la 

finalidad de aclarar su exposición, ya que 
es arbitraria y en algunos casos impreci- 
sa, pues estos factores se interrelacionan, 
siendo difícil distinguir entre unos y otros 
(3). 

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

De los agresores 

Los individuos que maltratan a los 
niños son los padres, un hermano mayor, 
un cuidador o un adulto conocido (7, 8). 
Entre ellos encontramos, con más 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 psiquiátricos graves, 
trastornos de la personalidad, problemas 
de su infancia, drogodependencias, hasta 
la mera incapacidad para educar a los 
niños. El elemento común de todo ello es 
que utilizan'ta los niños como blancos de 
abusos y lesiones (9). 

* Médico. 
** Psicóloga. Becana de Formación de Personal Investigador del Ministerio de Educación y Czencia. 

Departamento de Psicología Evolutiva y de la Edz~cación. Facultad de Psicología y CC. EE. Universidad de 
~Málaga. 
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TABLA 1. FACTORES INDIVIDUALES DEL MALTRATO INFANTIL 

Factores del agresor 

- Enfermedades Psiquiátricas 
- Problemas Psicológicos: 

depresiones 
ansiedad 
baja autoestima 
inseguridad 
trastornos de conducta 
impulsividad incontrolada 

- Infancia difícil 
- Culpabilizar a los hijos 
- Alcoholismo, Drogodependencia 
- Delincuencia, Prostitución 
- Manipulaciones bruscas 
- Incapacidad para eclucar y responsabi 

lizarse de los hijos: 
falta de preparación 
inmadurez 
resentimiento 
ignorancia 
déficits mentales 

Factores del n.iño 

- Dependencia de la infancia 
- Sexo distinto al esperado 
- Parecido físico con alguien 
- Niños ~~diferentes~~: 

prematuros y/o de bajo peso 
malfortnados 
enfermos neurológicos 
disminuidos psíquicos 
con cromosoinopatías 
con enfermedades frecuentes y seve- 
ras 

- Niños  difíciles es^^: 
hiperactivos 
apáticos 
irritables 
con trastornos de alitnentación 
con trastornos del sueño 
con enuresis 
con encopresis 

TABLA 11. FACTORES FAMILIARES Y SOCIALES DEL MALTRATO INFANTIL 

Factores Jamilia~,es 

- Embarazo no deseado 
- Intentos del aborto 
- Gestación mal controlada 
- Embarazo fruto de relaciones extra o 

prematrimoniales 
- Madre adolescente soltera 
- Nacido tras la separación de la pareja 
- Única figura parental 
- Hijo de relación anterior 
- Conflictos entre la pareja, agresiones 

físicas 
- Familias sustitutas 
- Familias numerosas 
- Varios niños pequeños o poco espacia- 

dos 
- Carencias diversas 
- Educación familiar severa 

Factores sociales 

- Clases sociales desfavorecidas 
- Viviendas deficientes 
- Analfabetistno 
- Margii-iación 
- Mendicidad 
- Desempleo 
- Insatisfacción laboral 
- Emigración-Inmigración 
- Identificación del castigo físico con la 

norma de educación 
- No rechazo de la violencia 
- Falta de sensibilidad social 
- No soporte social adecuado, Aislamieii- 

lo 

Aunque la mayoría de los sujetos mal- pales factores de riesgo de inalcrato 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 psicópatas O sádicos, que pueden 
las enfemedadespsiqu.zútricas los princi- sentir placer con el sufrimiento del niño 
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(11, 12), o los padres paranoicos, que 
ven en el hijo un integrante del medio 
persecutorio, justificando así su agresivi- 
dad hacia ellos (3). Dentro de este grupo 
de padres abusivos, que padecen enfer- 
medades psiquiátricas, son frecuentes los 
infanticidios, en los que el maltrato físico 
acaba con la vida del niño (9). 

A diferencia de los trastornos psiquiá- 
tricos, sí se ha constatado, en casi todos 
los estudios, que el maltrato infantil se 
asocia a una serie de características de 
personalidad de los agresores, que retle- 
jan un estado de desajuste o malestar 
emocional generalizado y permanente (1, 
5, 13). Estos problemas psicológicos de los 
padres hacen que descarguen en los 
niños sus tendencias negativas (9, 14). 
Dentro de esta problemática son frecueri- 
tes los síntomas depresivos, la ansiedad, 
la baja autoestima < l ,  151, 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 unpulsividad iiicontrolada (9), etc. 

Con mucha frecuencia los padres que 
maltratan a sus hijos padecieron una 
infancia dijiícil en la que conocieron la 
humillación, el desprecio, la crítica des- 
tructiva y el maltrato físico (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 demás, entre ellos los 
niños. Además suelen ser intolerantes 
ante el lloro o chillido de los niños 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 
ernba~azo o en el parto como de sus 
actuales dolencias Jísicas y desarrollan 
agresividad contra el supuesto culpable, 
es decir, el hijo (6, 17). 

También es frecuente el maltrato 
como consecuencia del alcoholismo y/o 
la drogadicción 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 niños los cuidados 
razonables que necesitan (19). Asimismo 
la delincuencia y la prostitución se aso- 
cian, frecuentemente, a este problema (4, 
12, 20). 

Otras causas de malos tratos son los 
juegos violentos y las manz~ulaciones 
bruscas, como los casos en que la madre, 
desesperada por los movimientos inquie- 
tos de su hijo, tlexiona con brusquedad 
las piernas de éste para cambiarle los 
pañales (3). 

Por último, otro factor que interviene 
en la etiología del maltrato infantil es la 
incapacidadpatel-na para asumir la edu- 
cación y la responsabilidad de los hijos 
(3, 6, 17). Esto se debe, unas veces, a que 
no están preparados ni emocional ni 
prácticamente para el cuidado del niño 
(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 iiiios 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 niños (se 
les castiga [<por su propio bien)), porque 
muestran un comportamiento inadeciia- 
do como el llanto o   ensuciar se)^, etc.) 
demuestran el desconocimiento de las 
necesidades del hijo y la falta de com- 
prensión de estos padres, suponiendo un 
riesgo de malos tratos infantiles (3, 21). 

De los níkos 

En cuanto a las características de la 
infancia que conllevan mayor nilnerabili- 
dad, hay que citar la situación de depen- 
dencia con la que el ser humano vive en 
sus primeros años. Esta necesidad de cui- 
dados le hacen más proclive a que, ante 



situaciones de stress, la primera víctima 
sea el más débil, es decir, el niño (1, 7). 

Además de lo anterior, hay que tener 
en cuenta que los malos tratos se suelen 
centrar en un niño en particular, incluso 
dentro de la misma familia (1, 20), o un 
niño es más maltratado que los demás 
(11). Por esta razón se estudian cuáles 
son los factores que lo hacen más 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 niño es considerado un intruso y pue- 
de ser víctima de malos tratos por parte 
de sus padres (6). 

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

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

Además de los niños preinaturos, tam- 
bién se encuentran en este grupo, aque- 
llos niños con algún handicap fisico o 
psíquico (malformaciones congénitas, 
enfermedades neurológicas, disminuidos 
psíquicos, portadores de cromosomopa- 
tías, etc.) (4, 23), que suponen un choque 
con las esperanzas parentales que, si no 
es superado, puede desencadenar malos 
tratos (1, 3, 7). 

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

También los niños c,difcilesa forman 
un grupo especialmente vulnerable para 
el maltrato (1). Éstos son niños hiperacti- 
vos, apáticos, irritables, difíciles de con- 
trolar y consolar cuando lloran, con pro- 
blemas en la alimentación o el ritmo de 
sueño (1, 5, 17), enuresis (9, 12), enco- 
presis, etc. (8, 12). 

De todas maneras, la percepción que 
los padres tienen del niño es quizá un fac- 
tor más importante que las características 
de éste. Los niños objeto de maltrato sue- 
len ser percibidos por sus madres o 
padres coilio .difíciles. o  m mal os^ (1). 

Ya antes del nacimiento, hay factores 
familiares que favorecen que el niño ten- 
ga más 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, gestación mal controlada (51, 
embarazos fruto de relaciones extra o 
prematrimoniales (1, 9, 15), cuando tie- 
nen madres adolescentes solteras (1, 9, 
24) o en niños nacidos tras la separación 
de lapareja (1, 6, 9, 17). 

Respecto a la situación familiar, se 
pueden 'presentar circunstancias que 
generen malos tratos a los niños cuando 
las familias tienen una única figura 
parental (hijos de madres solteras, divor- 
ciadas, separadas o abandonadas) (1, 7, 
231, o cuando el niño proviene de una 
relación anterior de la madre o el padre 
que, además, 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 añadan al problema del 
maltrato de los hijos, las agresiones entre 
lapareja (1, 8, 9, 15). 

Una circunstancia familiar especial es 
la de los niños 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 más niños (25), 
el que haya vanos niños pequeños en el 
hogar, o con escaso espaciamiento entre 
ellos (l),  corno es el caso del nacimiento 
de ge~nelos, que aumenta la tensión a la 
que están sometidos los padres (6). Tam- 
bién la presencia de carencias.familiares 
diversas (educacionales, de vivienda, 
económica, etc.) intervienen en la apari- 
ción de malos tratos (3, 7). 

En resumen, en las familias en que 
hay niños maltratados la vida suele ser 
desordenada, inestable, con desavenen- 
cias conyugales, penuria económica, con- 
ductas antisociales, ausencia de cuidados, 
ropa sucia, alimentos deficientes o mal 
preparados, habitaciones sucias, mala 
administración del dinero (cuando lo 
hay), desempleo o subempleo, embara- 
zos no deseados, y, por lo tanto, desinte- 
gración del núcleo familiar (5, 6). Pero, 
aunque este cuadro familiar es el que con 
más frecuencia desencadena malos tratos 
a los niños, en algunos hogares bien inte- 
grados, con una sólida base económica y 
otras características positivas también se 
puede maltratar a los niños. Esto podría 
deberse a una falta de autodonzinio o a 
que la familia es partidaria de una edu- 

ría de los investigadores afirman que se 
producen con mucha más frecuencia en 
las clases sociales más desfavorecidas (1, 
3, 12, 13), y otros planlean que la fre- 
cuencia es similar en todas las clases 
sociales, pero sólo 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 económicos, stress social, 
vivienda deficiente, hacinamiento, analfa- 
betismo, nutrición inadecuada, escasos 
cuidados de salud, etc., que influyen en 
la aparición de malos tratos. 

Los riesgos sociales están en alza. Los 
problemas como el desempleo, la margi- 
nación social, la mendicidad, etc. están 
presentes en nuestra sociedad, afectando 
a familias donde van a crecer niños que 
sufrirán, sin duda, las consecuencias de 
esta problemática (4). 

Dentro de estos problemas, el desem- 
pleo es un claro factor de riesgo (4, 8, 10, 
14, l5), del mismo modo que en otros 
aspectos relacionados con la salud men- 
tal (1). 

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

La problemática de la emigración- 
inmigración, junto con el rechazo de las 
minorías por los grupos establecidos 
supone otro factor de riesgo del proble- 
ma que estudiamos (23). 

cación severa (3). Otro factor social que influye en la 
realización de maltrato es la identifica- 
ción, por parte de la sociedad, del casti- 

FACTORES SOCIALES go fíkico con la norma de educación. Tal 
LOS tllalos tratos infantiles se piieden idea, lamentablemente vigente, considera 

producir en todos los niveles sociales (3, que el maltrato, sobre todo físico, en el 
5, 6, 9). Ahora bien, jes igual la frecuen- ambiente familiar o escolar es un ade- 
cia en todas las clases sociales? La mayo- cuado instnimento formativo (3, 6, 10). 



Además la sociedad ve el uso de la Este aislamiento social de las familias es 
fuerza como un medio legítimo de con- un factor de riesgo estrechamente asocia- 
seguir los fines. No se re~haza la violen- do con el maltrato infantil (26) Este ries- 
cia como forma de resolver los conflictos, go se explica porque no tienen la posibi- 
lo cual contribuye a la incidencia del lidad de nlodificai- sus pautas de 
abuso infantil (7). comportamiento parental, al no comuni- 

La falta de sensibilidad de la sociedad 
respecto al problema de los malos tratos 
a los niños también es un [actor que 
influye e11 la realización de tales agresio- 
nes (6). h indiferencia con la que 
muchas personas los obseivan y conocen 
y la ausencia de reacciones adecuadas, 
posibilitan tales conductas. Es deseable 
que la actitud de la comunidad sea favo- 
rable al niño, de reproche a los agresores 
y de ayuda a las autoridades, lo cual 
supone solidaridad social (3). 

Numerosos estudios han constatado el 
hecho de que las familias en las que exis- 
te el problema del maltrato infantil care- 
cen de u n  sopoae social adecuado, es 
decir, mantienen contacto con pocas per- 
sonas o s6lo se relacionan con personas 
del núcleo familiar (5, 6, 10, 15, 17, 24). 

carse con personas ajenas a la Familia que 
las critiquen o apoyen y al no recibir 
modelos de conductas alternativas (1, 
14). Además la ayuda que el entorno 
social puede prestar a los padres, incluso 
antes del nacimiento, puede variar la 
visión que los padres tengan del niño (7, 
27). 

Somos conscientes de que todavía se 
conoce muy poco acerca del probleina 
del maltrato infantil para poder compren- 
derlo y para poder tsacar de solucionarlo 
con una cierta efectividad. No hay certe- 
za total acerca de las vercladeras 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 
conocitniento profundo de las raíces del 
problema. 
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El niño y el deporte 11. Rendimiento atlético y exámenes de apti- 
tud deportiva 

L 

RENDIMIENTO ATLÉTICO DEL NINO De ellos, los que mejor se pueden 

El potencial atlético depende del nivel 
de 1naduraci6n del sujeto, y sólo una vez 
alcanzado el máximo nivel se podrá dar 
una evaluación definitiva. Las evaluacio- 
nes del potencial atlético se podrán reali- 
zar a partir de los 10 años, y repetidas 
durante años pueden dar una indicación 
de la eficacia de un programa específico 
de formación deportiva (1). 

Hay dos métodos para conocer las 
características y habilidades físicas: 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 más sofisticados), lo 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). 

SABIA 1. COMPONENTES DEL RENDIMIEN- 
'ro ATLÉTICO 

- Destreza o técnica. 
- Actitud mental favorable y positiva. 
- Características físicas: Talla, Peso y Com- 

posición corporal. 
- Habilidades físicas: Fuerza muscular, 

Potencia, Resistencia, Velocidad, Flexibili- 
dad, Agilidad y Resistencia cardiovascular. 

evaluar, y de una forma más objetiva, son 
las cualidades y las habilidades físicas; se 
encuentran determinadas genéticamente 
y se pueden perfeccionar con un entre- 
namiento adecuado. Con los tests de 
campo se pueden analizar las habilidades 
físicas (fuerza, potencia, resistencia, flexi- 
bilidad, agilidad resistencia cardiorrespi- 
ratoria) de ese niño (2). 

LAS CARACTERÍSTICAS F~SICAS SON: 

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

2. Peso: sigue curva similar a la talla, 
pero no se puede predecir el peso adul- 
to, por depender de muchos factores, y 
así en la p~ibertad los niños pueden 
ganar hasta 20 kg y las niñas hasta 16 kg 
(1). Sí se puede conocer el peso corporal 
ideal, en función de la edad, sexo y esta- 
tura (3). 

3. Coinposición corporal: es la pro- 
porción de ,tejido graso y no graso; es 
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 

* Se~uicio de Pediatría. Complejo Hospitalario. Lc 



óptimo en cualquier deporte. Se puede 
conocer de una manera aproximada por 
la relación del peso con la talla y con más 
exactitud midiendo el pliegue cutáneo 
(3). 

LAS HABILIDADES FÍSICAS SON (1): 

1. Fuerza muscular: depende del ta- 
maño muscular, características químicas y 
potencia de la inervación (4). 

2. Potelzcia muscz~lar: es la combina- 
ción de fuerza muscular y velocidad para 
ejercerla. Es específica para cada deporte 
(4). 

3. Resiste?zcia muscular: se determina 
genéticamente, y se puede mejorar con 
entrenamiento (4). 

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

4. Velocidad: está en relación con la 
potencia y es importante en algunos 
deportes. Depende de la herencia (pro- 
porción de fibras m~isculares de contrac- 
ción rápida), no puede ser modificada 
con entrenamiento. Su estudio por biop- 
sia sería útil para la orientación 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 
específica para cada articulación (41. 

6 .  Agilidad: habilidad para cambiar la 
dirección del moviiniento rápido sin per- 
der el equilibrio ni la orientación. Es de 
origen genético, modificable por el entre- 
namiento y específica para cada región 
corporal. 

7.  Resistencia cardiouascular: ha bili- 
dad corporal para resistir un ejercicio rít- 
mico prolongado. Depende de la capaci- 

dad respiratoria, cardiovascular y inuscu- 
lar y está en relación con el transporte 
máxiino de oxígeno. El consumo máxiino 
de oxígeno depende de muchos factores: 
edad, sexo, salud, entrenamiento y 
herencia; puede aumentar según el nivel 
inicial de forma física y el tipo y nivel de 
ejercicio desarrollado (en no entrenados 
puede aumentar hasta el 25%, y en ya 
entrenados sólo un 5%). 

El límite siiperior de la resistencia car- 
diovasciilar viene determinado por 
herencia y puede ser mejorado con entre- 
namiento (moviinientos rítmicos repeti- 
dos de los grandes iníisculos de extremi- 
dades inferiores, en sesiones de 20-40 
minutos, 3-5 días a la semana). 

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

Todos los l~arámetros 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 Pediatría (AAP) son 7 (2): 3 para 
determinar las ciialidades del míisciilo 
(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 iin 
colaborador. Se precisa atuendo deporti- 
vo adecuado, regla de 50 cm, cronóme- 
tro, barra fija y un espacio al aire libre; se 
pueden realizar en una sola sesión o en 
varias y se pueden apuntar los resultados 
en unas fichas (en los nienores de 14 
años alguna piintuación suele ser siem- 
pre mala por su baja estatura o su poca 
f uerza). "' Los resultados sirven para coin- 
parar cada niño con los demás y poder 
determinar qué habilidades hay que 
potenciar con el entrenamiento. 

Los ejercicios propuestos por la AAI-' 

para valorar el rendimiento atlético figul 
ran en la tabla 11. 
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Tabla 11. EJERCICIOS PARA VALORAR EL RENDIMIENTO ATLÉTICO 

a) Ejercicios en barra fija Gfuerzn muscular): flexionar los brazos hasta pasar con el mentón 
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 posición de firmes, flexionar rodi- 
llas y saltar todo lo posible. 

C) Flexión de tronco sobre los muslos (resistencia): decúbiio 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) Flexión de tronco flexibilidad): sentado en suelo con piernas juntas, estirar los brazos 

adelante; una regla sujeta entre talones nos indica el punto máximo alcanzado por los dedos. 
f) Grupo de 6 ejercicios (agilidad): de posición de firmes se pasa a cuclillas con manos en 

el suelo, extender las piernas hacia atrás, pasar a tierra inclinada atrás 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. 

Cada vez se exige más a nuestros 
escolares deportistas para conseguir que 
su rendimiento sea lo más óptimo posi- 
ble, se les piden resultados, éxitos depor- 
tivos, que pueden convertir al deporte en 
algo peligroso, y ser causa de  una varia- 
da patología: patología del deporte (5, 6). 
Para evitar al máximo la aparición de 
lesiones o de enfermedades, se reco- 
mienda realizar exámenes, que han de 
ser previos a la práctica del deporte. 

Muchos son los autores que han con- 
feccionado un modelo de historia depor- 
tiva con la exploración recomendada a 
realizar en el niño que quiere hacer 
deporte (4-71, y con resultados diferentes 
según quién realice la exploración (8). 

En Cataluña, dentro de la Sociedad 
Catalana de  Pediatría está el Grupo para 
la Actividad Física y el Deporte, que fun- 
ciona desde 1985, y cuya primera misión 
fue llamar la atención sobre la necesidad 
de valorar la capacidad física de  cada 
niño o niña que decidiera dedicarse al 
deporte. Se confeccionó una ficha depor- 
tiva escolar y que cumplía una serie de  

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

La ficha es una guía para poder reali- 
zar una exploración física completa y 
detallada, que comprende (9): 

a) Anamnesis: conocer antecedentes 
familiares y personales (diabetes, epilep- 
sia, tuberculosis, cardiopatías, neuropa- 
tías, infecciones cutáneas, enf de la san- 
gre, alergias, etc.) Ninguna enfermedad 
impide la práctica deportiva, pero sí pue- 
de obligar a realizarla bajo control médi- 
co. fIay que preguntar sobre lesiones o 
traumatismos que se hayan padecido 
para descubrir posibles lesiones de  
sobrecarga Es importante saber si est5 
bien vacunado, sobre todo la antitetánica. 

b) Bioantropometría: anotar peso, 
talla, para establecer si el índice de creci- 
miento es el correcto e identificar los 
casos anormales. Perímetro torácico en 



inspiración y en espiración: la diferencia 
de las dos medidas es el índice de Hirts y 
orienta sobre la capacidad de movimien- 
to respiratorio. 

C) Exploración base: lo más completa 
posible: 

Buena oclusión dental y buena per- 
meabilidad nasal son imprescindibles 
para una buena respiración. 

Cardiovascular: Tomar pulso en las 4 
extremidades, su frecuencia depende del 
momento anímico, preparación física y 
tipo de deporte que practica, así en atle- 
tismo el pulso es lento y equilibrado; aus- 
cultación cardíaca: se pueden auscultar 
soplos, la mayoría son inocentes; la toma 
de tensión arteria1 completará el examen 
cardiovascular. 

Las pruebas de esfuerzo sirven para 
valorar la respuesta cardiovascular a un 
esfuerzo máximo; los centros especializa- 
dos disponen de utillajes muy sofistica- 
dos que permiten determinar el volumen 
y concentración de gases en sangre, con- 
sumo máximo de oxígeno, etc., pero el 
pediatra en su consulta no dispone de 
esta posibilidad, y se recurre a técnicas 
más sencillas pero menos exactas: STEP- 

Test o test de resistencia (5): taburete de 
15 cm y niños de menos de 1.60 cm de 
altura y de 10-15 años de edad: subir y 
bajar durante 3 minutos y sumar la fre- 
cuencia cardíaca 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: 
comunicárselo al preparador; si durante 
la exploración presenta signos de disnea 
y taquicardia, consultar con cardiólogo. 

Sentidos: la agudeza visual es fácil de 
ver con los optotipos a 5 m. del niño (la 
línea más pequeña leída nos dará la agu- 
deza visual); para el sentido cromático 
necesitaremos unas láminas con imáge- 
nes que el niño tiene que adivinar. 

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

Determinación del nivel perceptivo 
motriz: el estudio de la psicornotricidad: 
tipo de lateralidad, equilibrio estático y 
dinámico, orientación visoespacial y viso- 
temporal, sentido del ritmo. Se realiza 
por pruebas seiicillas: abrir -una puerta, 
andar sobre una recta imaginaria, mante- 
ner el equilibrio sobre un pie, etc. La 
maduración neurológica es muy variable, 
con amplios límites de normalidad: ade- 
más, un niño poco capacitado debe ser 
ayudado y no separado de los demás. 

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

e) Pruebas de capacidadfisica: vistas 
anteriormente (recomendadas por la 
AAP), que hay que realizar en colabora- 
ción con el profesor de Educación Física. 
Esta revisión médico-deportiva tiene que 
estar separada de la escolar obligatoria 
(5, 71, hay que dedicarle tiempo (se desa- 
conseja la masificación), efectuar las 
valoraciones individualmente y comen- 
tarlas con el preparador físico. Si no se 
puede hacer así es preferible no hacerlo 
(5). , 

gay que propagar la necesidad de 
que los escolares deportistas estén bien 
controlados, y los propios padres o los 
preparadores son los que deben exigir 
una revisión 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- 



tintas en cada caso, y hay que tratar de llegar a ocasionar alteraciones en el deli- 
conseguir que cada vez sea más numero- cado organismo infantil, dando lugar a lo 
sa la participación del pediatra (5). Así se que ya conocemos como patología del 
podrán evitar los peligros de una activi- deporte. 
dad deportiva mal orientada que puede 
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La atención pedagógica en el Hospital Central de Asturias* 

ESCUELAS DE ÁMBITO HOSPITALARIO - MARCO 

LEGAL 

Hacia el año 1912 el Ministerio de 
Educación reconoció por primera vez la 
existencia de la  escuela^^ en el marco del 
Hospital. No obstante, fue en 1944, 
mediante el Acta de Educación, cuando 
se comenzó a valorar el trabajo que los 
maestros estaban realizando en dicho 
ámbito. 

En la Constitución Española (Arts., 10, 
27) referidos a la Integración Escolar, se 
reconoce que todo niño tiene derecho a 
beneficiarse de los servicios educativos 
de la comunidad, sea cual sea su condi- 

ción delproceso educativo de los alumnos 
de edad escolar internados en dichos 
hospital es,^. 

Por Resolución del Parlamento Euro- 
peo de 13 de agosto de 1986 se aprobó 
*La Carta Europea sobre los Derechos del 
Niño Hospitalizado. (1). 

El Plan de Humanización de la Asis- 
tencia Hospitalal-ia, en su punto 10, pre- 
vé la presencia de un maestro en el Área 
Infantil de los Hospitales. 

Más reciente, la LOGSE (1990) - En el 
Título Quinto: de la Compensación de 
desigualdades en la Educación, Artículo 
63 (puntos 2, 3) dice: 

ción. En Infome WamOck (1978), se 
1, w~arpo~~t icm de educación compen- 

destaca la importancia de las actividades satoria reforzarán la acción del sistema 
educativas de calidad, dirigidas a los educativo de fama qzLe se eviten las desi- 
niños que se ven obligados a permanecer gualdades derivadas de factores sociales, 
en un hospital durante per'odos más 0 económicos, culturales, geográficos, 6tn.i- 
menos largos. cos o de otra índole.. 

La de Integración de los 2, ,,El Estado y las ComunidadesAutó- 
Minusválidos de 7 de abril de 1982 en la nomasfijarán sus o~jetivosPrio~tarios de 
sección tercera de educación, en el artí- educación compensatoria,,, (2). 
culo veintinueve dice: *Todos los hospita- 
les, tanto infantiles como de Rehabilita- 
ción, así que tengan LA P E D A G O G ~  HOSPITALARIA: MARCO TEÓRICO 
Servicios Pediátricos Permanentes, ten- 
drán que contar con una Sección Peda- La acción educativa y asistencia1 al 
gógica para prevenir y evitar la margina- niño hospitalizado tiene que ser interdis- 

* Ponencia presentada en las VJornadas de Pedagogía Hospitalaria. Oviedo, octubre 1993 
** Profesora de la Unidd Pedagógica del Centro de Rehabilitación. 

*** Profesora del Centro Materno-Infantil. 
Unidades Pedagógicas del Hospital Central de Asti~rias. Centro Universitario. Oviedo. Astuvias. 



ciplinar, de tal manera que se trate al 
niño en su realidad bio-psico-social. Para 
la consecución de esta meta se necesita 
un equipo que se componga de médicos- 
trabajadores sociales-A.T.S.-psicólogos y 
educadores. 

La acción pedagógica debe reforzar 
psicológicamente la personalidad del 
niño, y a la vez evitar que se desvíen sus 
actitudes ante el trabajo y el esfuerzo. Por 
tanto, podemos decir que la educación 
hospitalaria habría de proporcionar al 
niño: 

a) Apoyo psicológico. 

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

c) Cultivar la sana alegría infantil y 
sus relaciones de socialización. 

d) Apelar a su esfuerzo y animarle al 
trabajo. 

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

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

José María Quintana Cabanas define 
la Pedagogía Hospitalaria como: ([Una 
forma de Pedagogía social que se ocupa 
de la atención y asistencia de grupos de 
individuos que no se hallan en situación 
normal, sino en una circunstancia para 
ellos problemática: la enfermedad, como 
parte más o menos integrante de su exis- 
lencia~ (4). 

La Pedagogía Hospitalaria ofrece tres 
tipos de aspectos: 

1. Aspectos didácticos: Su finalidad, es 
procurar que cada niño no pierda el tren 

de la escolaridad y de los aprendizajes 
que corresponden a su edad. 

2. Aspectos educativos: Al propio tiem- 
po que enseña, la escuela educa a los 
niños, formando sus actitudes y valora- 
ciones. Los niños hospitalizados, son 
también objeto de educación y tanto más 
cuanto que su especial circunstancia les 
pone en riesgos peculiares, de modo que 
su educación tiene unos objetivos carac- 
terísticos. 

3. Aspectos de animación: El niño 
hospitalizado dispone de tiempo libre, 
por lo que se le deben procurar los 
medios para aprovecharlo de modo posi- 
tivo. Así, la Pedagogía Hospitalaria tendrá 
como una de sus grandes preocupacio- 
nes la provechosa organización de las 
horas vacías del ambiente hospitalario 
(5). 

Actualmente, existen en este Hospital 
2 Unidades Escolares; una de ellas creada 
hace 25 años, ubicada en el Centro de 
Rehabilitación y otra, de funcionamiento 
más reciente, situada en el Área Pediátri- 
ca del Centro Materno-Infantil. El perso- 
nal docente procede de dos organismos 
INSALUD y M.E.C. 

El M.E.C. ha puesto en marcha un Pro- 
grama de Atención domiciliaria, coordi- 
nado con las aulas hospitalarias, dirigido 
a niños enfermos crónicos de la zona 
central de Asturias. Presentaremos por 
separado cada una de las Unidades, pues 
aunque el objetivo general común es 
pedagógico-psicoterapéutico, son varia- 
bles los objetivos específicos, la metodo- 
logía y actividades del programa pedagó- 
gico, como variables son el número de 
niños, el período de estancia y las pato- 
logías. 
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LA UNIDAD PEDAGÓGICA DEL CENTRO DE 

REHABILITACI~N 

En el año 1965 el equipo multidisci- 
plinario de este Centro ya contaba con 
un maestro. Para desempeñar su función, 
se le dotó de un aula escolar. El Servicio 
de coordinación por prescripción médi- 
ca, enviaba y envía al aula a niños, jóve- 
nes y adultos que precisan *habilitación 
escolar. (6). Podríamos decir que, como 
indican las cajas de algunos juegos, a esta 
unidad pedagógica asisten .niños de 0 a 
99 años.. 

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

- Atención temprana. 

- Educación infantil. 

- E.G.B. y Educación Especial (E.E.). 

- Enseñanza compensatoria para 
jóvenes y adultos. 

armarios-biblioteca con dotación de 
libros de lectura y consulta, un encerado, 
murales, etc. La dotación de material 
necesario para la actividad pedagógica se 
obtiene vía INSALUD. 

AGRUPAMIENTO DE ALUMNOS 

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

Los alumnos de la Unidad Pedagógica 
de Rehabilitación vienen, en su mayoría, 
en régimen ambulatorio. Llegan al aula 
en dos y Iiasta en tres turnos, ya que el 
programa de habilitación integral del 
Centro supone actividades coordinadas y 
compartidas con: gimnasio, balneotera- 
pia, terapia ocupacional, electroniedici- 
na.. . así que llegan al aula en número de 
4 a 6 alumnos. 

Dadas las características del alurnna- El promedio de alumnos por mes fue, 
do, esta Unidad ha estado siempre dota- durante el curso 92-93 de 11 alumnos. 
da de un profesor especialista en Peda- ~ o d o s  ellos con dolencias crónicas y de 
gogía Terapéutica. larga hospitalización. 

CARACTER~S~TCAS DEL AULA. (Pig. 1). METODOLOG~A 

Podríamos decir que son excelentes: La atención individualizada de un 
- Sin barreras arquitectónicas. P.D.I. para cada alumno así como el con- 

tacto permanente con el Colegio de pro- 
- Dos ascensores de acceso a la 3." 

planta dcha., donde está ubicada. cedencia, el de próxima integración o 
con el equipo mul~iprofesional, según el 

- Doble puerta de entrada al aula. caso, nos- llevan cada día más a protoco- 

- 65 m2 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. 

Está dotada de 3 mesas con adapta- 
ciones a edades, estaturas, posturas, así 
como sillas-pupitres para adultos. Dos 

larizar las relaciones sanitario-educativas 
con el fin de unificar criterios de actua- 
ción. Ello presupone la confección de 
una adaptacióii curricular individualizada 
para c a d a ~ i ñ o  que por razón de acci- 
dente o enfermedad ve alterada su esco- 
laridad. 

Es de hacer notar que al profesor- 
terapeuta del hospital no siempre le son 
válidos los programas de desarrollo pro- 
gresivo y que ha de confeccionar progrd- 
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nias regresil-os para resolver algiinas ciie~ites o de larga d~iracióri c.pie prrseii-- 
situaciones tle aliiiiirios enfei.iiios oncoló- tan clific~iltacles de apre1icliz;ije. 
gicos, con distrofia iniisc~ilar., o simple- 
iiieiite cle doleiicia en perír~do aguclo. 

bI~1 )TOS Y KTCIJRS~ )S hlAI'ER1 '\LES 

El Ser\.icio de Coordiiiación de Biise- OF\JCTIVOS ESI~EC~PICOS DE ESI'A LINIDAD 
ñanz:~ Coii~peiisatoria cle i . 1 ~  1- l ~ i  hdiiii- 

P E D A G ~ C ; I C . ~  
nistración del rNs,\r.ríu son las rías cle 

Atención teinpraiia a iiinos con tra- acl((uisici6n dc materi:~l escolar hiiigihle, 
t;iniieiito 1io:;pitrilario coi1 riesgo de dis- jiiegos y libros 1-iai-a esta uiiidad escolar. 
capaciciaci, así coiuo ts:il~ajo con los Las dos Aiilas 1-Iospitalarias utilizaii i3111- 

padres. I ~ i C i i  la Bil~lioteca del P~icientc I~ikliitil clel 
1-Iospit;il, para 121 animación lec to~i .  

- Enseriariz:~ coiiipensatoria cle la 
:iiisencia escolar por liospitalizaciósi. 

- Iiitegracióri escolar. Co~cr~r:xiti~: 

Act~ialmente, soii rncichos los esf~ier- 
zos qiie S<. liaii Iiecho y se e s t h  hacicri- 

OJ~JN'~T'O CENTRAL d o  11ai-a seiisihilizai a 111 socieclad sobre 1:i 
- Ifabili~ación integral clel nilio, irupostaiicia del desarroiio intcgr~l del 

joven o adiilto con I_iospitaliz:rcioi~cs fi-e- iiiiio. con10 lo cleiiiuestra la C;lrta E~iro- 



pea sobre los Derechos del Niño Hospi- 
talizado (1984). De esta Carta podemos 
destacar tres apartados que nos afectan 
de modo más directo a los profesionales 
de la educación en el ámbito hospitala- 
rio: 

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

2. Derecho a proseguir su formación 
escolar durante su permanencia en el 
hospital y a beneficiarse de las enseñan- 
zas de los maestros y del material didác- 
tico que las autoridades escolares pongan 
a su disposición. 

3. Derecho a disponer, durante su 
permanencia en el hospital de juguetes 
adecuados a su edad, libros y medios 
audiovisuales. 

En principio, el Programa a desarro- 
llar estaba dirigido a niños de hospitali- 
zaciones cortas (6-8 días), comprendidos 
entre 3 y 14 años, pero en la práctica se 
vio la necesidad de desarrollar un Pro- 
grama paralelo de Apoyo escolar y Ense- 
ñanza Compensatoria dirigido a niños 
enfermos crónicos con diversas patolo- 
gías que requieren hospitalizaciones lar- 
gas o periódicas. 

1 

1 

I 
Í 

L 
I 

Esta Unidad aún no está adscrita a 
ningún Colegio Público de la zona, con 
el fin de responder a los intereses tanto 
del Director Provincial de Educación 
como de los profesores, de cara a su con- 
tinuo reciclaje profesional. 

ATENCI~N PEDAGOGICA EN EL ÁREA PEDIÁTRICA 

DEL CENTRO MATERNO-INFANTIL 

La Unidad Escolar ubicada en el Área 
Pediátrica del Centro Materno-Infantil 
denominada .Aula de Animación Infantib~, 
comenzó a funcionar con carácter expe- 
rimental en el inicio del Curso 1986-87 

La labor docente y animadora es ejer- 
cida por una profesora, nombrada por el 
M.E.C. en Comisión de Servicios. 

CARACTEF~STICAS DEL AULA 

El aula está ubicada en la 4.vlanta- 
centro, Sección 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 
m2 aproximadamente, en proporción a la 
cantidad de niños hospitalizados de dis- 
tintas edades que pueden asistir a 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 niños de 
E.G.B., así como de una mesita hexagonal 
para niños preescolares; dos armarios y 
se dispone también de un encerado y dos 
paneles adosados a la pared, T.V. y vídeo. 

AGRUPACIÓN DE ALUMNOS 

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

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

5 . 4  

Además) 'los niños que asisten al aula 
están distribuidos en distintas plantas, 
cada una de ellas con su específico fun- 
cionamiento: se precisa, por tanto, de la 
colaboración del personal auxiliar y 
enfermería a la hora de hacer compati- 
bles los horarios de las actividades pro- 
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2. Desarrollar actividades lúdicas de visita en habitaciones a los niños enca- 
animación y entretenimiento. mados, procurando dar continuidad a las 

actividades iniciadas en el aula, y fomen- 3. Ayudar al niño de largas y periódi- tando la relación gmpal entre niños que cas hospitalizaciones, a mantener el nivel sólo van a estar juntos unos días o unas escolar y hábitos de trabajo y estudio. 
horas. 

PROGRAMA DE ANIMACIÓN INFANTIL Y APOYO 

ESCOLAR 

Síntesis y metodología 

Mientras que en la educación formal 
prima la consecución de unos objetivos 
cognoscitivos relacionados con el proce- 
so de enseñanza-aprendizaje, en un Pro- 
grama de Animación Infantil se plantean 
unos objetivos de carácter psicoafectivo, 
actitudinal v convivencial. Para su con- 
secución partimos de las siguientes Áreas 
Curriculares que presentamos a modo de 
síntesis (5). 

1. Áreas de Lenguaje - Literatura In- 
fantil. 

Formas de Expresión: 

- El cuento. 
- El teatro. 
- Títeres. 
- Poesía. 
- Adivinanzas. 
- Trabalenguas. 
- Fábulas. 

11. Área de Educación Artística. 

Formas de expresión: 

- Expresión plástica. 
- Música. 
- Dramatización. 

111. Juego y Psicomotricidad. 

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

El Programa de Apoyo Escolar está 
dirigido a niños enfermos crónicos de 
diversas patologías (Diabéticos, Trauma- 
tología, Oncológicos, Cirugía de larga 
estancia, etc.) pero especialmente a los 
niños en Hemodiálisis que acuden al 
Hospital todas las semanas, durante 3 
días alternos (lunes, miércoles y viernes). 

En estos casos de hospitalizaciones 
largas y periódicas, a las actividades, en 
principio, o en el momento que el maes- 
Lro crea oportuno, se les dará un enfoque 
lúdico, muy importante para conseguir 
introducir al niño en las actividades pro- 
pias de las distintas Áreas Curriculares, 
que estarán orientadas por los Profesores 
Tutores del Centro d; procedencia del 
alumno, con el objetivo de compensar el 
absentismo escolar por Hospitalización 
(Fig. 3). 

METODOLOG~A 

La atención en estos casos es indivi- 
dualizada, estableciendo contacto con el 
Profesor Tutor, quien en ocasiones nos 
presta información sobre la marcha aca- 
démica del niño, cuáles son las áreas en 
las que necesita un mayor apoyo; tam- 
bién envían las Programaciones genera- 
les de Aula. 

Está previsto que en fechas próximas 
se coordine esta tarea a través del Servi- 
cio de Atención a la Diversidad del M.E.c., 

mediante propuesta de un programa de 
actuación co 'unto en el que interven- 

#J. drán la Famzlza, el Hospital y el Centro 
Escolar de procedencia. ,a unidad Peda- 
gógica del Hospital contactará con el 
Centro de origen al que solicitará un 
Informe Curricular con el fin de elaborar 
una A.C.I. (Adaptación Curricular Indivi- 
dualizada) a deiarrollar durante la hospi- 
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FIG. 3. Pacientes que requirieron ho.~ztalizacwnprolongada (15-60 días) durante el curso 1992-93 

talización, para que una vez el niño sea 
dado de alta o en períodos de evalua- 
ción, el Colegio reciba la A.C.]. desarrolla- 
da en el Hospital, junto con un Inforine 
Pedagógico. 

El material fungible y didáctico se 
adquieren a través de una dotación 

anual a cargo de la Adiilinistración del 
Hospital, y de dos dotaciones semestrales 
procedentes del M.E.C.  educación Com- 
pensatoria~~. Actualmente contamos con la 
valiosa aportación de la Biblioteca del 
Paciente; de allí se recogen lotes de libros 
con renovación periódica, que luego son 
distribuidos en las vitrinas-Biblioteca 
situadas en las secciones de Pediatría 
para uso de los niños, como medio de 
Animación lectora. 

1. CARTA EUROPEA DE LOS NINOS HOSPITALIZADOS: 2. LEY ORGÁNICA 1/1990 de 3 de octubre (B.O.E. 4- 
Diario Oficial de las Com.unZdades Europeas X-1990). Ordenación General del Sistema Edu- 
n." c 148/37. cativo (LOGSE). 
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3. ROBERTSON, J.: ,reunes enfants a l'I~6pital. Le 
Centurion edit. Col1 '4Infirmieres d'Aujourd'hui~~, 
1972. 

4. QUINTANA CABANAS, J. M.: La Pedagogía Hospi- 
talaria. Ponencia. I Encuentro d e  Profesores 
d e  E.G.B. e n  Centros Hospitalarios. CEP n." 1,  
Murcia, 1986. 

5. GRAU RUBIO, C.: A~pecto~p~icoeducativos de los 
Niños con Neoplasias Malignas. Escuela Uni- 
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Herniación del disco intervertebral (Vértebra Lirnbus) en la edad 
pediátrica: A propósito de 15 casos* 

La patología primaria del disco inter- 
vertebral en el niño, sc considera poco 
común y apenas se le ha prestado aten- 
ción en la literatura pediátrica. La vérte- 
bra Limbus constituye una anomalía, en 
nuestra experiencia relativamente fre- 
cuente, consistente en la herniación de 
material discal entre el cuerpo vertebral y 
su núcleo epifisario, que ocasiona pro- 
blemas diagnósticos en la clínica pediá- 
trica y traumatológica. 

El propósito del presente trabajo es la 
presentación de 15 pacientes, en edad 
pediátrica, con clínica de dolor de espal- 
da persistente y hallazgos radiológicos de 
.Vértebra Limbus.. Se comentan los 
aspectos clínicos, radiológicos, la evolu- 
ción natural de la enfermedad y el diag- 
nóstico diferencial de esta entidad. En 
nuestra opinión, esta patología no debe 
considerarse excepcional y es importante 
tenerla en cuenta en aquellos niños con 
síntomas clínicos o alteraciones radiológi- 
cas de la columna vertebral. 

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

das entre los 10 y 15 años y hallazgos 
radiológicos característicos de ((vértebra 
Limbus.. En 13 casos se trataba de vérte- 
bra limbus de localización anterior y 2 de 
localización 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 
además clínica de compresión radicular. 
Cinco pacientes refirieron practicar 
deportes violentos y dos tenían anlece- 
dentes de un trauma previo, en el resto 
estos antecedentes no constaban en sus 
historias. 

La radiografía de columna mostró en 
todos hallazgos característicos de vérte- 
bra en Limbus (Fig. 1). La localización fue 
a nivel de la columna lumbar, general- 
mente las primeras vértebras, en 14 casos 
y en D12 1 caso. Siempre afectó 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- 
ción del espacio intervertebral (Fig. 3). 
Los dos p<4entes con limbus posterior 

Hospital Son Di~reta. Materno Infantil. Sección de Radiología Infantil. Palma de Mallorca. 
* Versión Española. Adaptada del trabajo original del mismo autor: Intervertebral disc herniations 

( ~ m b u s  vertebrae) in pediatric patients. Report of 15 cases. Publicado en: Pedia~r. Radiol. 23: 608-610; 
1993. 

* Artículo seleccionadopara elYear Book of Diagnostic Radiology 1995. 



31ti \ ~ .  HENXLES \~II.I.A'SI: 

, ; : ~ I ~ I I I ~ : I  O :  i l i z c l ~  I 1 

[j:lcicllLi~::; 110 l l l o s t ~ ~ o  ; l l lo l l i ; l l~ : l :~  el(! C:l\lt;l 

c , i 0 1 1  :I (,:;lcx n i \  L>I, 

1,;i , I , . \ . C  i.v;ili/,:~(d;~ :I "7 ~ : I C ¡ ~ I ~ ~ L , S ~  c,oi l . . .  

I'is1110 <o11 t115:; c[ct : i I lc  lo:; \1;\[[.,t1,;.;i clc 1 k 1  

r;iclioIi);:~.i : ; i i ~ i ~ ) l c .  i i i o : ; ~ ~ , : i ~ ~ ~ ( I o  L I I I  L I L > ~ ( Y I O  

el('  I ~ o i ~ c I ~ ~ : ~  c : ; ( ~ l ~ , ~ ~ ~ ) L i c ~ o : ;  c i~~i.i~,qt~I:!~.c:; r ~ i  ( , l  





(Pig. 6) y ~iria liernia cle Scl-i~iiorl tras 12 cl~ic riiosi1.6 ~11x1 icleii~ac~ón a ni\-el clel 
aiios tle c\.oluc~irjn, espacio clisc:il corrc ,spi>ridie~~~~~ (17ig. 413). 

A iiiio cle los paciei~cc con lii~il>us los clos pacierites coi1 liiiih~is pos t r .~  
posttcrior se le pr;ictiró una iiiielografia rior. teiiierido en rLieiiia 1;i clíiiica radic~i-.. 



Il lar y el comproiniso del canal raquídeo, 
fueron sometidos a intervención quirúrgi- 
ca con buena evolución. 

Tres pacientes fueron examinados 12 
años después del diagnóstico inicial y 
mostraron que los hallazgos de -vértebra 
Limbiis>b se habían transformado en lesión 
radiológica característica de hernia de 
Schmorl (Fig. 7). En el resto tras una evo- 
lución entre 4 meses y 2 años, persiste la 
imagen radiológica del ~limbus~) y sinto- 
matología clínica. 

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

! 
1 
l 

i 
i 
i 

1 

Nuestros hallazgos coinciden con la 
teoría de algunos autores que consideran 
esta entidad como una patología propia 
del niño mayor y adolescente (4, 5). A 
este respecto conviene recordar que en la 
edad pediátrica la columna vertebral pre- 
senta unas peculiaridades en su anatomía 
y metabolismo en relación al crecimiento 
y desarrollo, que podrían favorecer la 
aparición de esta patología. Como ya es 
sabido, el disco intervertebral consta de 
dos partes: anillo Fibroso y núcleo pulpo- 
so. A partir de los 6-8 años aparecen los 
núcleos de osificación secundarios en el 

Se define la -Vértebra LimbusJl como 
un defecto óseo, que afecta al margen de 
los cuerpos vertebrales con un fragmento 
desprendido de morfología triangular y 
bordes escleróticos (Fig. 1); puede aso- 
ciar disminución de la altura del cuerpo y 
del espacio intervertebral afectos (Fig. 3). 
La localización inás frecuente es la 
columna lumbar y el lugar de afectación 
el ángulo anterosuperior seguido del 
anteroinferior (Fig. 2). Se han descrito 
casos -en el ángulo posteroinferior (Fig. 
4A) y localizaciones en columna dorsal. 

borde cartilaginoso de los cuerpos verte- 
brales, con un crecimiento más avanzado 
en los anteriores y superiores, llegan a 
ocupar todo el espesor del cartílago y se 
funden con el cuerpo vertebral hacia los 
20-25 años. Por otro lado, el ligamento 
longitudinal anterior se inserta eiel cuer- 
po vertebral y el posterior en el anillo 
ribroso. Existen otras peculiaridades en 
torno a la fijación, más laxa, del anillo 
fibroso a la vértebra, mayor contenido 
cartilaginoso, y nutrición vascular, que en 
conjunto podrían suponer una mayor 
vulnerabilidad de la columna inmadura 
(5-7). 

Esta patología ya fue descrita por Sch- 
mor1 en 1927 (8) y atribuida a una her- 
niación del disco intervertebral en la 
infancia o adolescencia (5, 9, 10); sin 
embargo desde entonces las aportaciones 
a la literatura han sido escasas y existen 
algunas controversias en torno a la fisio- 
patología, significado e historia natural 
de esta entidad. Algunos autores sostie- 
nen la teoría de que el fragmento separa- 
do representa una porción del núcleo 
epifisario que fracasa en su fusión con el 
resto de la vértebra; otros atribuyen el 
fragmento a fracturas causadas por trau- 
mas agudos repetidos. Sin embargo, 
prácticamente hay acuerdo unánime en 
que la anomalía Ósea es secundaria a la 
herniación de material discal, que sería la 
anomalía primaria causante de las mani- 
festaciones radiológicas y clínicas de 
estos pacientes (5). 

GHELMAN et al. (9) ya demostraron 
mediante discografía la existencia de her- 
niación del disco entre el cuerpo verte- 
bral y el núcleo, epifisario. La RMN realiza- 
da a 5 de =nuestros pacientes corrobora 
este  halla^& (Fig. 6). 

Estas consideraciones nos inducen a 
pensar que probablemente la anomalía 
primaria se localice a nivel del platillo 
vertebral, pero que las peculiaridades 
anatómicas propias del crecimiento y 
desarrollo a esta edad, junto a la acción 
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de traumatismos o la práctica de ciertos 
deportes pudieran favorecer la hernia- 
ción del disco entre el cuerpo vertebral y 
el núcleo epifisario. El seguimiento a lar- 
go plazo nos demuestra que la fusión 
entre el núcleo y el cuerpo se produce 
con normalidad, quedando como secuela 
una hernia de Schmorl que posiblemente 
corresponda a la lesión primitiva que 
desencadena el resto de las anomalías 
(Fig. 7). 

La vér~ebra -limbus,> de localización 
posterior, es mucho menos frecuente 
pero merece consideración especial por 
las repercusiones clínicas 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 atención que casi 
todos los casos tienen en común que se 
producen en adolescentes o adultos 
jóvenes y en la mayoría 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 
~~limbus)~ de localización posterior, con el 
mismo significado y etiopatogenia que 
el anterior (5, 17, 18). Por otro lado, tan- 
to en los análisis anatomopatológicos de 
las muestras quirúrgicas como en los 
estudios discográficos realizados 
encuentran los miimos hallazgos que en 
el limbus anterior, lo que reforzaría esta 
hipótesis (9, 19). El material discal her- 
niado junto al desplazamiento posterior 
del fragmento epifisario pueden ocasio- 
nar un estrechamiento importante del 
canal raquídeo con o sin compromiso 
radicular, dando lugar a una clínica más 
florida que en el limbus anterior, que en 
muchos casos puede llegar a requerir 
tratairiiento quirúrgico, sobre todo en 
los que presentan afectación radicular 
(5, 11-16), 

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

pudieran corresponder a procesos simila- 
res iniciados en la edad pediátrica y que 
pasaron desapercibidos hasta que las 
manifestaciones clínicas fueron más evi- 
dentes en la edad adulta. 

En cuanto a la etiología, un porcenta- 
je elevado de nuestros pacientes tenían 
alguna actividad o practicaban algún 
deporte que podría implicar ciertos stress 
o trauma sobre la columna, pero tenien- 
do en cuenta que a esta edad es frecuen- 
te la práctica de algún deporte y que no 
disponemos de un estudio muestra en 
una población asintomática que practi- 
que deportes similares, no podemos esta- 
blecer una relación definitiva. 

El diagnóstico no planteó problemas 
en ninguno de nuestros pacientes estu- 
diados, y las imágenes fueron caracterís- 
ticas y prácticamente diagnósticas en 
todas las modalidades de diagnóstico por 
imagen empleadas, radiología convencio- 
nal, T.A.C. y RMN. Actualmente las nuevas 
modalidades de imagen como la RMN, 

hacen innecesarias ciertas exploraciones 
más agresivas, como la discografía, 
empleadas en otras épocas. 

En los casos dudosos deberán consi- 
derarse otras posibilidades diagnósticas, 
fundamentalmente: variantes de la nor- 
malidad en relación al desarrollo de los 
núcleos epifisarios, procesos inflamato- 
rios inespecíficos, tuberculosis, existencia 
de trauma previo, etc. En general la rea- 
lización de una historia clínica correcta y 
la práctica de otros estudios gammagráfi- 
cos y analíticos complementarios resolve- 
rán las dudas cliagnósticas. 

En cónclusión. Nosotros considera- 
mos :qpmo hipótesis más probable que la 
vért&ra Limbus, hernia de Schmorl y 
enfermedad de Schewerman, son tres 
entidades con manifestaciones radiológi- 
cas diferentes, pero con patogenia simi- 
lar consistente en la herniación de mate- 
rial discal en el interior del cuerpo 
vertebral. 
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CASOS cmcos 

Leishmaniosis visceral: comunicación de un caso diagnosticado 
en Asturias 

RESUMEN: La Leishmaniosis visceral (Kala-azar) es una zoonosis producida por dife- 
rentes especies del protozoo Leishmania donouani, que se caracteriza clínicamente 
por la presencia de fiebre, hepatoesplenomegalia, linfadenopatía, anemia con leuco- 
penia y emaciakión 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 país, hasta la fecha no se había diagnosticado ningún caso en nuestra 
región. 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. 
1s transmitted to man by a vector (Phlebotomus) from a reservoir (dog). It is relatively 
frecuent in our country and distributed worldwide, but to clate 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. 

La leishmaniosis visceral o kala-azar, 
es una enfermedad producida por distin- 
tas especies de un parásito protozoario 
(Leishmania donouani) que tras su dise- 
minación hematógena infecta a las célu- 
las del sistema reticuloendotelial, multi- 
plicándose en los macrófagos de  hígado, 
bazo y médula ósea. Los individuos más 
susceptibles frente a ella son los niños, 
adultos jóvenes y pacientes inrnunodepri- 
midos. Se trata de una zoonosis, que pre- 
cisa de la intervención de un vector para 
ser transmitida desde un mamífero que 
actúa como reservorio (en España es el 
perro enfermo) hasta otro mamífero 

humano o animal. La enfermedad está 
vastamente distribuida por todo el mun- 
do; en España se declaran unos 200 casos 
al año, una quinta parte de  ellos en  Cata- 
luña. 

En Asturias, no hay comunicado nin- 
gún caso durante la edad pediátrica. En 
el nuestro la transmisión del parásito se 
produjo por múltiples picaduras de insec- 
tos durante un viaje a la zona mediterrá- 
nea (Tarraeona) un año antes de la apa- 
rición d h  la enfermedad. Dada la 
excepcionalidad de esta enfermedad en 
nuestra región se realiza una breve revi- 

Servicio de Pediatíía. Hospital Central de Asturias. 
* Servicio de Hematología. 
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sión cle algunos aspectos epideiiiiológi- valente a dosis de 20 iiig,'Kg,'día por 1-ía 
cos, clíilicos y terapéuticos de la niisi~~a. intr.ai~~uscular, <:uinpliendo un ciclo de 21 

días, con nornx~lización progresixra de las 
inanifestacioiies clínicas y las alteraciones 

OUSEKVACI~N CT.~;'JICA l~ioquíniicas p lieiiiatológicas. Durante el 
tratnniiento se realizaron senianaliiiente 

Lactante de 23 nieses cle edad reiniti- 
controles de las furiciories renal y carclía- do por su pediatra pasa estudio por pre- 
ca dada la toxicidad del FÁrmaco a esos sentar uii cuadro de 20 días de evolución 
riiveles, sin c1etect:ir anonialías. El estuclio de fiebre en picos diarios y tos con hepa- 
de la riiédula ósea tras coriipletar el trata- toesplerioii~egalia y alteraciones heiiiato- 
~iiierito fue iioriiial, no detectándose lógicas. Antecedentes personales y fami- 
parásitos en el interior cle los iiiacrófagos, liares sin interés. A la exploración 
por lo que cl paciente fue dado de alta. presentaha buen estado general, con 

desai-rollo pondero estatura1 nomial, inar- 
cacla palidez cutáneo iiiucosa. lieiiiato- 
111as eii cara )- iiiienit~ros inferiores, soplo 
sistólico II/'\'I eil todos los focos, gmn 
esplenoinegalia de 12 cnis por debajo del 
reborde costal y liepatomegalia de 3 criis. 

En los exáiiienes coiiiplementarios 
clestac:~ba leucopenia (3OOO/'iiini.j:6C/I-íS 
/70I./8M/2E), anemia (131): 7.5 gícll, Hcto. 
23%) y troliibopenia (75.000/niiii3) con 
aui~~ento cle la 1-SG (75 a la 1 .'! hora). Eii 
el proteinogl~lina iiiostraha niveles de 
proteíiias totales de 8.1 iiig/cil con hipo- 
albuliiilieniia (2.98 iiig/dl) e Iiipergaiii- 
niaglobulinemia (3.4 nig/dl). La cualitifi- 
cacióri cle intiiu~ioglobuliiias niostraba 
una IgA e Igh'i noniiales col1 auinciito de 
IgG (3030 nig/dl). 1.a serología frente a 
virus de Epsteili-Barr, C M ,  ~ 1 1 1 ,  brucela )- 
líies fue n e g a t i ~ ~  siendo iiiiiiune frente a 
toxoplasnx;' y rubeola. 1.as i.aclir)grafías de 
tórax, abdonieii J. óse:is fueron noriiiales. 
Eii la ecografia al~doiiiiiial destacab~i el 
gl-an tniiiano del bazo, sin alteraciones en 
su ecoestructura. Cuitivcjs de sangrc, 
lieces 1. exudaclos iiegativ»s, en orilla 
presentab:i uii culti1-o posiLirro para 
Seiiatia nini-ct>scei?.s. E,l estudio de riiéclu- 
la ósea tras puncióri meciular iiiostró uiia 
celulariclad g1ol1:rl rica cori buen g~iclieli- 
te niaduiativo. sin atipias. 1.0s iiiacróhgos 
prt.sen~ahan inclusiones parasitarias 
sugestivas de a~iiastigotes cle Leis lnina~~i~~ 
dcii.iova~zi (Fig. 1). Ante este hallazgo, 
cliagiióstico ile leisliiiiaiiiosis visceral, se 
inici6 trat;irnieiito con aritimoriio penta- 

I:rc;i'n.i 1. Iiicl~isioiics (le 1. rlí~r~orziir! eic el iiiiei.i~)i. 
rlc los iiic1~.,-6fily»s 

En zoiias e~icléii~ic:is. la presencia dt. 
fiebrc, del>iliclacl, pésclicl:i de peso, gran 
esplenoiiiegalia, liepa~oiiiegalia. aiieriiia, 
leucopeiiia, llipergariimaglol~ulii-ie~iiiiia. c 
liipoall~~i~iiiiiemja es niuy sugerente de 
leisl-iiiiariiosis viscer.al (1 ). En iii.~esti-a 
zoni esta enfei-iiiedad es exccl>cioilal; 
por ello, la orieiitacióii cliagriós~ica inicial 
se dirigió a descartar un proceso 1ierii:i~o-- 
l6gico irialigiio o uii:i irifeccióii cle otra 
etiología. 

La paiicitopeiiia, es debida a la liipo- 
~m~ducc ió~ i  celular e11 ~111;;' iiiéclula ósci 



invadida de parásitos y a la hemólisis 
asociada al hiperesplenismo (2). Las 
infecciones intercurrentes son frecuentes 
en el curso de la enfermedad debidas a la 
alteración de los mecanismos defensivos 
(3); nuestro paciente presentó una infec- 
ción urinaria que respondió bien al trata- 
miento antibiótico. 

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

El diagnóstico de la enfermedad se 
establece por observación microscópica 
directa del parásito, cultivo o inoculaciói~ 
experimental. En nuestro caso la visuali- 
zación de amastigotes en el interior de 
los inacrófagos de la médula ósea permi- 
tió establecer el diagnóstico. Aí realizar la 
encuesta epidemiológica se comprobó la 
estancia en Tarragona un año antes, refi- 
riendo la familia frecuentes picaduras de 

insectos. Este largo período de incuba- 
ción de la leishmaniosis no es infrecuen- 
te, aunque comúnmente es de semanas a 
3 a 6 meses (3, 5). 

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

La regresión de la hepatoesplenome- 
galia y la normalización de los paráme- 
tros sanguíneos son buenos indicadores 
de la curación de la enfermedad, a pesar 
de ello deben realizarse controles perió- 
dicos del paciente para comprobar la 
curación definitiva. 
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Síndrome de corazón izquierdo hipoplásico. Diagnóstico ecográ- 
fico fetal 

RESUMEN: Presentamos tres casos de Cardiopatía Congénita (C.C.) diagnosticados por 
ecocardiografía intraútero a las 32, 32, y 18 semanas de gestación respectivamente. Se 
confirma el diagnóstico de S. de Corazón izquierdo Ilipoplásico en los dos primeros 
casos al nacer y Se discute el tercero, compatible con el mismo síndrome. PALABRAS 
CLAVE: S~NDROME DE CORAZÓN IZQUIERDO HIPOPLÁSICO. ECOCARDIOGRAF~A FETAL. 

HYPOPLASTIC LEFT IIEART 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. KEY WORDS: HYPOPLAS~C 
LEFT HEART SYNDROME, FETAL ECIHOCARDIOGRAPHY. 

El estudio no invasivo del corazón, es 
en la actualidad una de las áreas de más 
rápido desarrollo tanto en la clínica como 
en la investigación. Mediante la ecografía 
podemos detectar las anomalías fetales 
estructurales y funcionales, lo que nos 
capacita para sentar indicaciones tera- 
péuticas intraútero o en el período neo- 
natal inmediato. En un futuro quizás no 
muy lejano cuando los equipos consigan 
mayor resolución, podremos estudiar el 
embrión y conocer el momento de la 
teratogénesis. (1). 

Entendemos por Síndrome de Cora- 
zón izquierdo hipoplásico la atresia aórt- 
ca, que constituye su arquetipo, así como 
los casos con estenosis aórtica y mitra1 
severas, que se acompañan de hipoplasia 
del ventrículo izdo. (2). Presentamos dos 

casos diagnosticados a las 32 semanas de 
gestación y confirmados al nacer. El 3." 
caso diagnosticado a las 18'2 semanas y 
con estudio necrópsico a las 22 semanas 
es compatible con el mismo diagnóstico. 

Caso n." 1. Varón de 32 semanas de 
gestación a quien se aprecia por ECO 2 D 

hipoplasia de aorta ascendente y de ven- 
trículo izdo. gran dilatación de ventrícu- 
lo dcho. y de tronco pulmonar. Comuni- 
cación interauricular. Por Doppler y 
Doppler color se detecta y visualiza el 
flujo retrógrado a través de aorta ascen- 
dente. Se prd4ica cesárea por desprendi- 
miento de placenta a las 37'4 semanas, 
confirmándose el diagnóstico. Se trata 
con Prostaglandina El y se envía a cen- 

Hospital Universitario "Marqués de Valdecilla~~. Santander. 
* Departamento de Anestesia. Unidad de Cardiología Infantil 
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tro de referencia cloncle se coloca el dis- estenóticos. liipoplasia cle aorta nsceil- 
positi~ro cie SrerlL hllecie~ldo a los 15 clias clente con \-5I~.ula riiitral rígicla y estenó- 
de  vid:^. tica. Cavic1:ldes derechas recliazadas. 

pero I I O ~ I I K L ~ ~ S .  Ligero derraiue pericárcii- 
co. Diiiiititro cli:istólico 14.7 iurii y diá- 
iiietro sist6lico l3,5 111111. En el exT 'unen 
aiiatoiiiopa~ológico practicado unos ciías 
iliás tarcle se detecta: Estenosis de anillo 
aórtico y aorta ascenclente. clilatación de 
1 entrículo izquierdo, corii~inicacióii inter- 
1-entricular iuesoapical de 0.5 cin. 

Cktso I I . "  2. Iá rón  clc 32 seiii:~il:ls a 
c l ~ ~ i r i i  se aprecia por ECO 12 1) hipoplasia 
de aclrta ascericlente y clc veriirículo izdo., 
gran dilatación cle ven~rículo clclio. 1- dr 
[lonco pulrilonar. Aur-ícu la íinic;~. 1'0s 
Uoppler 1. Doppler color se cle~ecta flujo 
llaiiraiido tatnbié11 la atciici01l (-1 flujo re-- 
trógrado a ti.:i~-és de aorta ascenclelite. 1 1  
parto es ~ O J '  cesáre:~. Se ~oiifii.i~iii c.1 diag- 
ilóstico y se eiiví;~ a olro ceritro cle refc- 
~cncia  doricle se p ~ c t i c a  transplailte car-- 
díaco sin result:iclos p0siti1~os. 

<,LISO 11.." -3. V;.irori tic 18 sciirarias a 
el~iic~i se aprecia clilataciói1 clc 1 ci1trículo 
izcluicrclo con ~íl1,ul:i y ai~illo aórticos 

L:rc;. 2. ECO 2 D e,? ciiati~« tcíiirt!i~cia. D: t/c~i.icii~ic, 

pc~i~iccíiziicv: !.-I 1.. iztlii i c i , ~ / o  h $Ooplt!~;c~v: 1. './l. 1 ?i! 

1i.í~ tilo a/c>i.c.cho. 

Nos p:irere cle irrteríis la pul~licacióii 
de estos c:lsos por 1:1 st'guriclacl c1i:rgriós 
lica a la que ~~ocleriros llegar eri e s u  cai 
cliopatía tal1 se ver:^ ( 3 )  mecliaiite 1:) eco-- 
cardiografia fetal y la utiliclad clr un 
diasnós~ico prccoz corr listas al i1i:lnejo 
del rcci6ii ri;lcic.lo: c.Ic.c~iOn clel celitro 
doncle sca iriás útil IÍI  :itciiciói~ del parto, 
est~idio tlel i-ra~amicnto quirúrgico que se 
le vaya a ofrecer: ii.cliicíi cle Norwood ( 4 )  
tr;iiisplante c:ircli:ico ('i) princip;ilinei~te. 
rtc.. l loy  parece que el transplante car-- 
c1í;ic.o ofi.cc.e l)~ieiias persl~ectivas )-:I cpe 
1:l supervi1'cncia a los 5 afios de vida 
:ilcanza el 85%. 
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Creernos ilitcresailte c.onsider:ii. 1 :~  c:it~i~O:;i:i :iOstic:~ \ .  el : j c g ~ ~ i i i ~ i ~ ~ ~ ~ o  p o r  
1>o:;ibiliclacl clel .5.- c;lso de e\~oliicioilar 3 otros ;iuto~.c.s (6) de u n  c~iso totC~liiic.:titc2 
uii S.  cle Coraz6~ i  izdo. 1iipc)l)lá:;ico a siipespoiiil~l~ al c.lescrilo :I la eclacl clc 1% 
1 ~ : j ; i i .  cle l:~ clilac~itii~ dcl veiltrículo LO ,seiix~ii:ls y que e~olclcioiló :L un c~i;i- 
i~cluierclo. Nos l-iacc perisai. eii esta posi- clro iilecluívoco de S.  (le Cor;~zOri i x ( l i ~ i ~ ~ .  
1,iliclacl el h;ill:lzgo ;~iicLtc~inopatol6~<ico cle clo liipoplásico el feto a téi.mino. 
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Agammaglobulinernia ligada al cromosoma X. A propósito de un 
caso 

RESUMEN: La enfermedad de Bniton o agammaglobulinemia ligada al cromosoma X es 
una enfermedad de carácter recesivo ligado al sexo con una profunda alteración de 
la inmunidad humoral y una inmunidad celular normal. Clínicamente se caracteriza 
por infecciones respiratorias y digestivas de repetición que comienzan en torno al 
séptimo mes de vida. El tratamiento es profiláctico y consiste en la administración de 
inmunoglobulina humana. Con esto se consigue reducir el número y la gravedad de 
las infecciones que afectan a estos pacientes. PALABRAS CLAVE: ENFERMEDAD DE BRUTON. 
INMUNOGLOBULINAS. 

X-LINKED AGAMMAGLOBULINEMIA. APROPOS ONE CASE. (SUMMARY): X-linked 
Agammaglobulinemia (Bruton disease) is a sexlinked recesive disorder characterized 
!->y a deep depression of humoral inrnunity with normal celuiar inmunity. The most 
common clinical pictures are iecurrent respiratory and gastrointestinal infections. The- 
se infections begin when maternal antibodies decreased. Intravenous inmunoglobu- 
lins adrninistration is the treatment of choice. This treatment dirninish the number and 
gravity of infections. KEY WORDS. BRUTON DISEASE. INMUNOGLOBULINS. 

INTRODUCCIÓN asocia una neutropenia más o menos gra- 
ve que generalmente tiene un carácter 

La agammaglobulinemia ligada al cro- 
transitorio (3). El tratamiento es funda- 

mosoma X o enfermedad de Bruton es 
una enfermedad hereditaria de carácter mentalmente profiláctico y consiste en  la 

administración intravenosa de  inmuno- recesivo ligado al sexo, que se caracteri- 
za por una afectación profunda de la globulina humana, con lo que se consi- 

inmunidad humoral con una inmunidad gue reducir el número y la gravedad de 

celular normal (1). las infecciones que afectan a estos 
nacientes. 

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

Lactante de  siéte meses de edad que 
ingresa por ,p'fesentar fiebre, vómitos y 
diarrea intermitente de un mes de evolu- 
ción. Entre sus antecedentes familiares 
destacaba la existencia de un tío materno 
fallecido a los 11 meses de edad en el 

Hospital .General Yagüe.. Servicio de Pediatría. Sección de Lactantes. Burgos. 
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Niveles de Ig G 

FIG. 1. MicrofotografZa de una vellosidad de intes- FIG. 2. Niveles de inmunoglobulina G en los últi- 
tino delgado en la que se puede apreciar la ausen- mos meses (laJecha indica el inicio del tratamien- 
cia de célulasplasmáticas en la lámina propia. (H- to con inmunoglobulinas). 
E 20x1. Cortesía de la Dra. Echevarría. Servicio de 
Anatomía Patológica. Hospital ,*General Yagüe,,. 

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

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

El diagnóstico 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 plasmáticas en 

órganos linfoides secundarios. 

El diagnóstico diferencial se debe 
plantear con otras inmunodeficiencias 
primarias o secundarias que presenten un 
déficit de la inmunidad humoral (tablas 1 
y 11). El mayor problema a la hora del 
diagnóstico diferencial se plantea con el 
síndrome de inmunodeficiencia variable 
común, el cual puede ser clínica e inmu- 
nológicamente indistinguible de la enfer- 
medad de Bruton, siendo necesario en 
ocasiones para la diferenciación de 
ambas entidades un análisis genético por 
Southern Blot u otras técnicas (5). 

Recientemente, se ha avanzado en el 
diagnóstico de pacientes portadoras por 
medio del aná$sis de los patrones de acti- 
vación 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 
diagnóstico prenatal de la enfermedad 
por medio de la utilización de sondas 
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TABLA 1. INMUNODEFICIENCIAS HUMORA- genéticas (RFLPS) analizando las vellosida- 
LES PRTivíAFüAS des coriónicas de madres portadoras. 

Agammaglobulinemia ligada al cromosoma X. 
Hipogammaglobulinemia con híper IgM. 
Deficit de IgA. 
Deficiencia selectiva de subclases de IgG. 
Síndrome de inmunodeficiencia variable común. 
Inmunodeficiencias bien definidas: 
- Wiskott-Aldrich. 
- Ataxia Telangiectasia. 

TABLA 11. INMUNODEPICIENCIAS HUMORA- 
LES SECUNDARIAS 

Enteropatía pierde proteínas. 
Síndrome nefrótico. 
Neoplasias linfoides. 
Linfangiectasia intestinal. 
Mieloesclerosis. 
Uremia prolongada. 
Timoma. 
Hipoplasia medular. 
Fármacos: Corticoides, fenitoína, citostáticos, 

penicilamida, etc. 

En cuanto al tratamiento consiste fun- 
damentalmente en la administración pro- 
filáctica de inmunoglobulina humana 
intravenosa a dosis de 400 mgrs/Kg cada 
21 ó 30 días. Parece que esta pauta es la 
que consigue unos mejores niveles de 
inmunoglobulinas en sangre así como 
una menor frecuencia de infecciones y 
menor número de días de hospitalización 
(9). Es prudente en estos niños evitar la 
vacunación con virus vivos por la fre- 
cuencia de reacciones adversas (1). 

La evolución 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 gástrico, 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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l Edema agudo hemorrágico del lactante. Aportación de dos nue- 
vos casos 

RESUMEN: El edema agiido hemorrágico del lactante es una variante benigna de vas- 
culitis leucocitoclástica que afecta a niños menores de dos años. Clínicamente se 
caracteriza por la aparición brusca de lesiones purpúricas con patrón en escarapela 
asociadas a edema a nivel de cara y zona distal de extremidades. El pronóstico es 
habitualmente excelente. Presentamos dos lactantes de 7 y 6 meses de edad con ede- 
ma agiido hemorrágico y se analizan los aspectos diferenciales con la Púrpura de 
Schonlein-Henoch. PALABRAS CLAVE: EDEMA AGUDO HEMORRÁGICO, VASCULinS LEUCOCITO- 
CLÁSTICA, PÚRPURA DE SCHONLEIN- HENOCH. 

4NFANTILE 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 extreinities are favored siles. The 
prognosis for complete recovery is iisually excelent. We describe two infants (7 and 
6 months old) with acute hemorrhagic edema and compare the clinical features of this 
disorder with Schonlein-Henoch purpiira. KEY WORDS: ACUTE HEMORRHAGIC EDEMA, LEU- 

KOCYTOCLk5TIC VASCULITS, SCHONLEIN-HENOCH PURI'URA. 

1 INTRODUCCI~N su diferenciación con la Púrpura de 

El edema agudo hemorrágico del lac- 
tante (EAHL) es una rara entidad clínica 
propia de niños menores de 2 años de  
edad. Clínicamente se caracteriza por la 
aparición bmsca de una púrpura equi- 
mótica a nivel de cara y extremidades 
asociada a edema facial y de partes dista- 
les (manos, pies y genitales). Histológica- 
mente corresponde a una vasculitis leu- 
cocitoclástica. La afectación visceral es 
excepcional y la evolución es satisfactoria 
con remisión de las lesiones en 1 a 3 
semanas. Sus características clínicas, el 
curso evolutivo benigno y la excepciona- 
lidad de  la afectación visceral permiten 

Schonlein-Henoch (PSH). Sin embargo, 
para la literatura anglosajona el edema 
agudo hemorrágico del lactante constitu- 
ye una variante de la Púrpura de  Schon- 
lein-Henoch. 

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

CASOS CL~NIJOS 

caso número 1 

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

* Servicio de Dermatología. Departamento de Pediattfa. Hospital Universitam'o -Marqués de Valdecilla~~. 
Facultad de Medicina. Universidad de Cantabna. Santander. 
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dereclia. El resto de la exploración fue 2 años cle edacl. Existe una iuapor inci- 
normal. dencia en los meses in\.ernales y en la 

mayoría de los casos se recoge el antece- 
dente de una infeccióii de vías aéreas 
superiores (3, 4). También se 113 relacio- 
nado con la ingesta pre\-ia de frírinacos y 
coi1 la aclrninistración cle \.acunas (4 ,  5 .  
6). Eizo de nuestros pacientes había sido 
\.acunado la semana anterior con la 
segunda dosis de DTP !- polio (caso n" 1). 
y el seguiido caso presentalx desde hace 
unos días un proceso catarral de 7-ías 
aereas superiores. Nuestros dos pacientes 
ingresaron en el período iilveriial. 

Clínicame~ite se caracteriza por la apa- 
rición brusca de lesiones equirnóticas de 

Foro L .  Elei.i1zei?losp~11p~i1~icose1i erliuii~icl~rrles lllorfologia T-ariahle, con un patrón en 
~~!ferioi-es escarapela o diana. localizadas prefereri- 

teineiite en cara, partes c1ist:iles de extre- 

Los exáineiles complenie~itarios fue- 
ron: Heinog~iiiia: Leticociros 21600 (S 62. 
1, 30, htl 3 y E 2). Hb: 12.1 gr/dl. I'laque- 
vas 250.000. Estuclio de coagulación nor- 
mal. Proteína C reacti7-a: 3.7 nigidl. VSG: 
35 inni. Dosificacion de inmunoglobuli- 
iias !- coiliplemento noriuales. Serología 
7-írica negativa. O r i ~ u :  eleinerital, sedi- 
mento J- uroculth-o: llegati\-os. 

La biopsia cutánea cleiuostró una \-as- 
culitis en deriuis superficial con pi-esencia 
de  leucocitos poliilioi-fon~ic1e:ires sin 
otras altcracioiles rele\-antes. 

El cuadro clii~ico e\-ol~icioiicí kivora- 
bleiiien~c de  fornia espont:iilca. coi1 
clesaparici6ii paulatiiia de las lesioiles 
cutá1ie:is nl cluinto día del ingreso. Desde 
el illonlento del alta no ha presentado 
nue\.os brotes. 

Drsccsró~ 

La priinera puf)licaciói~ clel Edema 
l-iemorrágico del lactante (I::IIIL) se debe a 
Srion- (1) en 1913, aunque fue Finlieisteii~ 
(2) quien e11 1938 realizó una clescripcióri 
cornpleta de la enfei.nieclacl. El i : - \ l l ~  afec- 
t:i selecti\-amente 3 rlillos entl.~' . k  meses !7 

inidades !- genitales. I-labitualrncnte se 
acon~paña cle eclemas de características 
inflamatorias. dolorosos cle forina espo11- 
tinca o a la pa1p;ición :i 1ii1.el de párpa- 
dos. r>abellones auriculares, zona dista1 
de extreiiiiclades 1- genitales. Uii l-iecl-io 
característico es el contraste eiiti-e las 
iiianifestaciories cutáileas !- la conser\.a- 
c ió~i  del estado general (3). 

El lx'onóstico es excelente con renii- 
sión de las lesiones entre 1 y 3 seina~i:~s 
(-). Las recidix-:is so11 raras (3: 4). 

Las maiiifestaciones extrac~itáileas son 
excepcionales. Sin eiiil->:ii-go se llan rcfe- 
sido casos con al2dominalgia. 7-ómitos 1- 
melenas (4, 8). artralgias (t) j- l-ieiliaturia 
1 proteiiluria :iisl:~cias (3.  +l.  Asimismo. 
tin pciciente fallecicí pcir lie~iloi-ragia 
digestij-a (9). 

Sc acepta que la lx~togenia cle la 
~~ifeeriileclacl es de ¡,ase ininuiiológica 
mecliacki por uii mecanismo de l-iilxrsen- 
sihi1icl:icl del tipo 111 de Gel1 !- Coombs 
(10). La iiaturaleza clel aritígeno c1esenc:i- 
denante sc clesco~loce aunque su iiici- 
ciencia estacioiinl !- el antecede~lte de  un 
proceso iepiratorio. lial~itualmerite \-iral 
o cstieptocócico. siigiereri una etiología 
infecciosa (3. 10, 11. 12). Otros autores 
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dada su relación con la administración cuadro clínico y el pronóstico (3, 13, 14). 
previa de fármacos o vacunas sugieren La mayoría de los autores europeos, sin 
un mecanismo toxoalérgico (4, 5). embargo, consideran el EAHL como una 

El patrón anatomopatológico de la 
lesión cutánea corresponde a una vascu- 
íitis leucocitoclástica con o sin necrosis 
fibrinoide, patrón 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 característico del 
EAHL (5). Para otros, la existencia de 
depósitos de IgA, IgM, C3 y fibrina es un 
hecho común con otras vasculitis leuco- 
citoclásticas (7). Algunos autores señalan 
que la presencia de inmunocomplejos 
depende del tiempo de evolución de las 
lesiones, desapareciendo en aquéllas de 
más de 24 horas de evolución (3). 

El diagnóstico diferencial debe esta- 
blecerse con la sepsis meningocócica, 
malos tratos, eritema multiforme, enfer- 
medad de Kawasaki y urticarias con 
patrón hemorrágico. Sin embargo, el pro- 
blema principal que plantea el EAHL es el 
diagnóstico diferencial con la Púrpura de 
Schonlein-Henoch (PSH) (tabla 1). 

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

entidad propia con unas características 
clínicas y patológicas bien definidas (4, 5, 
7). Probablemente la descripción de nue- 
vos casos clínicos y el conocimiento del 
agente etiológico responsable permitan 
en un próximo futuro precisar si se trata 
de una entidad distinta o de una misma 
afección con expresión clínica diferente 
en función de la edad (15). 

El tratamiento con corticoides es con- 
trovertido. Su curso clínico autolimitado y 
benigno y la práctica ausencia de com- 
plicaciones y recidivas aconsejan una 
actitud terapéutica expectante. Sin 
embargo, el carácter 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 reúnen las características clínicas 
descritas en la bibliografía a fin de con- 
tribuir a un mejor conocimiento de esta 
entidad clínica. Deseamos destacar que la 
aparición brusca de un cuadro hemorrá- 
gico cutáneo en un lactante con buen 
estado general debe hacernos sospechar 
el diagnóstico de Edema agudo hemorá- 
gico. 

/ 

TABLA 1 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE EL EDEMA AGUDO HEMORRÁGICO DEL 
LACTANTE (EAHL) Y LA P ~ R P U R A  DE SCHONLEIN- HENOCI-I (PSI-1) 

CRITERIOS E A H L  ,$ P S H  

Edad 
Púrpura 
Localización 
Edemas 
Afect. extracutánea 
PronOstico 

< 2 años > 3 años 
Escarapela Polimorfa 
Cara-extremidades Extremidades 
Constantes Ocasional 
Excepcional Frecuente 
Excelente Variable 
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HACE XXV AÑOS 

Estudio del disodium cromoglicate en el asma infantil 

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 cápsulas perforables 
y se administra mediante unos insuflado- 
res especiales (spinhaler) que reparten el 
polvo con la ayuda de una pequeña héli- 
ce. Tiene capacidad profiláctica cuando 
se inhala con anterioridad a la adminis- 
tración del alergeno, pero su acción es 
nula cuando se invierte este orden. Actúa 
inhibiendo la liberación de las sustancias 
mediadoras de los mastocitos. Todavía 
no se conoce la dosificación óptima en 
pediatría, pero carece de efectos tóxicos. 
La máxima acción se consigue a los 10 
minutos y pasadas 6 horas ya no se 
encuentran restos del medicamento. Tie- 
ne una mínima absorción por vía digesti- 
va. 

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

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

Se publican los resultados obtenidos 
en los 29 niños asmáticos con un segui- 
miento más prolongado, aunque la expe- 
riencia se extiende a un total de 40. La 
mayoría tenía una edad entre 7-10 años, 
aunque 2 niños eran menores de 5 años, 
a pesar de los cuales se consiguió una 
adecuada administración del fármaco. En 
todos los pacientes se hizo un estudio 
radiológico, ORL y psicológico. El diag- 
nóstico se basó en la anan~nesis y en las 
pruebas cutáneas y de acuerdo a la etio- 
logía se les dividió en asma intrínseco, 
polínico, doméstico, etc. La evolución se 
valoró mediante una hoja que se entregó 
a la familia en la que constaban 14 sínto- 
mas (crisis, fiebre, tos etc.) que se evalua- 
ban diariamente de O a +++. Los resulta- 
dos se catalogaron de excelentes, buenos, 
regulares o malos, según un baremo. 

Los resultados fueron excelentes en el 
24% y buenos en el 62%. Los mejores 
resultados se obtuvieron en : 1. Asmáti- 
cos intrínsecos respondieron bastante 
bien. 2. En los niños de mayor edad. 3. 
En los casos con antecedentes familiares 
de asma. 4. En los asmáticos con una 
mayor duración del proceso. En ningún 
enfermo se observaron efectos secunda- 
rios. 

* Bol. Pediatr. 1969; 
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El presente ensayo clínico dirigido por el 
Prof. Sánchez Villares, fue el primer artículo 
publicado en España sobre el cromoglicato 
disódico, un medicamento que había sido 
introducido en Gran Bretaña solaniente 2 
años antes. El fármaco creó una gran expec- 
tación en los medios alergológicos ya que 
suponía una novedad. Por una parte, era un 
medicamento eminentemente profiláctico y 
no curativo. Además, en los años 60 se dispo- 
nía de un arsenal terapéutico muy restringido 
para enfrentarse al asma. Los fármacos adre- 
nérgicos, todavía no beta-2 adrenérgicos, te- 
nían muchos efectos secundarios y las xanti- 
nas presentaban una gran dificultad de 
dosificación, incluyendo preparados muy 
impuros. 

En el año 1967 el laboratorio Fisons soli- 
citó al Dr. SBnchez Yillares la realiraciun de 1 
un ensayo clínico en su servicio con el Intal. 
La utilidad de un medicamento antiasmático, \ 
todavía hoy en día, es difícil de evaluar por la 
heterogeneidad de los casos, los múltiples 1 
factores que intervienen y la subjetividad que 1 

conlleva siempre. En el presente trabajo llama 
la atención el esfuerzo realizado para objeti- 
vas los resultados. En la actualidad el cromo- 
glicato disódico, junto con sus derivados, es 
un medicamento muy utilizado. Su inecanis- 
mo de acción ya es mejor conocido, pero sus 
indicaciones y beneficios son aproximada- 
mente las que se señalaron hace 25 años en 
el artículo del Prof. Sánchez Villares (A.B.Q.), 
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NORMAS DE PUBLICACION 

EL B O ~  ofrece la posibilidad de publicar 
artículos relacionados con la Patología 1nfántil 
Médica y Quirúrgica y con la Asistencia Pediá- 
trica; también tendrán cabida en él otros aspec- 
tos de marcado interés científico, profesional o 
social. Su fin es de carácter primordialmente 
docente e informativo. 

Las colaboraciones pueden consistir en revi- 
siones científicas, estudios originales y multica- 
subticos, casos ciííicos, imágenes radiológicas, 
artículos sobre sanidad pública y sobre pedia- 
tría extrahospitalaria, protocolos diagnósticos o 
terapéuticos, cartas al editor y editoriales acerca 
de temas de actualidad. Habitualmente estos 
últimos serán solicitados por la dirección del 
BOLEITN de acuerdo al contenido de cada nú- 
mero, pero también se recibirán aportaciones 
espontáneas. 

PREF'ARACION f > ~  LOS MANUSCRITOS: 

Los artículos se presentarán por duplicado, 
mecanografiados en folios escritos a doble espa- 
cio, por una sola cara y numerados correlativa- 
mente. Se dejarán márgenes superiores a 2,5 
un. 

En la primera página se hari constar, por 
este orden: a) El título del trabajo, que deberá 
ser informativo y relacionado con el texto. b) 
Apellido y abreviatura del nombre de los auto- 
res. c) Institución, Centro Sanitario, Servicio o 
Unidad donde se realizó el trabajo. Si hubiera 
más de uno se señalarán con asteriscos los auto- 
res pertenecientes a cada uno de eiios. d) 
Nombre completo y dirección del autor al que 
se mandará la solicitud de correcciones y las se- 
paratas. e) Becas o ayudas de las que se quiera 
dejar constancia. 

En el segundo folio se escribirá el resumen. 
Tendrá un máximo de 100 palabras para los ca- 
sos clínicos y 150 para los originales. Deberá es- 
tar redactado en términos concretos, evitando 
vaguedades y tópicos, como ase hacen conside- 
raciones~, ase discuten los resultad os^, ase pre- 
senta la experiencias, etc. Incluirá los datos 
estadísticos que se hayan conseguido. El resu- 
men deberá ser comprendido sin necesidad de 
leer parcial o totalmente el resto del artículos y 
no incluirá material o datos que no figuren en 
él. Su ordenación seguirá en miniatura la del 
artículo completo. 

Se debe cuidar con esmero la redacción de 
este apartado, ya que será el primer foco de 
atención de un lector con interés marginal en 
el tema y de él dependerá que decida la lectura 
íntegra del artículo. 

A continuación se indicarán 2-4 palabras o 
frases m6y cortas relacionadas con el contenido 
del artículo. Se escribirán en mayúsculas y es 
aconsejable que coincidan con el encabeza- 
miento de Temas Médicos que incorpora el In- 
dex Medicus.' Servirán para hacer los índices 
anuales y codificar el artículo. 

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

Podrán consistir en reviriones de algún te- 
ma de actualidad y que no se le encuentre así 
abordado en libros y monografías de uso habi- 
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tual. Su longitud máxima será de 8-10 folios, 
sin contar la bibliografía. Su construcción será 
libre pero también incluirá resumen y palabras 
clave. Sin embargo, cuando vayan destinados a 
pediatras extrahospitalarios no será preciso el 
resumen, debido al carácter elemental del 
artículo y a la originalidad de esta sección. 

Los artículos o@inales tendrán una exten- 
sión máxima de 10 folios, aparte de la 
bibliografía imprescindible. En la introducción 
se especificarán concisamente los conceptos bá- 
sicos, la situación actual del problema y los fi- 
nes del trabajo, pero no intentará ser una revi- 
sión exaustiva del problema. En el material y 
métodos se describen los criterios para selec- 
cionar y diagnosticar a los enfermos. Se defi- 
nen las caracteristicas de los diferentes grupos 
de estudio, incluido el control normal. Deben 
detallpse; las técnicas utilizadas o citar su pro- 
cedench ' bibliográfica, si es fácilmente ase- 
quible. Cuando corresponda, se mencionarán 
las pruebas matemáticas seguidas para calcular 
la significación estadística de los resultados. 
Los resultados se presentarán de forma ordena- 
da y clara, procurando no repetir exaustiva- 
mente en el texto los datos que ya figuren en 
las tablas. En la discusión se resaltarán los AS- 

pectos originales y relevantes de los hallazgos 
obtenidos, procurando que exista una correla- 
ción entre los resultados y las conclusiones. Los 
datos se compararán a los publicados por otros 
autores. comentando las diferencias. v si fuera 
posible explicándolas. Se ex ondrá'n'hipótesis 
nuevas cuando estén justifica$as y se resaltarán 
las nuevas líneas de investigación que queden 
abiertas. 

Los casos clínicos tendrán una extensión 
máxima de 5-6 folios y la bibliografía no de- 
berá superar las 8-10 citas, salvo artículos espe- 
ciales que se acompañen de revisiones. Consta- 
rá de una breve introducción, presentando el 
artfculo y definiendo conceptos: la observa- 
ción clinica con los datos semiológicos, 
analíticos, radiológicos y, en su caso, evoluti- 
vos. Finalmente se discutirá el caso, comparán- 
dolo a otros publicados y resaltando las ense- 
ñanzas que aporta. Si se estima oportuno se 
acompañará de una revisión o resumen de los 
casos publicados en la literatura mundial hasta 
el momento. 

Las citas bibliográficas se numerarán conse- 
cutivamente por el orden en el que aparezcan 
en el texto. Se incluirán todos los autores si son 
6 o menos. Cuando sean 7 o más se citarán só- 
lo los 3 primeros y se añadirá «y cols.». El 
nombre de la revista se abreviará según el mo- 
delo que aparece en el Index Medicus. A conti- 
nuación, y por este orden riguroso, se hará 
constar el año de publicación, el número del 
volumen, la primera página y la última. Los 
nombres de los autores se escribirán en mayús- 
culas y se deberá ser especialmente cuidadoso 
con la puntuación, de acuerdo a los siguientes 
ejemplos: 

a) Artíc&s de revistas: JULIA A,  
SANCHEZ C, TRESANCHEZ JM, SARRET E. 
Leucemia mieloide crónica en el síndrome de 
Turner. Rev. Clin Esp 1979; 153: 399-402. 

b) Autor corporativo: ORGANIZACION 
MUNDIAL DE LA SALUD. Recomended 
method for the treatrnent of tuberculosis. Lan- 
cet 1979; 1: 264-267. 

c) Libro completo: OSLER AF. Comple- 
rnent: Mechanisrns and functions. Nueva York. 
Appleton 1968. 

d) Capítulo de un libro: WEINSTEIN L, : 

SWARTZ MN. Pathogenetic properties of 
microrganisms. En Sodeman WA edit. Patholo- 
gic Physiology. Filadeltia. WB Saunders 1974; 
PP. 457-472. 

Las tablas de mecanografiarán cada una en 
un folio independiente. Se numerarán con ca- 
racteres romanos. En la parte superior llevará 
escrito en mayúsculas un título sucinto y al pie 
las abreviaturas y llamadas que se estimen 
oportunas. Conviene que su número no sea ex- 
cesivo dn proporción a la extensión del texto y 
que no se repita su información en las figuras. 

FIGURAS : 

Pueden aceptarse los dibujos originales o 
fotografías de adecuada calidad. Se cuidará que 
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los caracteres sean de tamaño suficiente para 
ser &cilmente identificado una vez que la figu- 
ra se reduzca para su publicación. Pueden 
iniluir flechas y asteriscos para resaltar aspectos 
importantes. Se ordenarán con números arábi- 
gos según el orden de aparición en el texto. 
Los pies de las figuras se escribirán de manera 
correlativa en un folio aparte, procurando que 
se aporte la suficiente información para que las 
figuras sean comprendidas sin necesidad de leer 
el texto del articulo. En el caso de 
microfotografías se identificará siempre el mé- 
todo de tinción y el número de aumentos. 

Las fotografías serán identificadas, al dorso, 
con un lápiz blando, señalando el nombre del 
primer autor, número correlativo y orientación. 
Las imágenes, especialmente radiografías, se re- 
cortarán, suprimiendo las zonas negras o sin in- 
terés. De esta forma resaltará más la zona co- 
mentada y se reproducirá a mayor tamaño. 

Se enviar5 por duplicado todo el texto, sal- 
vo las fotografías, al Director del Boletín; 
Dept. de Pedi-atía; Facultad de Medicina; 
cIRamón y Caja1 7, 47007-Valladolid. 

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

- Releer el texto y corregir los errores me- 
canográficos. 

- Comprobar que se incluyen todas las ta- 
blas y figuras y que están <colgadas, en el tex- 
to. 

- Comprobar que se envían 2 copias y 
que se guGda 1 copia más. 

- Asegurarse que las figuras están bien 
protegidas. 
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NOTICIARIO 

CONVENIO DE LA SOCIEDAD DE 
PEDIATRÍA DE ASTüRIAS CANTABIUA 

CASTILLA Y LEÓN CON LA CONSEJER~ 
DE SANIDAD Y BIENESTAR SOCIAL DE LA 

JUNTA DE CASTILLA Y LEÓN 

El Vicepresidente de la Sociedad por Cas- 
tilla y León, Dr. Jesús Sánchez Martín, en 
representación del Sr. Presidenie, firmó el 
pasado mes de Diciembre un convenio de 
colaboración con el Consejero de Sanidad de 
Castilla y León, D. José Manuel Fernández de 
Santiago. 

A través de este acuerdo la Sociedad se 
comprometió a realizar varios estudios clínico 
epidemiológicos en el ámbito de la Comuni- 
dad Autónoma de Castilla y León, de interés 
mutuo para ambas instiiuciones. La cantidad 
total que se recibirá a cambio de los trabajos 
supone 2 millones de pesetas. 

En el momento de escribir esta informa- 
ción ya han sido terminados y entregados los 
3 estudios, que pronto aparecerán publicados 
en el Boletín de Pediatría. El primero se titula 

' "Estudio y valoración de los traslados hospita- 
larios pediátricos en Castilla y León (1993))) ha 
sido dirigido por los Dres. J. Sánchez Martín, 
J. B. González de la Rosa, F. Barbadillo 
Izquierdo y T. Gil Rivas del Hospital Gral. 
Yagüe de Burgos y será editado en el núme- 
ro 155. Los otros dos trabajos son los siguien- 
tes: .Registro perinatal hospitalario en Castilla 
y León. de los Dres. M. Marugán, C. Oclioa, S. 
Lapeña, A. Carrascal, M. C. Luque y E. Alvaro 
de los Hospitales Central de León y H. de 
Zamora. El tercer trabajo es <cAdolescencia en 
Valladolid. Análisis para programas de Salud,, 
realizado por el Dr. Luis Rodríguez Molinero 
del Centro de Salud de la Huei-ta del Rey, en 
Valladolid. 

La intención es que esta colaboración se 
prolongue, se incorporen otras Comunidades 
Autónotnas y se amplíe a otros campos de 
interés para los pediatras y para las autorida- 
des sanitarias. 

VI REUNIÓN NACIONAL DE LA SECCIÓN 
DE MEDICINA DEL ADOLESCENTE DE LA 

A.E.P. 

Santander, 28 y 29 de abril de 1995 

P. BRANAS FERNÁNDEZ (Madrid) 
J. CAMPISTOL PLANAS (Barcelona) 

J. CASAS RIVERO (Madrid) 
J. CORNELLA 1 CANALS (Girona) 

M. A. PERNÁNDEZ DÍAz-MUNIO (Murcia) 
J. L. HERRANZ FERNÁNDEZ (Santander) 

F. MENÉNDEZ OSORIO (La Coruña) 
J. L. PEDREIRA MASSA (Guadalajara) 

J. M. PÉREZ CRESPO (Alicante) 
F. PRANDI FARRAS (Barcelona) 

R. QUINTANA PANTALE~N (Santander) 
J. SAN SEHASTIÁN (Madrid) 

1. SERENO (Madrid) 
B. TARACENA DEL PINAL (Madrid) 

CONFERENCIAS 

- C~EL ADOLESCENTE, ESE DESCONOWDO~~. 

- .EL FUTURO DEL ADOLESCENTE.. 

MESAS REDONDAS 

EPISODIOS PAROXÍSTICOS EN LA ADOLESCENCIA 

- Epilepsias en la adolescencia. 
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- Episodios paroxísticos no epilépticos en el 
adolescente. 

- Trastornos de la conducta en el adolescen- 
te. 

PROBLEMÁTICA DE LA SEXUALIDAD EN LA ADOLES- 

CENCIA 

- Enfermedades de transmisión sexual viri- 
cas y bacterianas. 

- Homosexualidad. 
- Anticoncepción. 

ATENCIÓN AL ADOLESCENTE EN SALUD MENTAL 
COMUNITARIA 

- Actuación con los padres 
- Actuación con los adolescentes. 
- Gestión y recursos. 

MESA REDONDA CON ADOLESCENTES. 

TALLER. 
ASPECTOS JURÍDICOS EN LA ATENCIÓN MÉDICA AL 

ADOLESCENTE 
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