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EDITORIAL

C. GUTIERREZ

ESTADO ACTUAL DE LA TUBERCULOSIS

En 1993 la OMS definic el aumento global de la tuberculosis en el mun-
do como una situacion de emergencia. Este incremento es debiclo, entre otros
Jactores, a la mayor incidencia de la enfermeded en personas infectadas con
VIH. Segiin datos de CDC, se estima que en 1990 hubo 7,5 millones de casos
de tuberculosis en el mundo y se supone que para el 2005 estos se podrican
incrementar en wun 58%, lo que daria un total de 11,9 millones (1). En el aiio
1992, la tasa de enfermos tubevculosos en Estados Unidos [ue de
19,5/100.000 habitantes, lo que representa wun aumento de 20,1% con res-
pecto a 1985. En Europa occidental la tasa de enfermos tubercidosos ha sido
stmilar en los tiltimos carios de la década de los 80, lo cual significa que la
endemia dejo de declinar. Sin embargo, el aumento de lu tuberculosis se
comprende mejor cuando, en vez de referirnos a un solo pais, se enfoca ¢l
problema como un fenomeno sociologico que cafecta o grandes dreas del
mundo: las guerras, las grandes hambrunas y los refugiados y emigrantes
que viven en condiciones de hacinamiento. awmentan la ransinision y sus-
ceptibilidad a la Mycobacteria Tubercilosis. de forme stmilar a lo que ocu-
rrio en la Euiopa del siglo XIX con la Revolucion Industrial,

Por lo quie respecta o la poblacidn infantil, en Estados Uriidos el niamero
de casos de tuberculosis ba ido awmentaico cada ano desde 1988, o en
el que la endemia alcanzo su nivel mds bajo. En 1992, el 8.06% de los casos
de tuberculosis afectaion a nirios y adolescentes. lo quie representa i 1,2%
de incremento sobre 1991, produciéndose dicho fncremento sobre todo en el
grupo de ninos de 1-4 anos (8,2%). La mayor incidencica en ninos estd refa-
clonada con el aumernto de la incidencia en of grupo de edad de 25-45 aios,
quee he sido el mnds afectado por endenia.

En Ispeiia. los casos de luberculosis iyfantil ban ido disminuyendo en los
nitimos anos. Actialmente.el pico de mayor incidencia se sitiic entre los
20-45 anos, lo cual significa que la tubeircitlosts es inc enderiic active en
RUestro pais. y qiie nueslios ninos estdn altamente expuestos d la infeccion
puesto que es ef grupo de 20-45 aios el gue puede tener hijos de O-14 aiios.

Jefe de la Unidad de Enfermededes Infecciosas. Departamenta de Pedialito. FHospilal de Crisees. Bilbao
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La Mycobacteria Tuberculosis resistente ¢ varios férmecos, be sido detec-
lada en Estados Unidos hace unos anos y representa una amendzd para el
resto del mundo. En dreas como Nueva York y Puerto Rico la resistencica a la
isoniacidea fite del 26 y el 19, 7% respectivamente y el 19 y 9, 7% fueron mul-
tirresistentes. Las causas que preden explicar esta tenible situcacion son la
endemia de SIDA y la realizacion de tratantientos incorrectos o inconpletos.
Se ban comunicado brotes bospitalarios de Mycobccterias polirresistentes, 1o
s0lo en pacientes sino también en personal sanitario. La mortalidad en
pacientes innuinocompetentes ha llegado a ser del 46% y en los coinfectados
con VIH del 80%. Aunqgue la incidencic de Mycobdacteria polirresistente e
ninos es desconocida, es de esperar que la prevalencia sea un reflejo de la
observada en adultos dentro de la comunidad. La evolucién de los nifios
coivfectados con VIH y Micobacteria polirresistente es muy mala. con wna
alta morialidad a corto plazo. Dadea la situacion presente y futira ante la
que nos enfrentamos, las medidas prevcentivas son de vital importancia y
consisterr en despistaje de baciliferos, quimioprofilaxis y tacunacion.

Se estima que un 6-10% de las personas infectadas se coriverlirdn en
enfermos en los 10-15 anos siguientes a la infeccion inicial, y la niitad de
ellos durante los dos primeros arnios. El objetivo de la quintioprofilaxis seciiri-
daria es evitar la progresion de la infeccion asintomdtica a enfermedeccl
tuberculosa. El farmaco mas empleado ba sido la isoniacida que posee 1
graw eficacia preventiva (65-90%). Sin embargo, s eficacia se ve disniinui-
da por la baja tasa de cuniplimiento. Los itinios y adolescerntes ivifectacos son
wuna poblacion contagiada recientemerte ) por lanto con riesgo elevado de
enfermedad que puede ser grave. por lo que la terapia preventiva es alta-
mente recomendable. La quinioprofilaxis primaria tiene por objeto evitar el
contagio de wna persorict no infectada e contacto iitinto con i pacierte
bacilifero.

LA BCG es la vacunca mas utilizada en el mundo. Aunqgue la OMS la reco-
mieitda en el periodo neondtal, el seguimiento de dicha recomeindeacion
varia de unos paises a otros: Dinanicarca vacitia a los 7 arnos; et el Reino
Lriido se vacuna a los adolescernites y ¢ los recién nccidos de giipos de ries-
go: e Noruega se vacunda d los 15 arios; en Finlandia se reviso si indicacion
en 1990 y se decidio segiiir vacunando. en Francia sigue siericlo obligaloiia
lee cacunacion en recién nacidos: e Suecia se suspenidio eir 1975 y los casos
de tuberculosis fnfantil se muldtiplicaron poi 6, por lo gue se reinstaiiré paia
los grupos de riesgo; eyt Alemanic Occidental se suspendio en 1975 ) aiimeint-
taron significativamente los casos de meningitis tuberculosa y de tiuberciilo-
sis et menores de 1 ario; en Guipiizcoa et wnd época con cobertura vacti-
nal muy baja, el niimero de meningitis fie triple que en Vizcaya o en Alava
con und alta cobertura vacunal (3).

En 1994 la Unici Internacional Contra la Tubercilosis publicd wna serie
de criterios para suspender o modificar la pauta cacunal con BCG e [os pai-
ses coit baja prevalencia (4). Se deberia asegurar que existe wn buen pro-
grama de contiol de 1BC, un adecucdo sistema de registro en los ailos pie-
cedentes, y haber ftenido en cuenta la posibilidad de aumeito de la
incidencia de TBC en relacion con la endemia VIF. La TBC baciliferas debe-
riein sey 5 casos por 100.000 durante los 3 aiios previos y de merningitis tuber-
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cufosas en meriores de 5 ciios menor de 1 caso por 10 millones de babitcai-
tes ern los 5 tltimos crios.

Ef grado de eficacia de la BCG ha sido motivo de controversia. Como la
duracion de la inmunidad es desconocida se ignora la reduccion de la
enfermedad quie puede esperarse en adultos como consecliencia de la vacu-
nacion en nivios. A pesar de la dificultad de demostrar el impacto de BCG
nivel poblacional, lo que parece indiscutible es que el grado de proteccién en
las formas graves de TBC en ninos se estima en 90% (5). En el estudio de
Errezola el al. (3) la proteccion en niiios de 0-4 arios seria del 88% y en el
gripo de 5-14 del 63%.

No existen contraindicaciones para la cacuna, exceplo la inminiodefi-
clencia congénita o adquirida. No se deberian bacer controles postracitie-
les sistemdticos gue puecden estimular un efecto bhooster que dificulte even-
fuales  estudios  posteriores de  enfermedacd tuberculosa. Los efectos
secunclarios graves son excepcionales y estan restrivgidos a casos de disemi-
nacion en pacientes con lininunodeficiencia y a casos puiititales de osteitis.

En la actualidad se estan ivvestigando nuecas vacunas frente a TBC. La
mayor dificultad para encontrar una racune efectiva estriba en que la
inmunidad frente a Mycobacteria es fuiidamentalmente celular y la regula-
cion de este tipo de inmunidad no estd lotalmente aclarada. Unc inniinidad
protectora requiere uin delicado balarice enlre las funciones de los linfocitos
T facilitadores )y supresores. En relacion con las Mycobeiclerias 1o estd claro
que aitigenos serian firndamentales para producir inwiunidacd. si proteinas
o carbobidiatos. Los antigenos proteicos de las mycobacterias se ban clona-
do con vectores como E. Coli vy michos laboratorios tratcan de definir qie
antigenos estinnilan distintas respuestas en los linfocitos. Finalmente, uiic
breve referenicia al intento de i grupo de investigadores de inseitai genes
que codifiquen antigenos protectores paira M. Tubercilosis y M. Lepiae en
cepas vivas de BOG (6).
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ORIGINALES

Habito de fumar y funcion pulmonar entre adolescentes
bercianos

1. FIDALGO ALvarcz; D. Loz, Pacios; C. PINCIRO FERNANDEZ; 1. FURLLO ORALLO

ResunmEn: Se valoraron los efectos de la inhalacion de humo de tabaco sobre la fun-
ciéon pulmonar de 362 adolescentes con edad media de 16.6 + 2.0 anos, de los cua-
les 227 (62.8%) eran varones. Se determino® la capacidad vital forzada (¢ve). el volu-
men espiratorio forzado en 1 segundo (ver 1) y el flujo espiratorio forzado entre el
25y 75% de la ovT (rev 25-75). Se utilizo el mejor de los tres vir 25-75 realizados. Se
consideraron anormales todos los valores del ver 25-75, de nuestro estudio, menores
al percentil 3. De los 302 adolescentes, 33 (9.1%), tenfan un TEF 25-75 bajo, resultan-
do esta frecuencia mayor entre no fumadores (9.8%) que entre fumadores habituales
(7.0%) y fumadores esporadicos (7.7%). La proporcion de adolescentes expuestos a
la inhalacion pasiva del humo de tabaco, vinitis alérgica, v/’o asma fue similar entre
fumadores habituales, esporddicos y no fumadores. En 37 adolescentes se midio la
respuesta bronquial a histamina inhalada. Ningin fumador habitual o esporddico
mostrd reactividad bronquial avmentada, y solo dos asmiticos sensibilizados a dca-
ros, no fumadores, mostraron valores de pc 20 proximos a hiperveactividad bronquial
(X = 10.2 mg/mb. El corto tiempo de fumador activo/pasivo, y la escasa cantidad de
cigarrillos utilizados pueden explicar estos resultados. PALABRAS CLAVED ADOLESCENCIA.
TABACO. ESPIROGRAMA ESPIRATORIO FORZADO.

SMOKING HABIT AND PULMONARY FUNCTION AMONG TEENAGERS IFROM BIER-
ZO. (Stanary): We examined the effects of the inhalation of tobacco smokes on the
pulmonary function of 362 teenagers with an age of 16.6 + 2.0 years, 227 (62.8%) of
them were males. The forced vital capacity (1ve), one-second forced expiratory volu-
me (rev 1) and the forced expiratory-lHow between 25 and 75% of rve (FEr 25-73) were
set, Only the best of the three Fer 25-75 made was used. We considered abnormal all
the values of rer 25-75, of our study, under 5 percentil. Thirty-tree (9.1%) of these 362
teenagers presented low e 23-75. being this incidence higher among the non-sto-
kers (9.8%) than among the regular smokers (7.0%) or the sporadic smoker (7.7%).
The number of teenagers exposed to the passive inhalation of tobacco smoke. aller-
gic rhinitis and/or asthma was similar among the regular. sporadic or non-smolers.
The bronchial response to inhaled histamine of 37 teenagers was measurecd. Any of
the regular or sporadic smokers showed an increased brouchial reactivity. and only
two mite allergic asthmatic patient, who were non-smokers, showed values of ve 20
next o bronchial hyperactivity (X = 10.2 mg/ml). Being regular or passive smokers
for a short time and the few cigarettes used could explain these results. Key worbs:
ADOLESCENCE. TOBACCO. FORCED SPIRATORY SPIROGRAM.

Servicio de Pediatria del Flospital «Ceamino de Santiggor. Ponferrade. .



186 {. FIDALGO ALVAREZ Y COLS.

INTRODUCCION

El habito de fumar representa el prin-
cipal factor etiologico de la enfermedad
pulmonar obstructiva crdnica, v afecta
notablemente a la funcién pulmonar.
Tanto el habito de fumar activo como la
inhalacion no fumadora, han sido consi-
derados como una amenaza para la salud

(1,2, 3. 4).

En estudios de niflos pequenos. la
exposiciéon al humo de los padres fuma-
dores se ha asociado con una mayor fre-
cuencia de sintomatologia respiratoria,
como tos, aumento de la produccion de
moco, v disnea, asi como una elevada
incidencia de bronquitis v asma (5. 6, 7).
Fn hijos de padres fumadores se ha
encontrado una discreta reduccion fun-
cional, pero significativa, de pequena via
aérea, comparado con hijos de padres no
fumadores (8, 9). Estos déficits son pri-
mariamente obstructivos y se manifiestan
por disminucion de los volimenes o flu-
jos espiratorios forzados.

En el presente trabajo, realizado con
motivo de una encuesta sobre la utiliza-
cion de tabaco entre adolescentes bercia-
nos, hemos valorado los posibles efectos
del humo de tabaco sobre la funcion pul-
monar, y sobre la reactividad bronquial
medida por el test de fa histamina.

MATERIAL Y METODOS

Comprende 362 adolescentes de los
cuales 116 se declaraban fumadores y
246 no fumadores. La edad media de los
fumadores activos fue de 17 .4 anos, simi-
lar a la de los no fumadores. 16,2 afos.
Alrededor de 2/3 de los adolescentes
cran varones (Tabla 1). Esta muestra fue
obtenida de forma aleatoria entre 2.823
alumnos matviculados en el curso 90-91.
en centros docentes de 568, BUP, COU Y FP
de Ponferrada. En cada centro de ense-
nanza y en cada nivel se procedio de Ja
siguiente forma: se numero a los alumnos
de un mismo nivel y se procedio a la

generacion, mediante un programa infor-
matico (Statgraf), de ndmeros aleatorios
enteros que seguian una distribucion uni-
forme en el intervalo de amplitud coin-
cidente con la totalidad de alumnos del
nivel. Se desestimd estratificar por sexo
dado que algunos centros eran predomi-
nantemente de un solo sexo. El tamano
de la muestra fue aproximadamente de
13% del total alumnos de cada nivel.

Tapra 1. CARACTERISTICAS DE LOS 362

ADOLESCENTES
Fumador No fumador

Numero 116 246
FEclad (a) 174+ 1.8 16,24 2.0
Sexo (% V) 62.8 63.0
Talla (Cm) ]
Mujeres 1613+ 55

1753+ 6.7

\arones

Durante la entrevista realizada en el
aula de clase por nosotros (1Fa. pDLe. Cpr)
cada individuo encuestado respondio de
forma simultdnea con sus companeros a
un cuestionario anonimo con un instruc-
tivo previo y con 24 preguntas que sc
codificaron para su posterior andlisis. Ll
cuestionario se dividio en tres partes. La
primera se relerfa a los datos de identili-
cacion escolar y habitos tabaquicos de
los familiares mds cercanos (padres. her-
manos. otros familiares). La segunda
tenia por objeto determinav la edad en
que se utilizd por primera vez ¢l tabaco.
v st sigue fumando, con qué frecuencia y
en qué cantidad consume tabaco. La ter-
cera buscaba especificamente la presen
cia de sintomas respiratorios tales como
tos. sobre todo nocturna. y dificultad res-
piratoria. ast como el tiewpo de evolu-
cidn v ntmero de episodios de dificultad
respivatoria anuales. También preguntaba
st ha sido diagnosticado de alergia.

Después de cumplimentar el cuestjo-

nario v finalizado el examen fisico, los
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adolescentes realizaron maniobras de
respiracion forzada en posicién de pie,
utilizando un espirémetro portitil (Vitalo-
graph Limited. Buckinghan. England). Se
selecciond el mejor de los tres trazados
realizados. Se determind la capacidad
vital forzada (xve), el volumen espiratorio
forzado en un segundo (rev 1D, el flujo
espiratorio forzado entre el 25 v 75% de
la capacidad vital (rmr 25-75), v el indice
rev 1/pve. Todas las mediciones fueron
convertidas 4 unicdades Brps.

Estudios previos han demostrado que
el rer 25-75 constituye el pardmetro espi-
rométrico mas sensible de disfuncion de
pequena via aérea (10). Nuestra inten-
cidn fue expresar los valores y talla segiin
los normogramas de Cobos (11) y Polgar
(12) para mayores de 14 afios, pero dada
la proporcidn obtenida de adolescentes
con FEr 25-75 anormal (<a 65%), 39.4%,
nos pareci6 mds adecuado considerar
como anormal todos los valores de per
25-75 menores al percentil 5 de nuestro
estudio, lo que correspondid con un FEF
25-75 esperado de 63.5 £ 9.1%. También
se calculo el valor predicho (X + D S) de
la pve, pev 1, reE 25-75 para cada sexo v
en grupos con diferencias de talla de 3
cms., en el grupo de no fumadores asin-
tomaticos. Los valores de cada adoles-
cente se expresaron en porcentaje del
predicho para la edad. sexo v talla.

Después de una somera informacion
sobre la prueba de histamina inhalada. 37
adolescentes aceptaron reualizarla entre
las 9 v 14 horas en el laboratorio de
exploracion funcional del Hospital «Cani-
no de Santiago». Se midio la respuesta
bronquial a la histamina inhalada duran-
te dos minutos, administrando concentra-
ciones dobles de histamina que oscilaron
desde 0.03 a 16.0 mg/ml., hasta que se
alcanzo la concentracién mdxima o se
produjo descenso del 20% o mayor del
fiy 1. (13, 14). La concentracién de hista-
mina que produjo un descenso del rev 1
del 20% (pc 20), desde el valor control.
fue determinada a partir de una curva
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dosis-respuesta, v mediante interpolacion
lineal de dos puntos.

Se considerd como fumador habitual
al adolescente que fumaba tres o mas
veces por semand, y esporddico cuando
lo hacia con menos frecuencia, indepen-
diente del nimero de cigarrillos utiliza-
dos.

El andlisis estadistico se realizd
mediante prueba X-cuadrado, t de Stu-
dent y la estimacion de pardmetros y pro-
porciones por procedimientos puntuiles
y de intervalo. Se considerd significativo
un valor de p <0.05.

RESULTADOS

De los 362 que cumplimentaron el
cuestionario v realizaron las pruebas de
funcién pulmonar, 116 (32.%) eran fuma-
dores activos (Tabla 1), De estos 1106
fumadores. 64 (55.1%) eran fumadores
habituales que declaraban fumar alrede-
dor de 8 cigarrillos/dia (X = 7.9 + 4.9), v
52 (44.9%) eran fumadores esporidicos
que fumaban en menor cantidad (X =2.0
+ 1.3). De los 246 no fumadores, 137
(55.6%), estaban expuestos a la inhala-
cién pasiva de humo de tabaco en su
domicilio, mientras esta proporcion era
de 51.9% entre fumadores esporadicos,
57.8% entre fumadores habituales.

En la Tabla 2, se reflejan las fuentes
de exposicién at humo de tabaco de 201
casos (55,5%), doncdle la principal exposi-
cion la constituye el padre, seguido de
hermanos vy madre,

Tasia 2. FUENTES DE EXPOSICION PASIVA
AL HUNMO DEL TABACO

N.# (%)
Solo padre 58 39.4
Solo madre 18 122
Solo hermanos 29 19.7
Maclre v padre 37 25.1
Madre, padre v hermanos 4 27
Owros familiares | )
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No hubo diferencias significativas de
la rve, rEv 1, FeF 25-75, ni del indice
FEV 1/pvC entre no fumadores y fumado-
res esporddicos o habituales, estuvieran o
no expuestos al humo del tabaco en su
domicilio y hubiesen o no declarado su
condicion de asmatico.

De los 362 jovenes que realizaron
pruebas de funcidon pulmonar 33, 9.1%,
tenian un Fer 25-75 menor al percentil 5
(labla 3) La proporcion de jovenes con
FEF 25-75 anormal, fue mayor entre los no
fumadores que entre fumadores espora-
dicos y habituales, aunque sin diferencias
significativas. El tiempo medio de fuma-
dor activo fue de 3.0 + 1.9 anos para los
fumadores habituales. y de 2.5 % 2.1 afios
para los esporidicos.

Teniendo en cuenta que fa mayor
proporcion de espirometrias anormales

ocurren entre aquellos que no son fuma-
dores activos, pudiera suceder que este
grupo estuviera expuesto con mas fre-
cuencia a la inhalacion pasiva de bumo
de tabaco. La proporcion de adolescentes
no fumadores en cuyas familias fumaba
al menos un miembro, y por tanto esta-
ban potencialmente expuestos al humo
de tabaco, fue de 55.0%, similar a la
encontrada entre adolescentes que fuma-
ban de forma esporadica, 51.9%, o de
forma habitual, 57.8%. La proporcion de
no fumadores obstruidos fue similar entre
los que estaban y no estaban expuestos
al humo de tabaco en casa. Lo mismo
ocurrio  entre fumadores habituales y
esporadicos, con proporciones similares
entre expuestos y no expuestos de forma
pasiva al humo de tabaco (Tabla 4).

Ochenta y  nueve adolescentes
(24.5%) declaraban padecer rinitis alérgi-

Tasta 3. RESULTADOS DEL FLUJO ESPIRATORIO FORZADO 25-75

N2
No fumadores 24
Fumadores 9

F. esporadico 4

_ Fhabiwal 5

Total 33

FEF 23-75> D5

(%) 2 (%)
9.8 222 90.2
7.8 107 92.2
7.7 48 923

S R £ S R L} S
9.1 329

90.9

Tanra <. RESULTADOS DEL FLUJO ESPIRATORIO FORZADO 25-75 EN FUMADORES ACTI-
VOS Y PASIVOS

No fumador

Fuman en casa 14

No fuman en casa 10
F. esporddico

Fuman ¢n casa 3

No fuman en cusa ]
. habitual

Fuman en casa 3

No fuman en casa 2

10.2 123 89.8
9.2 99 90.8
131 24 88.9
4.0 24 06.0
8.1 34 91.9
T4 25 92.0
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Tania 5. PROPORCION DE ADOLESCENTES CON RINTTLS ALERGICA (rA) Y/O ASMA (1) Y
VEF 25-75 PS5

FEF 25-75 < P5

FEF 25-75 > P35

N.¢ (%) N.¢ (%)

No fumador

RAy A 12 17.6 56 824

Sano 12 6.7 166 93.3
Fumador esporadico

RAy A 1 8.3 11 91.7

Sano : 7.5 37 92,5
Fumador habitual

RA v A 1 6.6 14 93.4

Sano 4 8.1 45 91.9

ca (RA) v 32 (8.8%) asma bronquial (aB),
de los cuales en 27 casos (84.3%) se trd-
taba de un asma «extrinsecor (AR, y 3
casos (15.79%) de asma «ntrinsecor (an). La
proporcion de adolescentes con Ra y/0
aB  fue similar entre no fumadores
(24.1%), fumadores esporddicos (22.6%)
y fumadores habituales (17.4%). Tampo-
co hubo diferencias significativas entre la
proporcion de adolescentes con Ry y/0
AB y rEF 25-75 anormal entre fumadores y
no fumadores (Tabla 3).

Ninguno de los fumadores esporidi-
cos o habituales tenfan una reactividacl
bronquial aumentada, v solo dos asmati-
cos sensibilizados a dcaros, tenfan valores
de rc 20 de histamina proximos a la hipe-

rreactividad bronquial (X = 10.2 mg/mlb).

COMENTARIO

Los resultados del presente estudio no
demuestran la presencia de una relacion
entre fumar activa o pasivamente, y la dis-
minucion de la funcion pulmonar, o
aumento de reactiviclad bronquial. La pre-
sencia de fumadores activos, 32,0%, fue
similar a la encontrada en otros estucios
(15). No hemos apreciado mayor frecuen-
cia de rer 25-75 anorimales 8 < P3) enue
fumadores que entre no fumadores, lo
cua) puede ser debido al cuarto perioédo

de tiempo de fumador activo/pasivo, y a
la escasa cantidad de tabaco utilizado.
Enjety (16), en un estudio realizado entre
estudiantes de ensenanza media y univer-
sitarios que utilizaban mds de 20 cigarrillos
diarios, encontrd disfuncion de pequena
via aérea entre fumadores pero no entre
fumacdloras. asi como disminucion de la
capacidad de difusién de co entre fuma-
dores de ambos sexos. Tager (17) encon-
trd niveles de rev 1y rer 25-75 mds bajos
entre fumadores habituales que entre los
que nunca habian fumado, particularmen-
te entre ninos de 15 o mds anos. Jaakkola
(18), en un estudio longitudinal realizado
durante 8 afios, en una poblacién de 15 a
40 anos encontrd una relacion entre la
cantidad fumada y la variacion del reyv 1.
estimando un cambio anual de -0.42 ml.
por cada cigarrillo fumado cada dia. La
presencia de sibilancias entre fumadores
indica un riesgo mds elevado de bajos
niveles de funcion ventilatoria pulmonar,
comparado con los fumadores que no
presentan sibilancias (3).

La mayor proporeion de adolescentes
no fumadores con roF 25-75 reducido
tampoco puede ser atribuica a una expo-
sicion pasiva mas frecuente al humo de
tabaco. Estudios previos han demostrado
que la exposicion pasiva al humo de
tabaco puede reducir ¢l indice de creci-
miento y funcién pulmonar entre hijos de
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fumadores (19 20, 21), Se ha observado
un nivel medio de fev 1 inferior asi como
una recduccion del crecimiento del oy 1
en ninos de padres fumadores (19, 22).
Sherrill (23), detectd entre nifios de 9a 15
afios una asociacion del hibito de fumar
familiar con el deterioro del cociente rev
1/vc en varones. Este efecto sobre el
cociente rEv 1. ve era mds acentuado v
progresivo en ninos con historia de sibi-
lancias 0 asma, y s6lo se extendia a aque-
llos adolescentes de ambos sexos que
hubiesen estacdo expuestos al humo del
tabaco. También se han encontrado nive-
les mds reducidos del rer 25-75, v max~5
v v max90 en nifos de progrenitores
fumadores, estando asociada la exposi-
cién aislada al humo materno con una
reduccion de todos los indices de flujo
(24. 25). Sin embargo. la r¢ fue ligera-
mente mayor en ninos de madres fuma-
doras, mientras que la exposicion al
humo paterno solo estuvo asociada a una
reduccion del v max90 (24). Lebowitz
(26) en un estudio realizado en ninos de
5 a 15 anos, durante 13 arios. no encon-
tr6 ningln efecto del humo pasivo sobre
la funcion pulmonar cuando ésta era nor-
mal. S6lo los varones que comenzaron ¢l
estudio con baja funcion pulimonar v
cuyos padres fumaban mostraron un cre-
cimiento menor del rev 1.y un indice de
descenso mavor del cociente Frve 1 me v
del cociente v max50, Fve.

Los valores mas reducidos de funcion
pulmonar se encuentran entre ninos con
mayor nimero de fumadores en su domi-
¢itio (20, 21), con mayor numero de ciga-
destacando como factores que condicio-
nan los efectos peligrosos, ¢l tiempo de
exposicion al humo del tabaco de la
madre (8. 9. 19), o del padre (21). el
tamano v ventilacién de la vivienda (20),

v el sexo puesto que las nifnas permane-
cen mds tiempo en casa que los ninos
(21, 24). No obstante en otros estudios
no se ha podido evidenciar ningtn efec-
to del hdbito de fumar de los padres,
sobre los sintomas v funcidén pulmonar
de los ninos (28. 29, 30).

Aunque ninguno de los adolescentes
del presente estudio mostrd reactividad
bronquial aumentada, existe evidencia
creciente de que el hiabito de fumar se
asocia con hiperreactividacd brongquial.
Gerrard (31) encontré un aumento de
reactividad bronquial en fumadores sin-
tomaticos comparados con no fumadores
de la misma edad. Buczko (32) también
evidencid mayor respuesta bronquial
inespecifica de vias aéreas entre fumaco-
res que entre no fumadores, v mostro
una relacion con la cantidad de tabaco
utilizado. Tavlor (33) demostrd que la
reactivicdlacdd bronquial era mayor entre
exfumadores v fumadores, v en éstos se
asociaba con un descenso progresivo del
rev 1. Ademas los valores de la pc 20 de
histamina se correlacionan inversamente
con la frecuencia y profundidad de la
inhalacion del humo de tabaco (4). Otros
estudios que examinan a jOvencs fuma-
dores asintomaticos no han encontrado
diferencias en la respuesta a la histamina
entre fumadores y no fumadores (34, 35).

Aunque no todos los estudios han
encontrado efectos nocivos de hunio de
tabaco sobre la funciéon pulmonar, la
exposicion  activa. pasiva al humo de
tabaco constituye una amenaza real para
la salud de los ninos. Un fuerte aliciente
para que los padres fumacdores abando-
nen el habito y los no fumadores no
comiencen, puede ser implicarles en los
potenciales peligros del habito de fumar
sobre la salud.
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REVISIONES

Diagnoéstico diferencial del maltrato infantil

B. MORALES FraNCO ¥ M. L. DE LA MORENA FERNANDEZ

Restaien: El objetivo de este articulo es sensibilizar a los médicos y pediatras de lo
importante que es el diagnostico diferencial del maltrato fisico infantil, ya que sélo si
se tiene en cuenta que los accidentes y determinacas enfermedades pueden produ-
cir lesiones semejantes a las producidas en los malos tratos podremos, por una par-
te, no diagnosticar como nifio maltratado a un nino accidentado o con otra enferme-
dad y, por otra parte, detectar precoz y efectivamente casos de malos tratos que
podrian pasar inadvertidos. Con esta intencidn se citan en cada fase del diagnostico
del maltrato las caracteristicas especiales que lo diferencian de otros cuadros clinicos.
PALABRAS CLAVE: ABUSO, MALTRATO INFANTIL, SINDROME DEL NINO GOLPEADO. DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL.

DIFFERENTIAL DIAGNOSIS IN CHILD ABUSE. (Suaniary): The aim of this paper is
sensitize o physicians and paediatricians about importance of differential diagnostic
in child abuse, since when we'll take into account that accidents and some diseases
are posible (o cause injuries similar abuse ones, we'll be able o achieve. on the one
hand, do not diaghose an accidented child or with diseases when he is an abused
child and, on the other, to detect cases of malucatment precociously and effectively
what could be omitted. With this purpose, the special characteristics that ditfer mal-
treatment from other syndromes and accidents are showed inn each stage of maltreat-
ment diagnosis. Ky WORDS: CHILD ABUSE. MALTREATMENT SYNDROME, BATTERED CHILD $yN-
DROME, DIFERENNTIAL DIAGNOSTIC,

En el desarrollo cotidiano de su pro-
fesion. el médico sobre todo el médico
general y el pediatra, pueden encontrar
casos de ninos en que se observen lesio-
nes que razonablemente hagan pensar en
el emapleo de malos tratos (1). Estos casos
le pueden llegar al hospital ¢ a la con-
sulta a traves de los propios padres de los
ninos. o bien remitidos por otros profe-
sionales que se encuentran en contacto
directo con ninos de alto riesgo, como
psicologos o, Incluso, maestros, los cua-
les, ante una serie de lesiones sospecho-
sas pueden solicitar la opinién de un

médico. Es dentro de este enfoque multi-
disciplinario como s¢ entiende realmente
el abordaje del maltrato infantil, que es
mids habitual de lo que parece (2) v cons-
tituye una causa frecuente de invalidez
permanente y de muerte (3), por lo tanto
debe tenerse en cuenta en el momento
del diagnostico de la patologia que pre-
sente un nino, ya que. solo la deteccion
precoz permitird prevenir nuevas agresio-
nes.

Para diagnosticar este problema la pri-
mera recomendacion para el médico es,
por tanto, qite piense en fa posibilidad de
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Maltrato infantil cuando se encuentre
ante un nifio con lesiones fisicas de cual-
quier tipo (2).

Una vez que el médico se plantea el
diagnodstico de sospecha de que un nifo
haya sido maltratado debe cerciorarse de
que no presenta otros muchos cuadros y
de que no ha sufrido un accidente. Este
diagndstico diferencial es muy importan-
te ya que si se diagnostica erréneamente
maltrato, esto conllevard graves conse-

cuencias, tanto policiacas como judiciales
para el niflo y sus familiares. Por otra par-
te, si se olvida la posibilidad de malos
tratos y se confunden sus manifestacio-
nes, por ser generalmente inespecificas,
con las de otros sindromes, cometeremos
un error MMuy grave, Por estos motivos, es
tan importante realizar un exhaustivo
Didgnéstico Diferencial entre las lesiones
producidas por malos tratos y las que son
debidas a enfermedades o accidentes
(Tabla 1).

Tanta I. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL MALTRATO FISICO INFANTIL

ENFERMEDADES CON

MANIFESTACIONES OSEAS

— Osteogénesis imperfecta

— Raquitismo

— Hipofosfatasia

— Enfermedad de Menkes

— Escorbuto

— Hiperostosis cortical infantil
— Osteomielitis

— Sifilis congénita

— Leucemia

—- Neuroblastoma

ENFERMEDADES HEMORRAGICAS

— Hemofilias

— Enfermedad de Werhof

— Sindrome de Ehlers-Danlos

— Coagulacion intravascular diseminada
(CID)

— Meningococemia

ENFERMEDADES INTESTINALES

-— Obstruccion duodenal

ENFERMEDADES
DERMATOLOGICAS

-— Intenso dermografismo

— Necrolisis epidérmica toxica
— Vasculitis por hipersensibilidad
----- - Eritema multiforme

ENFERMEDADES NEUROLOGICAS

— Trastornos sensoriales
* Mielomeningocele
* Pavaplejia
— Indiferencia congénita al dolor

ENFERMEDADES METABO LICAS

— Automutilaciones por metabolopatias o

Y PSICOLOGICAS psicopatias
— Hematomas
— Heridas
LESIONES ACCIDENTALES —- Fracturas

— Quemaduras
— Etc.
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De entre las muchas enfermedades
con las que hay que hacer diagnostico
diferencial en toda sospecha de malos
tratos hay que citar, en primer lugar,
enfermedades con wmanifesiaciones a
nivel oseo como son la Osteogénesis
imperfecta (4, 5), el Raquitismo (2, 4, 5,
6). la Hipofosfatasia, la Enfermedad de
Menkes (2, 7), el Escorbuto (2, 4, 5, 0), la
Hiperostosis cortical infantil (4), la Oste-
omielitis (2, 7), la Sifilis congénita (4), la
Leucemia, el Neuroblastoma (2, 7).

En segundo lugar los casos de maltra-
to se pueden parecer, en algunas de sus
manifestaciones, a enfermedades hemo-
rrdgicas, como las Hemofilias, la Enfer-
medad de Werhof, el Sindrome cde
Ehlers-Danlos (2, 7, 8), la Coagulacion
intravascular diseminada, la Meningoco-
cemia (8).

En algunos casos se diagnostica Obs-
truccion duodenal en algunos nifios
cuando, en realidad, lo que sufren son las
consecuencias de golpes en el abdomen
(2, 7). También son importantes a la hora
del diagnostico diferencial algunas enfer-
medacles dermatologicas que producen
lesiones en la piel parecidas a las trau-
madticas: la Necrodlisis epidérmica toxica
(0), las Vasculitis por Hipersensibilidad
(8), el Eritema multiforme (9) e incluso el
poseer un intenso dermografismo (10).

En algunos trastornos netroldgicos
también pueden cometerse errores al
diagnosticar malos tratos. Este es el caso
de las alteraciones sensoriales que ocu-
rren, por ejemplo, en el mielomeningo-
cele y la paraplejia (5); y de la indiferen-
cia congénita al dolor (2, 7). En estos
ninos la pérdida de la sensaciéon de dolor
provoca mayor susceptibilidad a los trau-
matismos que, al mismo tiempo, pasan
inadverticlos. Son también dignos de
tener en cuenta los casos de Auwtonnitila-
ciones que ocurren en los ninos que
padecen determinacas merabolopatias o
psicopatias (2, 7). Por ultimo, entre los
diagnosticos diferenciales mds importan-

tes, se encuentran los Accidentes, que
pueden causar cualquier lesion (hemato-
mas, heridas, fracturas, quemaduras, etc.)
(2, 4, 5, 6, 7), pero con caracteristicas
diferentes a los traumatismos provocados
por los malos tratos.

Para diferenciar el maltrato fisico de
todos estos otros sindromes hay que apo-
yarse en una historia clinica detallada,
una minuciosa exploracion fisica y, si
estan indicadas, en determinadas explo-
raciones complementarias (2). Un nifio
maltratado no siempre presenta signos
obvios de haber sido golpeado, sino que,
a menudo, hay que investigar esta posi-
bilidad partiendo de pequenos hallazgos,
tanto emocionales como fisicos (4).

HisTORIA CLINICA

Lo primero que hay que hacer es rea-
lizar una Historic Clinica del nino,
comenzando por recoger la edad del
nifo, que en el maltrato fisico es sobre
todo de menos de 3 anos, segin algunos
autores (4, 11), aunque hay evidencias de
que los malos tratos se infieren sobre
ninos de todas las ecdades.

Hay que entrevistar a los padres o cui-
dadores del nirio, con el fin de investigar
las circunstancias que rodean a la lesion,
historia de accidentes, hora a que se pro-
dujo la lesion y hora de llegada al centro
sanitario (12). Los padres o el cuidador
del nifio cuentan una historia que no sue-
le coincidir con el cuadro clinico y los
hallazgos fisicos (4, 10), dan explicacio-
nes poco convincentes en cuanto 4l ori-
gen de los sintomas del nifio (10), se nie-
gan a dar informacion (4) o, a veces,
reconocen que la violencia ha partido de
ellos, pero le restan importancia y recu-
rren a su derecho a corregir y educar a
sus hijos (11). Estas personas se retrasan
en buscar asistencia meédica cuando el
nifno la necesita (4, 10). A diferencia de
estos padres o cuidadores, los que no
maltratan a los ninos saben perfectamen-
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te dénde y cudando se han hecho dafio y
los llevan al médico inmediatamente (5).

También observamos que estos nios
acuden a la consulta por terceras perso-
nas, mejoran cuando son ingresados, con
reaparicion de los sintomas cuando son
dados de alta y vuelven a su casa (2, 6,
10), realizan multiples ingresos en hospi-
tales distintos, hay antecedentes de muer-
tes slbitas en algin miembro de la fami-
lia, y la familia puede ser atipica,
desunida, en la que se da alcoholismo.
drogadiccion, prostitucion, miseria
otras tensiones (4, 10, 13).

EXPLORACION FiSICA

Tras la historia clinica, es muy impor-
tante llevar a cabo una minuciosa Explo-
racion fisica del niflo, que comienza por
observar el esiado general del nivio. Este
manifiesta, generalmente, signos de
abandono, retraso del crecimiento, mala
higiene de la piel, desnutricién, estd mal
vestido, sucio, palido, triste, temeroso,
apatico (2, 4, 6), si bien en otros casos
estd limpio, bien alimentado v bien vesti-
do (3).

A continuacion hay que prestar
mucha atenciéon a cualquier tipo de
lesion fisica. ya que suelen presentar
caracteristicas especiales que las diferen-
cian de las que aparecen en otras enfer-
meclades o como consecuencia de acci-
dentes. De esta forma, las lesiones que
con mas frecuencia se encuentran en la
exploracion fisica del nifo sometido a
malos tratos y las de mayor valor diag-
noéstico son las cutdneo-miicosas (hema-
tomas, contusiones, quemaduras, hericlas,
alopecia traumatica y cicatrices). Son sos-
pechosas de maltrato cuando son multi-
ples, en diferentes fases evolutivas y loca-
lizadas en zonas del cuerpo protegidas v
no prominentes. a diferencia de las acci-
dentales (2. 6, 7. 10, 15) (Figura 1). En
algunos nifios aparecen brusca e inexpli-
cablemente hematomas en una enferme-
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dad que nada tiene que ver con el mal-
trato: el Eritema multiforme (9).

Ficura 1. Diferencia entre las zonas lesionacas en
los traumatismos accidentales y en los provocacdos
por malos tretos. Las figuras de la derecha sevialan
las zonas que, generalmente, no se darian como
consecuencia de acciderites J, por tanto, pueden ser
sospechosas de maltrato y la de la izquierda mues-

trae las  zonas lesionadas en accidentes (14)

En ocasiones se reproducen en la piel
las huellas de dedos cuando se ha aga-
rracdlo al nifio con fuerza, las marcas de
mordeduras humanas, la forma del obje-
to utilizado (porra, cinturdn, etc.) (15).
Otras veces hallamos quemaduras, que
también pueden darnos pistas sobre
como se produjeron (11). Pueden ser cir-
culares, causadas por cigarrillos. o mds
extensas, localizadas en la parte posterior
del cuerpo, simétricas y bilaterales,
sugestivas de inmersion en recipientes de
agua hirviendo. Estas quemacduras provo-
cadas con ayuda del agua se diferencian
de las accidentales, por derramar un reci-
piente, en que se afecta la parte anterior
y supetior del cuerpo (2, 6, 7). Sin embar-
go, se confunden con la necrolisis epi-
dérmica toxica (5).

Podemos encontrar ficicturas, que en
el nino maltratado son, tipicamente, mul-
tiples. en distintas fases evolutivas v a
cualquier nivel: craneo, costillas, colum-
na vertebral, o extremidades (2, 7). En
cambio, en los traumatismos :accidenta-
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les, las fracturas se encuentran en igual
estadio de curacidon (5). Por zarandeo
violento del menor, con movimientos
bruscos de la cabeza de delante hacia
atrds. se puede producir un hematoma
subdural, que Caffey describio como
«Sindrome del nino sacudido o agitado.
Es caracteristico el hematoma subdural
agudo interhemisférico en la region
parieto-occipital (2. 6, 7). Casi siempre se
puede observar la presencia de hemorra-
gias retinianas, y a veces las marcas de
los dedos que agarraban al nino por los
brazos, los hombros o el pecho (5).

Los fraumatismo del globo ocular y
regiom periorbitaric  dan lugar al {1iema-
toma en antifaz» de localizacion bilateral
v conocido en otras afecciones médicas.
Los padres del nino maltratado suelen
referir que la lesion se ha producido por
caida de un tobogin; pero en este caso
serfa unilateral (2, 7).

El nino maltratado puede aparecer
con vomitos, dolor y distension abdomi-
nal, que pueden sugerir al médico un
cuadro obstructivo a nivel duodenal. Hay
que tener presente que los golpes a nivel
medio del abdomen comprimen el duo-
deno y el pancreas sobre la columna,
provocando un hematoma de la pared
del duodeno y un pseudoquiste en el
pancreas (2, 7, 13).

Es de especial interés el diagnostico
cdiferencial de un tipo de maltrato deno-
winado Sindrome de Miinschhausen por
poderes o producido por personas proxi-
mas, que consiste en que los padres o
equivalentes inventan o provocan sinto-
mas en los ninos, que hacen pensar al
médico en multitud de cuadros clinicos,
causando grandes dificultades diagnosti-
cas (15). Es curioso observar que estas
madres confunden a los médicos por su
amabiliclad, total cooperacion, apariencia
de equilibrio y afecto por el hijo, al que
visitan en el hospital con una frecuencia
no habitual. Sin embargo, al ser entrevis-
taclas, acaban por mostrar personaliclacles
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histéricas, depresiones o graves trastor-
nos en la normal relacién madre-hijo.
Ademis los sintomas o signos del nino
son incongruentes y s6lo aparccen en
presencia de los padres. El médico ha de
estar alerta ante tales casos y a la minima
sospecha procurard comunicarse con los
colegas que atendieron antes al nifio (2,
7).

Cuando, en la exploracion fisica, se
tengan dudas sobre si las lesiones son
accidentales se puede recurrir al asesora-
miento de un forense que tiene experien-
cia en interpretar lesiones de este tipo

(16).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Entre las Exploraciones complemenic-
rias que ayudan al médico a diagnosticar
el maltrato y diferenciarlo de otros sin-
dromes, contamos con la radiologia. Rea-
lizar una serie racdiolodgica del esqueleto
es importante para hallar alteraciones
esqueléticas antiguas, que junto con frac-
turas recientes son muy tipicas en el nino
maltratado. El signo cldsico de las fractu-
ras provocadas es la existencia de una
fractura astillada que afecta a una esqui-
na de la metéfisis de un hueso largo v
también a la epifisis v al periostio (5, 6,
10).

Las fracturas provocadas de la diafasis
suelen ser espirales: las que se producen
en el fémur antes de empezar a andar
suelen ser provocadas y las de costillas,
escapula o esternon son siempre sospe-
chosas de traumatismo no accidental (5).
En las enfermedades con manifestaciones
Oseas, como el escorbuto y la sifilis, los
ambios suelen ser simétricos. Los ninos
con osteogeénesis iperfecta, raquitismo
o trastornos sensoriales sufren un mayor
nimero de fracturas patologicas, pero, a
diferencia de las provocadas, no en las
metafisis (3). Otro hallazgo cldsico, en el
nino maltratado, es la asociacion del
hematoma subdural. encontraclo median-
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te TAC 0 RMN (16), con fracturas multiples

@.

Para diagnosticar las lesiones toraco-
abdominales producidas por malos tratos
y diferenciarlas de las producidas por
otras etiologias las pruebas mds utilizadas
son la Ecografia y el Transito gastrodiio-
denal (17).

Se deben realizar Andlisis de Laboia-
forio en caso de didtesis hemorridgicas si
existe alguna indicacién médica o si los
padres niegan la posibilidad de que las
lesiones sean provocadas y relatan una
historia de fragilidad a los golpes (5).
También pueden ser necesarios Exdme-
nes toxicolégicos en la sospecha de Sin-
drome de Miinschbausen infantil (18),
debido a la posibilidad de intoxicacion
del nifio por parte de los padres.

Para descartar Vasculitis por Hiper-
sensibilidad, que presentan una ptrpura
palpable es necesario realizar una Biop-
sta cutanec (8).

Es importante también la Exploracién
psiquidirica o psicologica de estos ninos
porque a veces, solo a través de ella, se
pueden conseguir datos de interés, y es
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posible que, con habilidad y sensibilidad,
un nifio de mas de 3 afos, cuente que un
determinado aculto le maltrata (5). En
raras ocasiones hay que realizar el diag-
nostico diferencial de malos tratos con el
de simulacion de los mismos por parte
del nifo, que puede acusar a los padres
de hechos que no son ciertos (10).

Toda esta sistemdtica estd orientacla al
diagnostico correcto de lo que le ocurre
a un nifo determinado y, por tanto,
siguiendlo estas lineas generales, el médi-
co tendrd que orientar las entrevistas y
las exploraciones segin las circunstancias
del caso, para diferenciarlo claramente
del resto de posibilidacles que hemos
citado, de tal manera que el diagndstico
final sea lo mis exacto posible, ya que si
realmente nos encontramos ante un nifo
que ha sido maltratado no so6lo necesita-
ra el tratamiento de sus lesiones fisicas,
como en los casos de enfermedades o
accidentes, sino que precisard también, y
de manera urgente, que tomemos medi-
das para evitar que sufra nuevas agresio-
nes, y de que estas medidas se tomen a
tiempo (19) puede depender incluso la
vida de ese nifio,
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El nifio y el deporte 1. Desarrollo evolutivo y madurativo del nifio

Cada ano, en Espafa, miles de ninos
inician sus actividades deportivas, a desa-
rrollar en el Ambito escolar o extraesco-
lar. Puede ser papel del pediatra alentar
los apropiados hibitos de actividad fisica
v educar a los padres, los maestros y
entrenaclores con respecto a la progre-
sion del desarrollo y a las limitaciones de
cada nino en lo referente a su actividad
fisica (1).

DESARROLLO EVOLUTIVO DEL NINO

El nifio, desde que se esta gestando
tiene movimientos, y es la base de toda
actividad o ejercicio fisico. Primero en
forma de juego funcional. Después sim-
bolico y mas tarde como deporte que van
a contribuir al desacrollo armdnico, fisico
v social del nino (2). Estas tres etapas se
van sucediendo de un modo secuencial
durante su desarrollo madurativo:

1. Periodo de lactante (< 2 a.);

Es el juego funcional; cada nueva acti-
tud (mantener cabeza recta, sedestacion,
deambulacion, etc.). se produce por un
simple crecimiento fisiologico y de
maduracion (2). Existe un desarrollo en
el ambito psicomotor (en movimientos,
coordinacion visual, inteligencia) y en lo
socio-afectivo (los juegos son solitarios,
pero con deseo de comunicarse con l1os
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demds) (2). Su sistema esquelético se
halla osificado de fornia suboptima, por
lo que es mis susceptible a los traumatis-
mos (3); carecen de fuerza y reflejos para
protegerse de las fuerzas externas, por lo
que se corre el riesgo de sobrepasar las
limitaciones fisicas del lactante si se utili-
zan programas de ejercicios demasiado
estructurados (4). (Tabla ).

Tasra 1. RECOMENDACIONES PARA LA
REALIZACION DE EJERCICIO DURANTE LA
LACTANCIA (AAPY)

L. No promover programas de ejercicios
estructurados.

2. Alentar a los padves a ofrecer a sus
hijos un ambiente de juego seguro.
educativo v minimamente estruciura-
do.

2. Periodo preescolai (2 - 6 a.):

Existe un progresivo desarrollo en el
ambito psicomotor (en la coordinacion
motora y en la maduracion nerviosa),
cognoscitivo (capacidad de comprender
instrucciones, comienza el aprendizaje
escolar) y socio-afectivo (se inicia la
socializacion), apareciendo el juego sim-
bolico e imitativo (2); del grado de macdu-
racion de estos tres desarrollos va 4
depender su capacidad para participar en
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deportes organizados, que se puede
determinar por el anhelo del nino por
participar y el posterior disfrute de la acti-
vidad (D).

No existe evidencia de que el desa-
rrollo motor se pueda acelerar, en esta
edad, mediante el entrenamiento fisico
(1). La mayoria de los ninos siguen la
misma secuencia de adquisicion de las
capucidades motoras, pero con velocidad
variable e impredecible en cada nifio (3),
este proceso es innato y se produce con
independencia del sexo (1). Sin embargo,
la promocién de la actividad fisica en la
primera infancia es importante como
paso inicial en el desarrollo de habitos de
vida que puedan ayudar a evitar el
sedentarismo v la obesidad (6), y por lo
tanto prevenir futuras enfermedades.
(Tabla ID.

3. Periodo escolar (6 - 14 atios):

Comienza una fase de rapidos adelan-
tos en el desarrollo motor, con una mejo-

ra en las aptitudes coordinadoras y de
aprendizaje (2); se produce la iniciacion
en el deporte, mas como juego y restrin-
gida al ambiente escolar. En este momen-
to se puede valorar la aptitud deportiva
del nino, influenciada por multiples fac-
tores, siendo el grado de maduracién fisi-
ca de cada persona el mejor determinan-
te de habilidad y seguridad en los
deportes (7). (Tabla 1D,

Dos son los factores que influyen en
la maduracion fisica:

A) Crecimiento: manifestado de forma
diferente de unos individuos a otros.
Muchos son los factores y mecanismos de
regulacion que hacen posible que un
organismo alcance en la edad adulta toda
la potencialidad del crecimiento y desa-
rrollo en él contenidos (7). Cualquier
situacidon que pueda influir sobre alguno
de los factores anteriores, va a afectar al
crecimiento.

Tasia II. RECOMENDACIONES PARA LA REALIZACION DE EJERCICIO DURANTE LA ETAPA
PREESCOLAR (AAPD)

1. Todos los preescolares deberian participar regularmente en un tipo de actividad fisica
adecuada a su grado de desarrollo y estado de salud fisica.

2. Promover la activicdad fisica como actividad natural de por vida, de un estilo de vida salu-
dable. Las metas de acelerar el desarrollo motor son inadecuadas y vanas.

3. El juego libre disenado para desarrollar capacidades motoras fundamentales seria prefe-

rible a las sesiones estructuraclas.

4. La capacitacion para participar en deportes organizados se determinard de forma indivi-
dualizada, seglin el deseo de los ninos (no de los padres) en participar. Es poco proba-
ble que estén preparados antes de los 6 anos.

5. En los programas educativos estructurados. habria que subrayar los objetivos de partici-
pacion y distrute en vez de los de competiciéon v victoria.

6. Los pediatras deberian de evaluar el grado de actividad fisica de los preescolares y el
tiempo dedicado a actividades pasivas (ver la television, ete)): deberia promoverse la
apropiada actividad fisica, asesorando a padves, maestros y entrenadores.

", Deberia alentavse a los padres y a los demas miembros de la familia para que sirvieran
de modelo para la participacion de sus hijos en programas regulares de actividad fisica.
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Tanta I1I. RECOMENDACIONES PARA LA REALIZACION DE EJERCICIO DURANTE LA
ETAPA ESCOLAR

1. Los deportes han de ser motivo de diversion y de mantenimiento de Ja forma fisica, obje-

tivo que debe perdurar hasta la vida adulta.

2. Deberian conseguir el estar en forma fisica.

3. Desarrollar habilidades motoras bésicas.

4. Crear una imagen positiva de si mismo.

5. Poseer una imagen equilibrada de los deportes en relacion a la vida escolar, familiar y

comunitaria.

6. Adquirir conciencia plena de los valores del abajo en equipo, del juego limpio v de la

deportividad.

7. Garantizar la seguridad de los participantes durante la prictica deportiva.

B) Desarrollo motor: se produce den-
tro de un proceso continuo de madura-
cion, que se desarrolla a partir de los 6 -
7 anos, con evolucion en dos tipos de
cualidades (7):

a) Psicomotoras: mejoran todas las
aptitudes coordinadoras: capacidad de
diferenciacion y de conducta, de reaccion
acustica-Optica, de orientacién espacial.
de ritmo y de equilibrio, que van a cola-
borar en un mejor aprendizaje motor
(con gran deseo de aprender por parte
del nifio escolar).

1) Condicionales: de gran importan-
cia en la formacion fisica y deportiva del
nifo (7

— Resistencia: capacidad de resistir
un esfuerzo de carga continua de mavor
o menor duracidon, v de conseguir una
ripida recuperacion  subsiguiente al
esfuerzo anterior. Depende de factores
bioldgicos (musculatura, sistema cardio-
circulatorio, metabolismo energético),
pot lo que puede ser altamente entrena-
ble y mejorada. No se puede empezar su
entrenamiento antes de los 10 anos, y
siempre con ejercicio gerdbico (con con-

sumo de oxigeno para metabolizar hidra-
tos de carbono y grasas) (8).

— Fuerza: maxima capacidad de ten-
sién que producen los musculos en un
simple esfuerzo maximo. Depende de la
estructura muscular y se desarrolla con la
edad. No se recomienda realizar ejerci-
cios de fuerza hasta no alcanzar el esta-
dio V de Tanner (9), y por lo tanto, no
debe ser un objetivo bdsico en los ninos
escolares, ya que si sc entrena de un
modo exagerado y sin control, puede
provocar parada cel crecimiento, altera-
ciones posturales, lesiones en articulacio-
nes, hipertension (10).

—————— Velocidad: capacidad de reaccio-
nar lo mas rapidamente posible a un esti-
mulo; depende de las propiedades del
masculo, porlo que es poco modificable
con el entrenamiento, que se¢ hard de
modo anaerdbhico (consumo de glucoge-
no en ausencia de oxigeno y con pro-
duccion de dcido lactico) (8).

— Flexibilidad: capacidad de ejecutar
movimientos con gran amplitud, con o
sin ayuda externa (flexibilidacd pasiva o
activa); se va perdiendo a lo largo de la
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vida, por lo que debe ser entrenada des-
de muy temprana edad.

La etapa escolar es, por lo tanto, la
época de adquisicion de hibitos de
aprendizaje basicos para adquirir una
adecuada formacion fisica y deportiva.
En la tabla IV figuran las recomendacio-
nes de la aap durante el periodo escolar
(1.

En la pubertad se experimenta un
cambio de estructuras, de capacidades y
habilidades motoras: mejora la elastici-
dad, velocidad y resistencia; por el incre-
mento de peso y talla se detecta una
disarmonia corporal y retrocede la coor-
dinacion (7). Después las acciones moto-
ras se realizan con mds fuerza, son mas
sueltas vy eldsticas, los rendimientos
deportivos ganan continuicad (por una
mejora general de la capacidad atlética),
siempre mas marcada en los jovenes que
son deportistas (7). Se inicia la especiali-
zacion por un determinado depotte, y va
hay competicion (2).

LA ADOLESCENTE ATLETA

Especial atencion merece la joven
atleta, con una participacion cada vez
mayor en el mundo deportivo. A la hora
de trabajar con atletas de sexo femenino,
hay que tener en cuenta (7):

a) Composicion corporal: a partir de
los 11 afnos, v durante 2 atos, las ninas
son mas dgiles: después va aumentanco
progresivainente el porcentaje de grasa
corporal, siendo en el adulto del 23% en
mujer y del 15% en hombre. Este hecho
influve negativamente en la fuerza (33%
menor en la muajer).

DY Resistencic mitsculair o «endurain-

cer por la mayor cantidad de grasa, las
mujeres deberfan de tener ventaja en los
deportes de resistencia, pero hasta la
fecha no se ha podido confirmar.

¢) Capecidead aerobica: a partir de la
pubertad, el ejercicio provoca en la mujer

una mayor taquicardia, mayor consumo
de Oxigen(). para compensar su menor
volumen Sanguineo Yy menor concentra-
cion de hemoglobina (Hb), por lo que la
fatiga aparecerd antes (dato a valorar por
preparadores, profesores y  médicos).
Con el entrenamiento se consigue:
aumento del consumo de oxigeno, bradi-
cardia, aumento de masa magra corporal,
disminucion de masa grasa y aumento en
las cifras de Hb.

& Adaptacion al calor: la capacidad
de sudar es menor en la mujer, factor que
obliga a escoger lugares y horas de entre-
namientos mas adecuados para conseguir
una mejor aclimatacion.

e) Menarguia: hay un retraso en la
menarquia en todas las deportistas res-
pecto a la poblacidn testigo. Las causas
son: entrenamiento riguroso, estrés cde
competicion, menos grasa corporal (12).
Con frecuencia también hay oligo-ame-
norrea. Algunas deportistas tienen menor
densidad dsea, con mavor prevalencia de
fracturas por tension, motivado por una
deficiencia de estrogenos (13).

B Anticonceptivos oirales: no hay
datos para evaluar sus efectos sobre el
rendimiento  deportivo. Ventajas:  [lujo
menor, menstruacion menos dolorosa. se
puede retrasar la menstruacion (para evi-
tar coincidir con alguna competicion).

)  Embarazo: la practica deportiva
debe alterarse poco en el embarazo, si se
excluyen los problemas inherentes a la
cdad (adolescencia). El parto suele ser
mejor entre las atletas que entre otros
colectivos (8).

h) Lesiones: nison mas frecuentes ni
mis graves; la menor participacion en
deportes de choque neutraliza st mayor
fragilidad capilar. Las lesiones mds fre-
cuentes son por falfa de calentamiento
(como en el hombre). Las lesiones en las
MAMAS SON POCO COMUNEs: CONUSiones y
hemorragias pueden degenerar en necro-
sis v bultos, por o que es recomencable
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la autopalpacion y el uso de sujetadores
adecuados (8).

i) Efectos psicologicos: se puede resal-
tar aumento de confianza en si mismas y
capacidad de ser activas. Si se puede ayu-
dar a las jovenes a encontrar un deporte
para vivir. reforzaremos el bienestar fisi-
co v psiquico a lo largo de la vida,

DGPORTE Y ESTRES

Un hecho que estd apareciendo
durante la maduracion v producido por
la practica deportiva es el estrés. Antes se
la consideraba como una actividad 1di-
ca. sin complicaciones y generadora de
hienestar; pero a medida que los progra-
mas de deportes son mas amplios, con
mayor complejidad organizativi, con ten-
dencia a considerar a la victoria como un
fin v con presiones para mejorar el ren-
dimiento deportivo en una época de la
vida en la que el sujeto no estd prepari-
do para superarlo, desde el punto de vis-
ta madurativo, han colaborado en que
cada vez sca mis frecuente el estrés (14).

Se ha demostrado que el csfuerzo
deportivo produce amplias clevaciones
del tono vital, de la ansiedad, angustia y
tension. sobre todo en deportes indivi-
duales; tinbicn influye ¢l ambito donde
se desarrolla el deporte (estadio, cancha.
piscina, campo) y la actitud del pablico,

produciendo elevados niveles de estrés
en el nino por miedo a realizar un mal
papel o no conseguir rendir bien en el
equipo. A estos motivos se suman todas
las fuentes potenciales de estrés de la
vida diaria (problemas familiares, con los
companeros, cambio de residencia y su
propia evolucion de crecimiento y desa-
rrollo) (14).

Todo esto indica que el adulto debe
actuar cficaz v activamente para dismi-
nuir la tension (14):

1. Realizar un estudio del perfil psico-
logico vy personalidad del deportista y
estimular su motivacion.

2. Ensenar al pablico, padres v entre-
nadores a disminuir la presion ambiental,
disminuir los abucheos v los gritos.

3. Modificar el deporte o sus caracte-
tisticas: disminuir tamano de portertas o
altura de cesta de baloncesto.

4. Distribuir al nino en grupos homo-
géneos para las competiciones v catego-
rfa en que deseen participar. en funcion
de edad, peso, talla y niveles de habili-
dad fisica.

5. Hay autores que aconsejan téenicas
de relajacion ¢ incluso meditacion para
combatir el estrés del deporte juvenil,
aundgue lo mejor ¢s una optinia relacion
interpersonal con ¢l entrenacor y Jos
companeros del equipo.
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La educacidén del nifio enfermo desde el punto de vista médico*

INTRODUCCION

S. MALaca GUERRERO y F. FRANCISCO FERNANDEZ LOPEZ

REsUMEN: Se analiza la problemdtica que plantean los nifios cronicamente enfermos
desde el punto de vista pedagdgico, asi como la de su propia familia v maestros. El
andlisis de la experiencia americana v europea permite ofrecer unos principios de
actuacion pedagdgica que, bisicamente, consisten en involucrar a4 la comunidad edu-
cativa en el tratamiento integral del paciente mediante el diseno de un programa edu-
cacional especifico para cada uno de estos nifos y, por otra parte, concienciar a los
profesionales sanitarios para que suministren una informacion apropiada y de calidad
sobre la enfermedad que padecen estos alumnos. PALABRAS CLAVE: PEDAGOGIA HOSPITA-
LARLA. RECURSOS TDUCATIVO-SANITARIOS.

EDUCATION OF SICK CHILD FROM THE MEDICAL POINT OF VIEW. (SUMMARY): We
analyze the questions arosen by children clinically ill from the pedagogical point of
view, as well as those which concern their family and teachers. The analysis of the
american and european experiences allow us to outline several principles for a peda-
gogical approach, Basically consist on involving the eclucational comunity in the who-
le reatiment of the patient by means of the design of an specilic ecducational program
for each of these children. On the other hand, is necessary to become aware the
health professional to give adequate good quality information about the sickness suf-
fered by these pupils. Kiy wWORDs: EDUCATIONAL HEALTH-RESSOURCES.

Con vistas a afrontar los problemas
que pueclen presentar estos ninos desce
un punto de vista pedagogico, es necesa-

Los ninos pueden enfermar a conse-
cuencia de procesos agudos o créonicos o
padecer algtin tipo de minusvalia fisica o
psiquica. Aquellos que sufren enfermeda-
des cronicas adquieren rdpidamente
consciencia de lo que significa la priva-
cién de la salud tanto por la presencia e
algtin tipo de padecimiento fisico (dolor,
fiebre, inmovilidad) como por la frustra-
cién que supone la interrupceion de sus
actividades habituales (escolaridad, jue-
gos, relacion entre amigos, etc.).

rio tener en cuenta algunas caracteristicas
de las enfermedades cronicas durante la
infancia, como son: la edad de comienzo.
el curso (progresivo, estable, en brotes),
el prondstico a medio y largo plazo, la
posihilidad de movimiento y. sobre todo,
la repercusion sobre la capacidad cog-
noscitiva (1).

Los ninos con enfermedades cronicas
pueden sufrir durante largo tiempo pro-
blemas en su comportamiento social y

Seccica de Nefrologia Pedidtrica. Hospital Central de Astirias. Universidad de Oviedo. Asturias.

* Poiencia presentadea en las V jornadas de Pedagogia Hospitalearia. Oviedo, octubre 1993
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desarrollo intelectual. En este sentido se
refiere que hasta el 47% de los supervi-
vientes de cancer infantil padecen secue-
las en la esfera mental (26% minimas,
10% moderadas y 11% graves). De los
numerosos trabajos publicados acerca del
comportamiento intelectual y progreso
académico de los nifos con cancer, y
especificamente de aquellos que han
sufrido irradiacion profildctica del snc
como parte del tratamiento médico, se
concluye que la irradiacion no suele afec-
tar al desarrollo intelectual de estos
ninos, salvo cuando se trata de menores
de 3 aflos que, con motivo de una leuco-
sis aguda, han recibido radiacion holo-
craneal (2).

Es un hecho constatable que los nifios
cronicamente enfermos presentan mayor
absentismo escolar que los nifios sanos.
Esta situacion es debida no sélo a la limi-
tacion que implica la propia enfermedad
O su tratamiento, sino sobre todo a las
frecuentes hospitalizaciones y numerosas
visitas médicas que se programan dentro
del horario escolar, al rechazo de los
Nifos a reencontrarse con sus comparie-
r0s debido a los cambios experimentacdos
en su aspecto fisico y, también, a la
sobreproteccion de los padres que, como
los profesores, tienden a considerar al
1RO COmMO un «paciente» Mas que como
un alumno.

FACTORES QUE FAVORECEN 1A INTEGRAGION
ESCOLAR DEL NINO ENFERMO

Segin puso de relieve un estudio
multicéntrico realizado en Bruselas en
1982 llevado a cabo mediante encuestas
dirigidas a 218 centros hospitalarios de 13
paises europeos (3), los mejores resulta-
dos en cuanto a escolaridad se habian
obtenido cuando:

— Los niflos permanecian menor
tiempo hospitalizados y realizaban su tra-
tamiento en régimen ambulatorio.

— Se establecian horarios de asisten-
cia médica fuera de la jornada escolar.

— Se aprovechaban las vacaciones
escolares para la hospitalizacién progra-
madla.

— Se disponia de ensefianzas com-
plementarias durante el tiempo de hospi-
talizacion: las denominadas aulas hospi-
talarias.

Coherentes con estos criterios, la
mayoria de los pediatras defienden
actualmente que, salvo casos muy selec-
cionados, los nifios con enfermedaces
cronicas (asma, diabetes, fibrosis quistics
de pancreas, epilepsia, hemofilia, leuce-
mias, cardiopatias congénitas, problemas
renales, etc.) se benefician mas de una
ensenanza regular que de una ensefianza
especial, si bien. ocasionalmente, podifa
ser necesario apoyarles mediante clases
suplementarias en casa o en el hospital

@D.

PROBLEMATICA ESCOLAR DEL NINO CRONICA-
MENTE ENFERMO Y SU ENTORNO

Habitualmente los ninos mayores
ofrecen mayor resistencia que los peque-
nos a volver al colegio ya que sobre ellos
pesan mucho los cambios que la enfer-
medad puede haber producido en su
aspecto fisico. El apoyo incondicional de
la familia y del propio colegio suelen ser
suficientes para una satisfactoria solucion
a estos problemas (5).

Los argumentos que habitualmente
esgrimen los padres para obstaculizar la
vuelta al colegio de sus hijos son la
mayor posibilidacl de adquirir infecciones
cruzadas y el nunca reconocido afin
sobreprotector del nino. Una correcta
informacion por parte del equipo médico
puede, en muchas ocasiones, hacerles
cambiar de actitud.

No es infrecuente que los profesores,
por su parte, muestren su preocupacion
por los problernas que les pueden plan-
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tear estos alumnos (6). En este sentido es
habitual que el personal docente se inte-
rese por cuestiones como las siguientes:

;Necesitard el alumno algiun tipo de
restriccion  fisica? jLa mecdlicacion  que
recibe puede afectar a su conducta? ;Su
enfermedad estd mejorando o empeoran-
do? ;Justifica su enfermedad la necesidad
de acortar o modificar la jornada escolar?
:Debe adoptarse alguna precaucion espe-
cial en caso de urgencia en el colegio
que el personal docente precise conocer?
(Conviene que el nino ocupe un lugar
preferente en la clase? ;Qué sabe el nifo
de su problema? (4.

El ofrecimiento de informacion bisica
por escrito acerca de la problemdtica que
pueden presentar estos ninos suele ser
de gran utilidad. Todo ello sin olvidar el
papel de coordinacion general que debe-
ra llevar a cabo el trabajador social.

RECURSOS SANITARIOS EDUCATIVOS PARA LA

ATENCION DEL NINO ENFERMO

Experiencia americana: lLa Ley
Piblica 94-142 denominada Acta para la
educacion de Nivios Incapacitacos fue
promulgada en EE.UU. por el Presidente
Ford en 1975. Su peculiariclad radica en
atios aspectos: En primer lugar porque
obliga a todos los Estados de la Unién a
proporcionar educacion apropiacla y gra-
tuita a4 todos los niflos cronicamente
enfermos entre 3 y 21 anos. Por otra par-
te se tiende a integrar a estos nifos en
sus clases habituales, restan todavia
colectivos sugerentes de una educacion
especial (7).

Las leyes federales de EE.UU. consi-
deran candidato u ensenunza especial a
todo nino con alferacion de la saludmo-
deracda o grave: afectos de problemcas
de saliwd cronicos o agudos como cardio-
patias, tuberciilosis, fiebie reumatica,
nefritis, asme, anemia falciforme, bemo-
Jilies, epilepsia. intoxicacion por plonio.
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leucemia o diabetes, que dfectan de
manera adversa al desarrollo educcitivo
del nino. De acuercdo con este criterio,
transcurridas dos semanas de enferme-
dad el Gobierno Federal proporciona a
estos ninos enseiianza en el hogar hasta
la posterior integracion en su escuela
habitual.

Normativa europea. Por su parte la
Carta Europea de los nivios hospitalizacdos
(8) recoge en sus puntos 4.1y 4.t la nor-
mativa de la Comunidad Europea con
respecto al derecho de los ninos a:

4.1.) ... proseguir Su formacion escolar
durante su permanencia en el hospital y
a beneficiarse de la ensenianza de los
meaestros y del material diddctico qgue las
autoridades escolares pongai c sit clispo-
sicion. ..

4.1.) ... poder recibir estudios en caso
de bospitalizacion parcial (hospitaliza-
cion diurna) o de convalecencia en su
propio domicilio.

La educacion del nino enfermo es
competencia de dos Instituciones: el hos-
pital y la escuela, asi como del nucleo
familiar. Las posibilidades de evitar el fra-
caso escolar en los nifos cronicamente
enfermos se basan en la disponibilidad
de recursos apropiados (escuelas hospi-
talarias), posibilidad de asignacidon de
tutores, elaboracion de programas espe-
cificos y, en casos concretos, la progra-
macion de una ensenanza especial (1).

El objetivo prioritario de las escuelas
hospitalarias es educar al nifto hospirali-
zado en funcion de cudl sea su enferme-
dady en intima colaboracién con el equi-
po médico. Para ello se tratard de
mantener ¢l habito de estudio elaboran-
do programas de intervencion educativa
en coordinacion con el Centro Educativo
al que asiste el nifo y sin olvidar nunca
la actividad recreativa para evitar el abu-
rrimiento.

El personal docente adscrito a las
escuclas hospitalarias tratard de desarro-
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llar una actividad de orientacién, propi-
ciando la relacion persona-persona, tanto
con el propio nino enfermo (facilitando
la aceptacion de la enfermedad, ayudan-
dole a convivir con ella), como con su
familia.

Ocasionalmente las administraciones
Sanitaria y Educativa. con la mejor de las
intenciones. han trataclo de proporcionar
tutores a domicilio para estos niflos. La
experiencia ha demostrado que con
mucha frecuencia esta medida da lugar a
retrasos en la vuelta a la escuela. Por esta
razoén la implantacion de tutores ha de
ser la excepcidn mas que la regla.

PRINCIPIOS BASICOS DE ACTUACION PEDAGO-

GICA

Con fines exclusivamente orientativos
pueden sefalarse las siguientes normas
generales de actuacion con los ninos cro-
nicamente enfermos (7):

1. Participacion activa de la Escuela
en el tratamiento integral del proceso v
su seguimiento a largo plazo.

2. Vuelta al colegio, dentro de su cla-
se habitual, tan pronto como el diagnds-
tico v el tratamiento lo permitan. Evitar el
paternalismo.

3. Cuidadosa utilizaciéon de la termi-

nologia a la hora de hablar de estos
ninos. Muchas veces ¢l empleo de nom-

bres inadecuados para referirse a ellos da
lugar a actitudes de inadaptacion.

4. Definicion de los papeles que cada
uno de los eslabones de la cadena cura-
tiva del nino (personal sanitario. padres,
maestros) han de desempenar en el trata-
miento del nino.

5. Disenar un programa educacional
especifico para cada niflo que permita su
seguimiento en el propio hogar.

El cumplimiento de estos principios
generales de actuacion puede hacer posi-
ble que los nifios cronicamente enfermos
contintien sus estudios y lograr, al mismo
tiempo. sensibilizar a los padres para tra-
bajar en intima colaboraciéon con la
escuela, una vez establecido el diagnosti-
co vy durante toda la evolucion del pro-
ceso.

En conclusion, se trata de involucrar a
la comunidad educativa para que reco-
nozca y acepte su responsabilidad en el
cuidado integral del nino enfermo,
mediante la identificacion de estrategias
educacionales a largo plazo y conseguir
al mismo tlempo que la comunidad
meédica se conciencie de la necesidad de
suministrar informacion de calidad v
apropiada sobre las implicaciones que la
cnfermedad v su tratamiento puedan
tener sobre los aspectos educativos del
Niro.
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Papel de los Adenovirus en las Gastroenteritis de la infancia

J. L REGUER4, J. M. Emos, R. Pirez Grana, R.
ORTIZ DE LEJARAZU, v A. RODRIGUEZ TORRES

Resuain: Los adenovirus humanos son virus esféricos, con una cipside de simetria
icosaédrica de 252 capsOémeros y cuyo material genético estd constituido por anx. La
familia Adenoviridae engloba los adenovirus humanos y de otros mamiferos, inclui-
dos en el género Mastadenovirus. y los de las aves, en el género Aviadenovirus. Los
Mastadenovirus humanos se subdividen en funcion de sus propiedades antigénicas
en subgéneros y serotipos, Su distribucion es mundial y se han implicado en la etio-
logia de las gastroenteritis infantiles los denominados «entéricos» o «no cultivabless,
conocidos como serotipos 40 y 41. La mayoria de los progresos en este campo se han
debido al uso de la microscopia ¢ inmunomicroscopia electronicas, si bien en el diag-
nostico de rutina la deteccion de antigenos viricos se realiza mediante técnicas de
aglutinacion con particulas de Jatex vy enzimoinmunoandlisis. En el momento actual
no disponemos de un tratamiento antivirico especifico. PALABRAS CLAVE: ADENOVIRUS,
GASTROENTERITIS,

ROLE OF ADENOVIRUSES IN INFANTILE GASTROENTERITIS. (Sumsiaky): Human
adenovirus have pya as their genetic material. The outer covering of the virus is a pro-
tein coat, or capsid, containing 252 subunits called capsomeres. arranged in a icosa-
hedral structure. Recently, the adenovirus family has been divided into two genera:
adenovirus of mammals (mastadenoviruses), and those of birds (aviadenoviruses).
Mastadenoviruses of humans have been further subdivided on the basis of antigeni-
city into subgenera and serotypes. Human adenoviruses infections are ubiquitous, alt-
hough there are slight variations in serotypes causing various syndromes in different
parts of the world. There has been recent intense interest and investigative activity
into the viral etiology of infantile diarrhea. These heve also been called «enteric» or
ancultivatables adenovirus, but they have recently been serotyped and are now
known as types 40 and 41. Much of the progress in this area has resutted from the
use of electron microscopy and immune electron microscopy to identify virus parti-
cles morphologically and immunologically. A routine diagnosis involved the demons-
tration of adenovirus antigens in faeces lor latex agglutination or that can be detec-
ted in an enzyme-linked immunosorbent assay. There are no specific drugs or
therapeutic measures available for the weatment of adenovirus infections. Key worns:
ADENOVIRUS., GASTROENTERITIS.

INTRODUCCION da de los 70. se descubricron nuevos

virus asociados a cuadros de digarrea. y su

Hasta hace sOlo quince anos se des-  presencia en las heces de pacientes con

conocia la etiologia de la gastroenteritis  gastroenteritis se relaciond con estos cua-
infecciosa no bacteriana, Desde la déca-  dros.

Areat de Microbiologia. Faculiad de Medicina y Facultad de Ciencie y Teciiologia de los Alimentos, Ui
versidacd de Valladolid.
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Entre los virus responsables de gas-
troenteritis se han identificado los rotavi-
rus (1, 2), algunos adenovirus (3, 4), los
virus Norwalk (3-9). calicivirus (10, 11),
astrovirus (12, 13), y coronavirus (14)
(Tabla D). Los enterovirus no se han aso-
ciado con casos de gastroenteritis (15).
Todos estos virus se descubrieron al exa-
minar en el microscopio electronico
heces y biopsias de intestino. de pacien-
tes con cuadros diarreicos (1, 4. 16, 17).
En general, no crecen bien en los cultivos
de tejidos (4, 18-22) aunque, en la actua-
lidad, se pueden propagar en algunas
lineas celulares de forma limitada (23-25).
Existe una gran variedad de ensayos de
deteccion «in vitror de estos virus. entre
los que cabe destacar, el enzimoinmuno-
andlisis (81a) (26-29), el radiocinmunoand-
lisis (ReA) (30-33), la aglutinacion de latex
(aL) (34, 35) v la hibridacion de dcidos
nucleicos (27, 36).

Tapry I VIRUS CAUSANTES DE GAS-
TROENTERITIS

1. Causan enfermedad. Gran importancia
epidemiologica.
) Rolavirus
) Adenovirus
¢) Agente Norwalk

2. Causan enfermedad. Importancia epi-
demiolodgica desconocicla.
a) Calicivirus
b) Astrovirus

3. Sospechosos de causar enfermedad.
Importancia ¢pidemioldgica descono-
cida,

a) Coronavirus

La deteccion e identificacion de estos
agentes es de gran interés, ya que. en los
paises  desarrollaclos. las  gastroenteritis
viricas constituyen el segundo cuadro cli-
nico mas importante, después de las
enfermedacles respiratorias causaclas por
virus (37). En el mundo, la gastroenteritis
aguda asociada a deshidratacion afecta a

unos 500 millones de ninos anualmente.
En los paises subdesarrollados o en vias
de desarrollo. la gastroenteritis aguda,
incluyendo lu de etiologia virica, es la
causa mds importante de fallecimiento
entre los ninos menores de cuatro anos
(38). De los virus mencionados anterior-
mente, los rotavirus son la causa mas fre-
cuente de gastroenteritis aguda en la
poblacion infantil. seguidos en importan-
cia de los adenovirus (39, 40). La inci-
dencia de las gastroenteritis por calicivi-
rus, astrovirus y coronavirus en los ninos
es muy pequena (17. 41); habiéndose
demostrado brotes aislados de gastroen-
teritis en nifos, adultos v ancianos, pro-
ducidos por virus Norwalk v otros virus
relacionados (30, 42, 43).

ADENOVIRUS ENTERICOS

La deteccion de adenovirus en las
heces de pacientes con gastroenteritis (4,
16. 44-50) mediante microscopia electro-
nica (Mec) ha conducido a la denomina-
cion de adenovirus entéricos a los ade-
novirus procductores de diarreas.

Los adenovirus son una amplia familia
de virus que infectan al hombre. a diver-
sos mamiferos v a algunas aves (51),
Aunque al principio se asociaron con
enfermedades respiratorias, actualimente
implican rtambién a infecciones oftalmi-
cas, genitourinarias y existen algunos
oncodgenos. Los adenovirus se han obser-
vado en cuadros diarrcicos de la pobla-
cion infantil (32. 33) v se consideran. des-
pués de los rotavirus, los segundos
agentes infecciosos de naturaleza vivica
responsable de diarreas en ninos (:+1).

CLASIFICACION

La familia Adenoviridae engloba los
adenovirus humanos y de otros mamife-
ros, incluidos en el genero Mastadenori-
vus, ¥ los de las aves, en el género Acvia-
denovirus. En la actualidad se han
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descrito hasta 41 especies (serotipos) dis-
tintas de adenovirus humanos. Los seroti-
pos 40 v 41 del subgrupo F (subgénero
F) son los conocidos como adenovirus
entéricos (Figura 1).

PROPIEDADES BIOLOGICAS

Morfologie. Los adenovirus, son virus
con apariencia esférica, con un didmetro
de 70-90 mm., carecen de envoltura (éter
resistentes) y poseen una capside de
simetria icosaédrica, compuesta por 12
pentones y 240 hexones. Los capsomeros
que se sitian en los vértices (pentones)
llevan una proyeccion filamentosa (54).

Genomad. El material genético de los
adenovirus estd constituido por un ADN
bicatenario lineal cuyo peso molecular
oscila entre 20 y 25 Megadalton (55). Este
ADN presenta una repeticion terminal
invertida de unos 100 pares de bases que
permite la formacion de bucles de apn
monocatenario.

Se han identificado cinco subgrupos
de adenovirus (A, B, ¢, D v E) basdndose
en las relaciones existentes entre el ADN
de 31 serotipos de adenovirus humanos
estudiados (56). Comparando los patro-
nes de restriccion de apN de los adenovi-
rus del subgrupo F con los de otros sub-
grupos, se ha observado que los
adenovirus entéricos ticnen un patrén de
restriccion caracteristico y constituyen un
subgrupo aparte (51, 55).

Bl andlisis de restriccion ha puesto de
manifiesto que en los adenovirus entéri-
cos hay dos serotipos (o especies) distin-
tos (21, 40). Aunque el apn de los seroti-
pos 40 y 41 tiene secuencias homologas
(58, 59 y dianas comunes para las enclo-
nucleasas de restricciéon (60), presenta,
sin embargo, diferencias de migracion
electroforética de los fragmentos de res-
triccion (61).

Proteinas y especificidad antigénica.
Las proteinas de la cdpside albergan los

determinantes antigénicos responsables
de las diversas especificidades. Los anti-
genos de los hexones son responsables
de la especificidad de grupo, subgrupo y
tipo (55). Los antigenos de los pentones
son responsables de la especificidad de
grupo y subgrupo, y las proyccciones
albergan determinantes antigénicos con
especificidad de subgrupo y tipo (55).

Los 41 serotipos de adenovirus huma-
nos tienen un antigeno de grupo comun.

Se ha estudiado la relacion entre los
adenovirus de distintos serotipos en fun-
ciéon de los polipéptidos estructurales del
virion. Segln dicho patrén, los adenovi-
rus de los serotipos 1 al 39 se incluyen en
los subgrupos del a al b, excepto los del
serotipo 4 que se incluyen en el subgru-
po E. Los adenovirus entéricos aislados
de heces diarreicas tienen también un
patrdn de polipéptidos caracteristicos y
se incluyen en ¢l subgrupo v (51, 55).
Estos adenovirus entéricos presentan
muchas similaridades bioldgicas y son
inclistinguibles mediante reacciones de
Inhibicion de la Hemaglutinacion (62).

Manifestaciones Clinicas. Entre los
sintomas asociados a la infeccion por
adenovirus entéricos, la diarrea parece
ser el sintoma predominante, acompana-
da (49, 63. 64) 0 no de vomiros (4). Estas
manifestaciones clinicas van desde una
enfermedad sin fiebre (4) hasta un estado
comatoso (63) provocado por la deshi-
dratacion. La duracidon de los sintomas
oscila entre 2 y 1 dias con una media de
4-7 dias (50) dependiendo del estudio.
En general el cuadro de gastroenteritis
por adenovirus entéricos es menos grave
que el de rotavirus (66). La excrecion
fecal de adenovirus entéricos se puede
prolongar durante mds de ocho dias, al
menos en cantidades suficientes como
para ser detectados mecliante vie (63).

Respuesta inmunitaria a la infeccion.
Existen escasos trabajos sobre la respues-
ta inmune a la infeccion por adenovirus
entéricos. En un estudio de 377 sucros de
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ninos procedentes del Reino Unido, Nue-
va Zelanda, Hong Kong, Guatemala,
Gambia y Kuwait se observaron reaccio-
nes de neutralizacion, que al menos el
33% de los sueros del Reino Unido, Hong
Kong vy de algunas regiones de Gambia
tenjan anticuerpos neutralizantes frente a
los serotipos 40 y 41, y que el 60% de los
de Nueva Zelanda presentaban también
dichos anticuerpos. En los sueros de
Kuwait solo se detectaron dichos anti-
cuerpos en el 15% y no se detectaron en
ninguno de los de Guatemala (67).

Con la misma metodologia se estudio
la dlistribucion de anticuerpos contra los
serotipos 40 y 41 segln las categorias de
edad, poniéndose de manifiesto que el
20% de los nifios entre 1 y 6 meses y el
50% de los comprendicos entre 37 v 48
meses presentaban anticuerpos frente a
estos serotipos. Entre los adultos se ha
observado que el 48% de los comprendi-
dos entre 18 y 20 anos de edad y el 10%
de los mayores de 70 anos presentaban
también estos anticuerpos (68).

Diagnostico de Laboratorio. Las técni-
cas de diagnéstico directo de luboratorio
de la infeccidon por adenovirus incluyen
el cultivo v las técnicas de deteccion del
virus o de parte de él. Entre estas Gltimas
destacan la ag, la Inmunomicroscopia
electronica (R, el ks, el ria, la ALy la
hibridacién de acidos nucleicos, entre
otras,

Cultivo. Las técnicas de deteccion cita-
das se han ido desarrollando debido a la
dificultad de propagar en cultivos celula-
res normales los adenovirus de los sero-
tipos 40 y 41 obtenidos de heces. Se ha
observado que los adenovirus entéricos
pueden propagarse en las células 293 de
Graham (24, 69), que son células Hex
transformadas mediante exposicion a
fragmentos de aon de adenovirus del
serotipo 5. En las lineas celulares norma-
les. como por ejemplo las células Hela,
la propagacion «dn vitros de los adenovi-
rus entéricos se bloquea, posiblemente,

o
=
~I!

en las etapas mis tempranas del ciclo de
replicacién del virus. Este bloqueo no
ocurre en las células 293 de Graham (24).
Las células 293 de Graham inoculadas
con adenovirus entéricos procedentes de
heces desarrollan un efecto citopatico
progresivo (kcp) después de varios dias.
La especificidad del gcr puede determi-
narse mediante Inmunofluorescencia.
Ademds, el patron de fluorescencia de
estas células difiere, dependiendo de si
han sido infectadas por adenovirus enté-
ricos o por otros adenovirus (24).

Un problema derivado del empleo de
las células 293 de Graham es que en ellas
no solo crecen los adenovirus entéricos,
sino también otros adenovirus (70, 71).
Por ello es necesario llevar cultivos nor-
males paralelos de control.

Técnicas de deteccion. Al principio los
adenovirus procedentes de heces se
detectaban mediante M. En la actualidad
los serotipos 40 y 41 se pueden detectar
por ME (72). Hay varias técnicas de
deteccion de adenovirus, de antigeno de
adenovirus o de su ADN, en muestras
fecales. Algunos métodos son menos
especificos, como la g, la AL y algunos
RIA ¥ HIA con anticuerpos policlonales, ya
que no distinguen los adenovirus entéri-
cos de los otros adenovirus. Sin embargo,
la g y, 4lgunos EIA Y RIA con anticuerpos
monoclonales. son  especificos de los
serotipos 40 v 41 (27, 31, 71). Ademis de
estas téenicas de deteccion, recientemen-
te se han descrito ensayos de hibridacion
de acidos nucleicos muy sensibles para
detectar adenovirus entéricos fecales. Las
sondas empleadas suelen sev vadiactivas
(74-77), aunque existen otras marcadas
con peroxidasa (58).

Epidemiologia. Los adenovirus se con-
sidleran uno de los agentes infecciosos de
naturaleza virica mds importantes como
responsables de gastroenteritis en la
poblacion infantil (52, 53).

Fuente de infeccion y mecanismo de
transmision. Bl reservorio del virus pare-
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ce ser exclusivamente humano y el meca-
nismo de transmision es fecal-oral, a tra-
vés de personas, alimentos o aguas de
bebida contaminada (78).

Poblacion susceptible. Los adenovirus
infectan a la poblacion infantil, preferen-
temente a los niflos mds pequenos (4.

63).

Prevalencia. Son relativamente cerca-
nos los estudios de este tipo en nuestro
pais, algunos de los cuales se recogen en
la Tabla 1T (57, 79, 82). Sus porcentajes
oscilan entre el 0,3% comunicado por
Orden et al. en Madrid (79) y el 16,6%
hallado por Herndndez et al. en Huércal-
Overa (80). En nuestra Comunidad Autod-
noma nuestro grupo ha encontrado en
un estudio publicado en 1990, un por-
centaje del 2.6% (82). En otros paises se
han detectado adenovirus en un 10%
(50), 11% (83), 11,5% (47). 15% (48) y
17% (84) de ninos y jovenes con diarrea.
Aunque se han encontrado brotes hospi-
talarios de infeccidn por adenovirus, esta
infeccion tiende a tener un comporta-
miento mas endémico que epidémico.

Factores epidemiologicos secundarios.
La distribucion de la infeccidon por ade-
novirus es mundial, habiéndose detecta-
do adenovirus en muchos paises. Los
estudios de s han revelado que estos
virus son el segundo agente etjiologico de

Tapra I ALGUNAS SERIES DE DETECCL
NUFE
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naturaleza virica responsable de diarreas
en Estados Unidos, Reino Unido, paises
escandinavos y Suddfrica (4, 16, 30, 66,
83, 85-87). En otros estudios han sido
considerados como el tercer agente etio-
logico virico en los Estados Unidos (1,
88). Canadd (17), India (89) y Sudéfrica
(90), vy el cuarto en Escocia (47). Segin
estucios realizados en Estados Unidos,
Canadd y Escocia, las infecciones por
adenovirus suelen ocurrir sin una distri-
bucion estacional (17, 41, 63, 85, 91),
aunque cada vez se encuentran mas
casos durante los meses calurosos del
ano en los Estados Unidos (16, 83), Rei-
no Unido (44), paises escandinavos (92),

Japon (93) y Suddfrica (50, 87, 90).

Prevencion y Tratamiento. No existen
vacunas experimentales contra los seroti-
pos 40 y 41, debido a los problemas deri-

rados de la relativamente pobre replica-
cién de estos serotipos en los cultivos
celulares. Por otra parte, las células 293
de Graham no son apropiadas para la
obtencion de vacunas, ya que se trata de
células transformadas. Ademis. se ha vis-
to que los serotipos 40 y 41 pueden
transformar las células de rindn de rata
joven (94). Como las infecciones por ade-
novirus entéricos no son tan frecuentes,
ni tan graves como las de rotavirus, la
necesidad de una vacuna contra la infec-
clon por éstos estd siendo algo eclipsada

DE ADENOVIRUS EN HECES, PUBLICADAS EN
[RO PAILS

Ane N.¢ Muestras

Autores Ciudad Deteceion ™
De La Loma el al. (37) Madrid 1976-1981 4445 7.6
Orden et al. (79) Madrid 1989-1990 291 0.3
Herndndez et al. (§0) Huéreal-Overa 1990 66 16.6
Reina et al. (81) Palma de Mallorca 1988 2.328 1.7
Reina ev al. (81) Palma de Mallorca 1989 2527 1.3
Reina et al. (81) Palma de Mallorca 1990 1.893 3.2
Ortiz. de Lejarazu et al. Valladolicl 1990 772 2,0
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por la de rotavirus. El tratamiento de esta
infeccion incluye, como en el caso de los
rotavirus, el mantenimiento del equilibrio
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electrolitico y de los fluidos del organis-
mo mediante rehidratacidon oral o paren-
teral (95).
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CASO RADIOLOGICO

Lesiones cutaneas y distrés respiratorio con patron intersticial y
neumotorax en un recién nacido

V. HENALES VILIATE, J. PEREZ PAYAROLS*, A. PASTOR ARTIGUES,
C. AGUILAR 1L1ESCAS, M. RODRIGUEZ ROMERO y M. HERRERA SAVALL

MOTIVO DU CONSULTA ¥ ANTECEDENTES

Recién nacido de 10 dias de vida que
ingresa procedente de Hospital Comarcal
por cuadro de distrés respiratorio desde
el primer dia de vida y exantema cuti-
neo.

Antecedentes personales: Embarazo
controlado, sin complicaciones, no inges-
ta de sustancias toxicas, no episodios
febriles, ni exantemas. Parto de nalgas.
Edad gestacional 39 semanas. pN 2620 gr.

Antecedentes familiares: Sin interés.

La exploracién fisica muestra RN con
distréss respiratorio moderado. Hipoacti-
vo, afebril. Lesiones maculo-papulosas
generalizadas que afectan a plantas y pal-
mas. Hepatomegalia de 2-3 ¢cm. AR hipo-
ventilacion izquierda. ac normal. No ade-
nomegalias. Hematoma orbitario
derecho. Exploracién neurolégica not-
mal. En las exploraciones complementa-
rias destaca: Leuc. 16.000 con desviacion
a la izquierda. HT? 34%; Plaquetas
120.000; LDH 1665; ¢1r 81; T. Quick 56%;
pCr 0.12,

Rx Torax: Patrdn intersticial difuso,
bilateral, con pequeno neumotérax izq.
(fig. 1), que en siete dias evoluciona a
pulmones «pseudoquisticos» con ligera
hiperinsuflacion.

Hospital Son Dureta. Materno Infantil.

Ante el cuadro del paciente se decide
cobertura con antibidticos cefotaxina +
ampicilina. El cultivo de las lesiones cuta-
neas presenta Stafilococo aureus, por lo
que se cambia el antibidtico a cloxacilina.
Se efecttia biopsia de la lesiones cuta-
neas que es compatible con Histiocitosis
de células de Langerhans. El estudio
inmunoldgico muestra un 26% de células
CD1 + en sangre periférica. El estudio de
médula Osea es normal.

Se inicia protocolo terapéutico para
histiocitosis de alto riesgo con quimiote-
rapia; VP-16 y Vimblastina. La evoluciéon
del paciente ha sido satisfactoria y se
encuentra en remision completa a los tres
afios del diagndstico.

Diagndstico. Histiocitosis de Células
de Langerhans.

COMENTARIOS

Bajo la denominacién de Histiocitosis
de células de Langerhans (HcL) se agrupa
un amplio espectro de manifestaciones
clinicas y radiologicas cuya base etiopa-
togénica comun es la proliferacion de
Células de Langerhans. Esta designacion,
viene a sustituir a la cldsica de Histiocito-
sis X con sus tres formas clinicas: granu-

* Seccion de Radiologia Pedidtrica y Servicio de Pediatria. Palma de Mallorca.
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loma eosinofilo, enfermedad de Hand-
Schiller-Christian y la enfermedad de Let-
terer-Siwe (1)

Esta entidad puede afectar, prictica-
mente, a cualquier o6rgano o sistema,
bien de forma aislada o en combinacion,
pudiendo asentar en: esqueleto, cerebro,
sistema endocrino, pulmoén, aparato ORL,
sistema gastrointestinal, piel y sistema
hematopoyético. En consecuencia, las
manifestaciones clinico-radiologicas pue-
den ser sumamente variables tanto en su
especificidad como en intensidad, depen-
diendo de las estructuras afectadas y el
grado de lesion de las mismas.

El pronéstico, fundamentalmente,
estara en funcion de la edad de presen-
tacion, (la aparicion por debajo de los
dos anos es un factor agravante) y la
extension de la enfermedad. Atendiendo
a estos criterios, se establecen tres gra-
dos: 1) Bajo riesgo, a) afectacion exclusi-

Fic. 1. Radiografia de torax realizada a los 9 dias

de edad que muestra un infiltrado pulmonar difu-

so, de caracteristias reticulo-nodulares con pequie-
1o newmolorax izquierdo.

Fic. 2. Control radioldgico del térax a los 17 dias
de edad en el que las lesiones pulmonares bhan evo-
lucionado a biperinsuflacion pulmonar con wn
patron -pseudoguisticos.

Fic. 3. Radiografia de torax realizada a los 9
meses de edad que muestra normalidad total.

va Osea (hasta 4 lesiones), b) afectacién
cutdnea solamente. 2) Riesgo intermedio,
a) afectacion osea multiple (mds de 4
lesiones), b) afectaciéon pulmonar exclusi-
va. 3) Alto riesgo, a) enfermedad multisis-
témica, b) disfuncion orginica (clinica
y/o analitica) (2, 3).

La HcL congénita, es una entidad muy
rara (4, 5). Aunque en algin caso, poco
comin, puede tratarse de formas benig-
nas, con afectacion exclusiva de piel o
esquelética (6), generalmente se trata de
la forma correspondiente a la denomina-
cion clasica de enfermedad de Letterer-
Siwe con afectacion aguda diseminada y
alto indice de mortalidad intrauterina o
neonatal en las primeras semanas de vida
(5). La presentacion clinica mas comun
suele consistir en: lesiones cutaneas, ane-
mia, linfadenopatia y/o hepatoespleno-
megalia etc. La afectacion esquelética es
poco frecuente en el neonato. Cuando
hay afectacion pulmonar, como en nues-
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tro caso, suele consistir en infiltrados
difusos de caracteristicas reticulonodula-
res (fig. 1) o bien pulmones enfisemato-
sos 0 «pseudoquisticos» con frecuente
asociacion de newmotorax (fig. 2). Estos
hallazgos radiologicos «per se» no son
especificos de esta enfermedad y pueden
ser similares a los encontrados en otros
procesos como la aspiracion meconial, o
afecciones de etiologia infecciosa como
tuberculosis, infecciones viricas, listeria
ete., sin embargo su asociacion a alguna
de las manifestaciones clinicas anterior-
mente resenadas, sobre todo a las lesio-
nes cutdneas, debe sugerir la posibilidad
de histiocitosis de células de Langerhans.

En el diagnostico diferencial ademas
de las distintas causas de distrés respira-
torio propias del recién nacido. deberdn
considerarse otros sindromes histiocita-
rios tales como: la reticulosis medular his-
tiocitaria, reticulosis hemofagocitica fami-
liar, o la proliferacion histiocitica asocia-
da a infeccion virica (2, 6. 7).

Aunque el pronostico en los casos de
enfermedad congénita con afectacion
multiple suele ser fatal, en algiin caso, tal
como ocurrid ¢n nuestro paciente. la
evolucion puede ser favorable hacia la
curacion completa. e incluso ha sido
documentada la remision espontdnea (8).
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CASOS CLINICOS

Leishmaniosis visceral infantil. Presentacion de un caso en la
provincia de Le6on

M. GUTIERREZ FERNANDEZ, S. LAPENA LOPEZ DE ARMENTIA, M. C. TORRES HINOJAL,
G. MENAU MARTIN, S. REGUERO CELADA vy E. ALVARO [GLESIAS

ResuMEN: Presentamos un caso clinico de una nina de 23 meses de edad diagnostica-
da de leishmaniosis visceral infantil (Lvi) por visualizacion de Leishmania donovani
en el aspirado de médula 6sea. El tratamiento se realizd con Glucantime™. La res-
puesta al mismo se evalué mediante la clinica y la serologia. PALABRAS CLAVE: LEISHMA-
NIOSIS VISCERAL., ANTIMONIALES PENTAVALENTES.

INFANTILE VISCERAL LEISHMANIOSIS, ONE CASE IN LEON PROVINCE. (SUMMARY):
We describe a clinical case of infant visceral leishmaniosis in a girl, 23 months old,
by identification of Leishmania donovant in the marrow aspirate. She was treated

with Glucantime®
ponses.

La 1v1 es una parasitosis del sistema
reticuloendotelial causada por un proto-
zoo flagelado viscerdtropo, la Leishmania
donovani, que es transmitido por un
mosquito del género Phlebotomus (1).
Aunque Espana es consideracda zona en-
démica, los casos se presentan de forma
esporadica, con mayor prevalencia en el
litoral mediterrdneo y sur de la peninsula.

En el caso de Kala-azar ocurrido en
nuestra provincia destaca el antecedente
de una estancia de 20 dias en el drea
mediterrinea, 7 meses antes del inicio de
los sintomas.

CASO CLINICO

Nifia de 23 meses de edad ingresada
por presentar fiebre, astenia y anorexia
de 15 dias de evolucion. Entre los ante-
cedentes personales destacan el contacto
habitual con animales domésticos y un

Sercicio de Pediatria Complejo Hospitalario. Leon.

and the outcome has evaluated by clinical and serological res-
KEY WORDS: VISCERAL LEISHMANIOSIS. PENTAVALENT ANTIMONIAL DRUGS.

viaje a la provincia de Mdlaga hacia 7
meses.

Exploracion: Afectacion moderada del
estado general. Desarrollo ponderal y
estatual normales. Palidez de piel y
mucosas. Adenopatias laterocervicales e
inguinales de pequefio tamafio. Hepato-
megalia de 4 cm. bajo reborde costal.
Esplenomegalia de 5 cm. bajo reborde
costal (llegando incluso a 10 cm. a lo lar-
go de la evolucion).

Analitica al ingreso: leucocitos
2.800/mm3. (71%1, 5% M, 24% s). Hgb 5.7
gr/dl. Hematocrito 17.3%. Plaquetas
79.000/mm?3. Reticulocitos 2.2%. v.5.G.: 71
mm/1.2 hra. ¢c.oT: 312 v/l. cp.T.: 198
ul/l. Proteinograma: proteinas totales 9.28
gr/dl (albimina 3.66 gr/dl, gammaglobu-
lina 3.62 gr/dl, alfa-1-globulina 0.36 gr/dl,
alfa-2-globulina 0.92 gr/dl, betaglobulina
0.63 gr/dD). Aglutinaciones tifoparatificas
y antibrucella, serologia de hepatitis A, B
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y ¢, VIH., Lues, Epstein-Barr y Toxoplasma
negativos.

M. GUTIERREZ FERNANDEZ Y COLS.

a las 48 horas del ingreso, visualizandose
parasitos intra y extracelulares tipo leish-

mania (Figura 1), Inicialmente los anti-
cuerpos antileishmania fueron positivos
a titulo bajo, aumentando en una deter-
minacién posterior (Tabla I). Una vez
confirmado el diagnostico se inicio el tra-
tamiento con Glucantime™ a dosis inicia-
les de 30 mg/kg/dia, aumentandose pro-
gresivamente hasta alcanzar los 100
mg/kg/dia. La duracion del tratamiento
fue de 4 semanas, obteniéndose buena
respuesta clinica y analitica (Tabla II).
Fue necesario transfundir concentrado de
hematies.

TaBLa I. EVOLUCION DE ANTICUERPOS
ANTILEISHMANIA

Flatwy 1 Histiocito cargedo de perdsitos (Leishma-
nia donovani) en material de médula dsea (May
Grunwald Giemsa x 40)

Tiempo de evolucion  Titulo de anticuerpos

1 dia 1/40
21 dias 1/400
3 meses 1/80
Ante la sospecha de proceso hemato- 8 meses Menor de 1/40

logico se realiza aspirado de médula 6sea

TaBra 1. EVOLUCION ANALITICA

Al ingreso A los 10 dias de tratamiento
Hemoglobina 5.7 gr/dl 11.4 gr/dl
Hematocrito 17.3% 32.8%
Plaquetas 79.000/mm3 281.000/mm3
Leucocitos 2.800/mm? 6.700/mm3
V.C.M. 71511 85.9 fl
G@.T: 312 Ui/l 44 UI/1
GR.T: 198 UI/1 17 UI/1
V.S.G. 71 mm/1.* hora 30 mm/1.* hora
Proteinas totales 9.28 gr/dl 8.40 gr/dl
Gammaglobulina 3.62 gr/dl 2.60 gr/dl
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COMENTARIOS

El Kala-azar suele manifestarse clini-
camente con una triada caracteristica
consistente en fiebre, esplenomegalia y
anemia. A pesar de ello el diagnéstico
puede demorarse si no se tiene un eleva-
do indice de sospecha, sobre todo en las
regiones donde la enfermedad se presen-
ta de forma esporiddica (2).

El diagnostico se basa en la presencia
de anticuerpos antileishmeania, cuyos
datos positivos son tardios, y en el aspi-
rado de médula Osea que proporciona un
diagnostico rapido, por lo que deben
buscarse protozoos tipo leishmania en el
aspirado de médula 6sea de todo nifio
con fiebre, esplenomegalia y anemia. En
la fase aguda de la enfermedad se pro-
duce un incremento del titulo de anti-
cuerpos antileishmania, a expensas fun-
damentalmente de la IgG que disminuyen
progresivamente en la fase de curacion,

siendo la inmunidad celular la que con-
fiere proteccion duradera (3).

Por ello, la evoluciéon de la serologia
antileishmania es un pardmetro menos
cruento v mas fiable para valorar la res-
puesta al tratamiento que el aspirado de
médula 6sea, ya que ésta puede tener
una elevada tasa de falsos negativos en
funcion de la experiencia acumulada por
el Servicio de Hematologia (2).

El tratamiento de eleccion son los
antimoniales pentavalentes (4, 5, 6). Dis-
ponemos de dos con toxicidacd y eficacia
terapéutica similares: antimoniato de N-
metil glucamina y estibogluconato soclico.
Como alternativa se han empleado la dia-
midina, la anfotericina B y el alopurinol.
Este nltimo usado aisladamente no es efi-
caz, debiendo administrarse asociado a
los antimoniales pentavalentes. Para
pacientes con afectacién grave se ha utili-
zado con buenos resultados la asociacion
de antimoniales y gamma-interferon (2).
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Sindrome alcoholico fetal y cardiopatia

P. VaLigs, D. GLEZ.-LamuNo, C. QUEVEDO, P. VALLES-URRIZA,
F. Da Casa* y S. GARcia CALATAYUD

ResuMEN: El sindrome de alcohol fetal (sap) se debe a los efectos teratogénicos del
alcohol en madres que consumen esta droga durante el embarazo. La incidencia, que
puede ser mas alta de lo publicado, se calcula alrededor de 1-2/1.000 recién nacidos
vivos, en base a calcular en Espana, 400.000 mujeres alcohélicas en eclad fértil. El
diagnéstico sélo es facil cuando hay una ingesta importante de alcohol o el fenotipo
es tipico, con retraso del crecimiento, anomalias neuroldgicas, microcefalia y estigmas
faciales. Puede mostrar cardiopatia, generalmente consistente en defectos septales. El
prondslico de la cardiopatia empeora por la suma del saF. Presentamos y comenta-
mos 4 casos. PALABRAS CLAVE: SINDROME DE ALCOHOL FETAL. DROGADICCION,

ALCOHOL FETAL SYNDROME AND CARDIOPATHY. (SuMMaRY): The alcohol fetal
syndrome (ars) is clue to teratogenic effects of alcohol in mothers consuming this drug
during the pregnancy. The incidence, that could be higher that published, is about 1-
2/1.000 live newborns. in base of calculating 400.000 alcoholic wifes in Spain during
their fertile age. The diagnosis is only easy whether there is an important intake of
alcohol and wether the child have a typical fenotype with retard growth, neurologi-
cal abnormalities, microcephalia and facies stigma. They may show cardiopathy,
generally septal defects. The prognosis of the carcdiopathy worse by the addition of
the Fas. We report and comment 4 cases of Fas. KEY WORDS: ALCOHOL FETAL SYNDROME,
DRUG ABUSE.

INTRODUCCION desencadenar el sindrome. Con 30-60 cc.
cle ingesta de alcohol diarios, existirfa un
10% de afectados con 90 cc. diarios, un
40%, etc., siendo proporcional la apari-
cién del sindrome a la cantidad y dura-
cidn del alcoholismo.

El sindrome alcoholico fetal (sar) des-
crito por Jones y Smith en 1973, consiste
en una embriofetopatia alcohdlica en
hijos cuyas madres consumen alcohol
durante el embarazo. Para muchos auto-
res, es la causa mas importante de defi- Hay otros factores, como la asociacion
ciencia mental de etiologia conocida. S¢ e otras drogas, incluido el tabaco, asi
precisa un consumo de 30 g. de alcohol
al dia, para que exista riesgo de presen-
tacion de la fetopatia, pero el consumo
mantenido de pequefas cantidades, asi Para orientarnos de un modo aproxi-
como la ingestiéon elevada aislada pueden  mado sobre la cantidad de alcohol inge-

como la situacién nutricional y peso de la
madre.

Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.
* Departamento de Pediatria. Seccion de Neonatologia. Unidad de Cardiologia Infantil.
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rida en funcién del tipo de bebida. pode-
mos utilizar la férmula siguiente:

1. Bebidas de menos de 162 de alco-
hol: Vino, cerveza...
Grados x 8 = cc. de alcohol
puro/litro de bebida.
2. Bebidas de mis de 162 de alcohol:
licores. ..
. Grados x 10 = cc. de alcohol
puro/litro de bebida.

El grado de afectacién del embridn o
del feto es variable. Formas subclinicas

manifestadas Unicamente por un creci-
miento intrauterino retardado (cr). hasta
las formas completas del s.a1. en las que
coinciden las tres manifestaciones mayo-
res:

1. Retraso en el crecimiento intrdiite-
rino ) postnatal de forma armoniosa,

2. Afeciacién del s.N.c., con retraso
mental v otras alteraciones (tono. movi-
mientos finos v aparicidon de tics entre
otros).

3. Facies tipica. (Tabla 1).

Tania I. SIGNOS MAYORES

1. CRECIMIENTO 2 3 4
RETRASO DE CRECIMIENTO INTRAUTERINO s
RETRASO DE CRECIMIENTO POSTNATAL SI St
TALLA BAJA Si
PESO BAJO Si
MICROCEFALIA acentuada con la edad Si
2. SN.C.
RETRASO MENTAL sI ?
ALTERACIONES FUNCIONALES DEL TONO. HIPOTON{A SI NO
ALTERACIONES EN LOS MOVIMIENTOS FINOS NO NO
CONDUCTAS ESTEREOTIPADAS NO
HIPERACTIVIDAD st Si
3. FACIES TIPICA
HIRSUTISMO st st
MICROCEFALIA NO SI
MICROGNATIA SI
BLEFAROFIMOSIS SI SI
MICROFTALMIA si Si
EPICANTUS ? Si
LABIO SUPERIOR FINO, EN BOCA DE PESCADO S SI
PLATIRRINIA Si ST
COANAS EVERTIDAS si Si
PTOSIS PALPEBRAL B
PALADAR OJIVAL s si
OTROS RASGOS DEL FENOTIPO
PLIEGUES PALMARES ANOMALOS ?
CLINODACTILIA DEL 5.2 DEDO NO NO
SUPINACION LIMITADA St NO
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Pueden asociarse otras malformacio-
nes o estigmas malformativos, considera-
dos como manifestaciones menores: car-
diacas, articulares, nefrourolégicas, etc...
Entre las manifestaciones cardiacas se
han descrito defectos de la septacion
interventricular e interatrial, tetralogia de
Fallot v alteraciones de los grandes vasos.

DIAGNOSTICO:

Se precisa:

1. Presencia de tres manifestaciones
mayores.

2. Reconocimiento de ingesta alcoh6-
lica por la embarazada.

CASOS CLINICOS:

Caso N2 1. T. F. O.

Nifia de 3 meses que acude a la con-
sulta de cardiologia infantil, por soplo
cardiaco.

Antecedentes Familiares: Hermana
sana. Padre: Enucleacion de ojo izdo.,
por razones no conocidas. Madre: Fuma-
dora de 10-20 cigarrillos dia. Bebedora
habitual. Episodios frecuentes de etilismo
agudo.

Antecedentes  personales:  Madre
expuesta a Rx durante el embarazo. Rx
de boca en primer mes y Rx de pie en el
5.2 mes. Retraso de crecimiento fetal
detectado ecogrificamente el 8.2 mes de
gestacion. Parto a término, eutdcico. Peso
al nacimiento 2660 g. (P 10). Talla 48 cm.
(P 25). PC. 33 cm. (P 25). PT. 30, 5 cm.

Enfermedad actual: Soplo cardiaco
detectado en los primeros dias de vida. A
los tres meses de vida se diagnostica de
comunicacién interventricular  (civ),
mediante estudio clinico, electrofonocar-
diografico, Rx y kco cardiaca M-2D y
Doppler color. Rx de térax: marcada car-
diomegalia.

Examen fisico. Edad: 3 meses. Peso:
3030 g. (Pc < 3). Talla: 53 cm. (Pc < 3). p.
c.: 38 ¢cm. (Pc 25). Retraso ponderoesta-
tural. Fenotipo compatible con fetopatia
alcohdlica. Irritable y nervioso a la mani-
pulacion, dificultades para conciliar el
suefio. Palidez cutdnea. Hipotrofico.
Torax con prominencia anterior. Resto de
exploracion por aparatos sin significa-
cion.

El diagndstico de su v, no justifica el
deficiente desarrollo ponderal y estatural.

Evolucion: Dada la cardiomegalia y el
retraso ponderal v estatural, se inicia tra-
tamiento con Digoxina y diuréticos. Se
observa una discreta mejoria clinica,
toma bien y disminuye la cardiomegalia,
pero su curva de peso se aplana por lo
que se decide correccidn quirtrgica.
Enviada centro de referencia correspon-
diente, fallece tras la intervencion quirtr-
gica.

Caso N.22: AS.A.

Vardn de 5 meses y medio que con-
sulta por soplo cardiaco y posible fetopa-
tia alcoholica.

Antecedentes familiares: Cuarto emba-
razo. 3 hermanos vivos. Madre bebedora
habitual en grandes cantidades.

Antecedenies personales: Embarazo no
controlado. Edad gestacional 27 £ 1
semana. Parto se inicia en su domicilio,
ingresa en Hospital en periodo expulsivo.
Peso al nacimiento: 1140 g (Pc < 10). P.
cefdlico 27,5 (Pc < 10). APGAR 3-4. En las
primeras horas presenta intensos temblo-
res y se detecta soplo cardiaco.

Enfermecad actual: Soplo cardiaco
desde el nacimiento. Cardiomegalia al
mes de vida, diagnosticdndose la crv. Se
inicia tratamiento con digital. A los tres
meses dada la persistencia de la cardio-
megalia v la gran dilatacion del ventricu-
lo izquierdo se anaden diuréticos, Capto-
pril v Carnitina. La curva de peso es plana
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(Peso: 2300 g = -4 desv.stand.). Se man-
tiene severo retraso ponderoestatural,

Examen [isico: Peso 2.600 g (Pc < 3),
Talla 49 cm. (Pc < 3). Tension arterial
75/40. Aceptable estado general. Irritable.
Distrofico. ligera contractura en flexion
de los codos. Fenotipo de sar (Ver figu-
ras 1, 2). No se evidencian signos de cia-
nosis. No plétora yugular. Corazdn hiper-
dindmico a la palpacion. Pulsos palpables
en las cuatro extremidades. Soplo sistoli-
co 2-4/6 en precordio y espalda. Ruidos

cardiacos fuertes. Higado palpable 2 cm.
bajo reborde costal. (Fig 1y 2) Tabla 2.

Exdmenes complementarios. Rx de
torax: Marcada cardiomegalia. Hiperaflu-
jo y edema intersticial. EcG: RsCsRs. 140
x’. Eje Qrs: + 60. rs en v1. g+$ en v3 60
mm. QR en v5-v6 con @ de 8mm. H.B.v.
con predominio izdo. gco 2p: Dilatacion
de cavidades izquierda. Eco DopLER: Alte-
racion de la funcion diastélica del Ventri-
culo izquierdo e Hipertensidén arterial
pulmonar.

TaBra 1I. FENOTIPO SAF PACIENTE N.¢ 2

CIR Si
MICROCEFALIA s
RETRASO PSICOMOTOR s1
HIPERACTIVIDAD
EPICANTUS
PTOSIS PALPEBRAL
BLEFAROFIMOSIS
RAIZ NASAL ANCHA Y PLANA Si
PLIEGUES NASOLABIALES S
LABIOS FINOS NO
HIPOPLASIA MANDIBULAR NO
PALADAR OJIVAL S]
SURCOS PALAMRES ANOMALOS S
CLINODACTILIA _
CAPTODACTILIA —
HIPOPLASIA FALANGES TERMINAL —
HIPOPLASIA UNGUEAL —
DIFICULTAD SUPINACION —
TORAX EN EMBUDO NO
MALFORMACIONES CARDIACAS st
MALFORMACIONES GENITALES si

CRIPTORQUIDIA

PENE GRANDE
FOSITA COXIGEA s
MALFORMACION NEFRO-UROLOGICA st
DISPLASIA OREJA (DERECHA) s
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Ficura 1. Fenotipo de un ninio con un
Sinidrome alcobdlico fetal. Retraso de
crecimiento armanico

Juicio Clinico: Sindrome alcohélico
fetal con retraso ponderoestatural severo
y cardiopatia congénita tipo comunica-
ciébn interventricular perimembranosa
con flujo pulmonar doble del sistémico
(estimado por doppler), hipertension
arterial pulmonar, insuficiencia cardiaca
con alteracion de la funcién diastolica del
ventriculo izdo. predominante, por lo
que se decide traslado a centro de refe-
rencia para correccion quirirgica de la
cIv.

Caso N.2 3: LP.S.

Lactante de 2 meses ingresada al naci-
miento por bajo peso.

Antecedentes familiares: Madre de 31
anos. Fumadora de 20-30 cigarrillos al
dia. Bebedora habitual. Un ano antes del
parto sufre un «delirum tremens».

Antecedentes persondles: Gestacion de
36 semanas. Infeccién urinaria en el pri-
mer trimestre del embarazo. Célico nefri-
tico. cIr tipo I detectado ecogrificamente
en la semana 34+3 del embarazo. Serolo-
gia. Serologia: Rubeola 1gG +; VDRL, PTA,
HBsAg y Toxoplasma negativos. Parto
eutdcico. APGAR 9-9. Peso 1.200 g. (P <
10). Talla 36,5 cm. (P < 10). Perimetro

Ficura 2. Facies tipica del mismo paciente de la figura

dnlerior

cefdlico 28 em. (P < 10). A las 24 horas
de vida presenta irritabilidad y temblores
con la manipulaciéon. Comienza con fie-
bre, decaimiento y regular estado general
con hematimetria, bioquimica y cultivos
en sangre y LCR normales. Urocultivo
positivo a E. coli, inicidndose tratamiento
antibiotico parenteral durante 16 dias con
mejoria progresiva del estado general. En
E.E.G., se aprecia actividad bioeléctrica
cerebral deficientemente estructurada,
con escasos ritmos especificos de sueno,
formados por ondas lentas con ritmos
rapidos intercalados y de distribucién
generalizada. No se aprecian fenémenos
paroxisticos ni signos de focalidad.

Examen fisico: (2 meses). Peso: 2295
g (P < 3). Fenotipo compatible con feto-
patia alcohélica. Buen estado general. No
hepatomegalia. Pulsos periféricos palpa-
bles en las cuatro extremidades. A. Car-
daca: Soplo sistélico 3/6.

Exdmenes complementarios: £.C.G.:
Normal.; Rx de Térax: Normal.; Eco
M.2D-Dorrrer:  Comunicacion interven-
tricular perimembranosa pequena. Fora-
men oval permeable (Figs. 3 y 4).

Evolucion: Relativamente favorable,
sin complicaciones, salvo la persistencia
de un marcado retraso ponderoestatural.
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FiGura. 3. Eco Doppler color. Comunicacion inte-
ranricilar

Caso N.¢4: C.S.B.

Varon de 19 dias de vida ingresado
por bajo peso al nacimiento.

Antecedentes familiares: Madre de 29
anos de edad. Fumadora de 20 cigarrillos
diarios y bebedora habitual.

Antecedentes personales: Embarazo no
controlado. Se practica ecografia prenatal
que evidencia retraso de crecimiento
intrauterino severo, repetida 18 dias mds
tarde la biometria es similar y correspon-
de a la semana 31. Parto por cesirea por
sufrimiento fetal crénico grave. Test de
APGAR 7/8.Peso al nacer 1500 g (Pc < 10);
Talla 44 cm. (Pc 10); p.c. 28 cm (Pc < 10).
Edad clinica 37-38 semanas. Serologias
negativas. Hiperexcitabilidad y tembloro-
so a la manipulacion.

Examen fisico: Peso 1720 g (Pc < 10);
Talla 44 cm. (Pc < 10); p.c. 31,5 cm. (Pc
10). Hiperactivo. Facies tipica de Fetopa-
tia alcohdlica. No otras malformaciones.
Auscult. Cardiaca: Soplo sistolico 11/VI
compatible con pca minima.

Exdmenes complementarios: £.C.G.:
Normal. Rx Térax: Normal. Eco M2D:
Normal. Eco DorrLer: Conducto arterioso
permeable Ecocardiograma: Onda positi-

P. VALLES Y COLS.

FiGura. 4. Eeo Doppler color. Comunicacian inter-
ventricilar

va en sistole con llenado diastolico,

caracteristica de pca.

FEvolucion: En principio favorable, no
siendo aln valorable, dada la corta edad,
el posible retraso ponderoestatural.

DIscUsION

El sindrome alcohélico fetal, conside-
rado mas una embriopatia que una feto-
patia, estd causado por los efectos terato-
genos del alcohol en hijos cuyas madres
consumen alcohol durante el embarazo,
y es sin duda mucho mds frecuente de lo
que se publica. Facil de diagnosticar si se
tiene constancia del consumo de alcohol,
y el nino muestra un fenotipo compati-
ble, alteraciones neurologicas y/o retraso
de crecimiento, asociado o no a algin
estigma malformativo, pero dificil si no
existen manifestaciones mayores y no se
piensa en la existencia del sindrome. En
nuestros casos, era tan evidente la inges-
ta en cantidad de alcohol por la madre,
que resultaba dificil de ocultar; por otro
lado, el fenotipo de los cuatro ninos es
inconfundible.

En Espana, se calcula que existen
unas 400.000 mujeres en edad fértil alco-
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SINDROME ALCOHOLICO FETAL Y CARDIOPATIA

holicas, v la incidencia de sar puede por

tanto calcularse de 1 6 2 por cada 1000
nacidos vivos.

Hasta un 50% de los ninos. presentan
algan tipo de cardiopatia. De 25-50% pre-
sentan defeclos septales auriculares, un
1-25% .1y, y con una frecuencia similar,
se describen anomalias de los grandes
vasos incluida la tetralogia de Fallot.

En nuestra muestra de cuatro casos,
extraida de la consulta de cardiologia
infantil. encontramos de 3 pacientes con
una comunicacion interventricular, uno
de ellos con un defecto septal auricular
asociado, v un cuarto nino con persisten-
cia del conducto arterioso.

En relacion a otros pacientes afectos
de una av v seguidos en nuestra consul-
ta. los nifos afectos de la embriofetopa-
tia alcoholica tienen peor prondstico que
aquellos que Unicamente presentan su

Peticion de sepaitels:

Dr. PABLO VALLES SERRANO
Unidad de Cardiologia Infantil.
Hospital M. de Valdecilla

C: Cazona. s/n.

39008 SANTANDER
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cardiopatia. Pensamos que la mala evolu-
cion de dos de los ninos con ci, el pri-
mero de ellos con un fallecimiento ines-
perado en el postoperatorio v el segundo
con estacionamiento severo de la carva
ponderal. gran dilatacén  ventricular
izquierda v signos de hipertension arte-
rial pulimonar, es influenciado negativa-
mente por la cexistencia del sar, dificul-
tando el manejo de estas cardiopatias v
ensombreciendo el pronostico.

Respecto al ratamiento. creemos que
ante un caso de ¢iv y sak no puede darse
el mismo valor al retraso ponderoestatu-
ral que en un paciente sin sar, en el que
una curva de peso plana es indicacion
absoluta de cirugia.

La presuncion de alcoholismo, locali-
zacion de las mujeres de riesgo v el apo-
vo a las madres alcohdlicas para salir del
mismo, son los mejores v practicamente
el tnico medio de tratamiento.
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Grave intoxicacion salina por administraciéon excesiva de sodio

en rehidratacion oral

1. Svovas, A, Fierro, M. MarTINEZ, J. MEeDIavicLa, J. M. Muro v E. J. MENa

Restaten: Presentamos un niflo varén de 6 meses y 15 dias de vida con una severa
intoxicacion (Na en sangre, 198 mEq/1 por administracion excesiva de Na en solu-
cion de rehidratacion oral (sro). La gravedad del cuadro hidroelectrolitico requirio
hacer una didlisis peritoneal, asi como una anestesia con tiopental y respiracion meca-
nica con presion positiva intermitente para el tratamiento del status convulsivo. PaLa-
BRAS CLAYE: REHIDRATACION ORAL, INTOXICACION SALINA, DIALISIS PERITONEAL, STATUS CONVUL-
SO,

SEVERE SALINE POISONING DUE TO EXCESSIVE INTAKE OF SODIUM IN ORAL
REHYDRATION. (Suainiary): We report a 6 months and 15 days old male with a seve-
re saline poisoning (blood Na: 198 mEq/1) due to excessive intake of oral rehydra-
tion solution (ors). The severity of hydroelectric picture required a peritoneal dialvsis
as wwell as the status epilepticus nedeed anesthesia with thiopental and mechanical
ventilation with intermittent positive pressure for, KEy wORDS: ORAL REHYDRATION, SALI-

NE POISONING., PERITONEAL DIALYSIS, STATUS EPILEPTICUS.

INTRODUCCION

A pesar de que parece haber acuerdo
sobre el riesgo de hipernatremia ocasio-
nada por el uso de soluciones de rehi-
dratacion oral (sro) de preparacion case-
ra (1, 2), en las que las concentraciones
de Na pueden ser variables y en ocasio-
nes peligrosas, dichas soluciones siguen
utilizindose. También se han descrito
casos de hipernatremia (3, 4. 5, 6) a veces
graves e incluso de consecuencias fatales
(5), por el uso inadecuado de preparados
comerciales.

Nuestro objetivo al presentar este caso
es llamar la atencion sobre el peligro que
pueden suponer algunas rehidrataciones
orales mal preparadas y sin control médi-
CO eslricto.

CASO CLINICO

Varon de 6 meses y medio, sin ante-
cendentes familiares ni personales de
interés. Es remitido a la Unidad de
Urgencias de nuestro servicio con un
cuadro de vomitos y deposiciones liqui-
das, sin sangre ni moco, de 48 horas de
evolucion. En las tltimas horas presenta
fiebre alta, decaimiento, quejido y pérdi-
da de peso del 7%. Ha seguido rehidrata-
cion oral con un producto de prepara-
cién casera, a base de: un litro de agua.
zumo de limoén, aztear, una cucharadita
de sal y otra de bicarbonato soédico,
habiendo tomado de esta solucion 3
litros en las Gltimas 24 horas. Se analizd
una muesita de la solucion en nuesto
Servicio, segln los datos que habia apor-
tado la madre en la anamnesis y se obtu-

Hospital -Pio del Rio Hortege». Servicio de Pecliatria. Velledolid.
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vieron unas concentraciones de sodio de
176 mEq/1 y 115 mEq/1 de cloro.

Exploracion al ingreso. Peso = 7.850
gr. (Pc 25). Talla = 66 cm. (Pc 10). Peri-
metro cefilico = 46 cn. (Pc 90). Tempe-
ratura = 40°C. Frecuencia cardiaca = 160
latidos/minuto. Frecuencia respiratoria =
45 respiraciones/minuto. Tension arterial
sistolica = 102 mm. Hg. Tensién arterial
diastolica = 84 mm. Hg. Afectacién
importante del estado general. Obnubila-
do, responde a estimulos tactiles o aucli-
tivos con hipertonfa generalizada. Muco-
sa oral seca. Fontanela ligeramente
deprimida. Se inicia signo de pliegue.
Polipnea. Auscultacién pulmonar normal.

Analitica de sangre al ingreso: Na =
198 mEq/1. K = 3.4 mEg/1. Cl = 160
mEq/1. Glucosa = 96 mg%. Urea 0 75.8
mg%. Creatinina = 1.6 mg%. pH = 7.35.
CO3HNa = 15 mEq/1. EB = 7,6. Osmola-
ridad 0 396.

Analitica de orina: Densidad = 1025.
Na =104 mEq/1. K = 73 mEq/1. Osmola-
ridad = 518.

Indices urinarios: indice ureico = 25.
Excrecion fraccionada de Na = 2%. Indi-
ce osmolar = 1.43,

Cultivos bacterianos: Coprocultivo =
Flora normal. Urocultivo = (). Punta d
catéter = (). Tubo endotraqueal = (-).
Liquido peritoneal 0 (-).

Evolucion por problemas: 1) Proble-
ma hidroelectrolitico: Ante la gravedad
del cuadro hidroelectrolitico se inicia did-
lisis peritoneal con solucién al 1.5%.,
suplementado con CINa seg(in f6rmula:
Na plasmatico — (Na plasmatico —
140)/3 y CIK a una concentracion de 4
mEq/1. Se realizan pases a 30 ml/Kg
durante 10 minutos, manteniéndose en
peritoneo durante media hora cada pase.
Se obtuvo un balance total positivo de 77
ml. La didlisis se mantuvo durante 24
hords. Presenté anuria en las primera 9
horas, administrandose una cosis de
furosemida de 2 mg/Kg, con buena res-
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puesta y manteniendo adecuada diuresis
a partir de este momento. Simultinea-
mente a la didlisis peritoneal se inici6
reposicion intravenosa con suero gluco-
bicarbonatado, administrindose las nece-
sidades basales mas el 50% de las pérdi-
das estimadas. La cifra de Na se
normaliza en 72 horas y la de urea a las
15 hora (Tabla D (Fig. 1).

Urea Na
mgr/dl mEq/1 & ——@ HNao
100 ] 200 -
80 — 180 o X
60 - 160 =
40 — 140 o .

J dialisis ;erit w- T
20 120

i — suero glucobicarbonatado -‘

T I
dia 1 2 3
Gréfica 1.- Evolucién de Na y Urea séricos.

Fic. 1. Evolucién de Na ) urec séricos

Las cifras tensionales, discretamente
aumentadas al ingrso, se normalizan a las
24 horas. Se administré alimentacion
parenteral el 4.2y 5.2 dia de ingreso ante
la peligrosidad de alimentacién oral por
su situacion neuroldgica. La realimenta-
cidn oral se inicia al 6.2 dia de ingreso,
con buena tolerancia y una recuperacion
total de peso del 7%.

2) Problema neurologico: A las 24
hora del ingreso inicia un cuadro de sta-
tus convulsivo con crisis tonico cldnicas
generalizadas, a pesar de la profilaxis con
fenobarbital realizada desde el ingreso.
Se utilizé en primer lugar tratamiento con
diacepdn ¢ hidantoinas intravenosos.
Ante la persistencia del cuadro convulsi-
vo se realiza anestesia con tiopental y
ventilacion mecinica con presion positi-
va intermitente. Se asocié manitol al 20%
a dosis de 1 gr/Kg una vez descartada la
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Tasta 1. EVOLUCION DE DATOS ANALITICOS EN SANGRE Y ORINA
SANGRE dia 1 2 3
Na mEq./1 198 197 187 175 165 160 158 154 | 141
Cl mEq./1 160 158 147 135 125 119 119 117 | 103
K mEq./1 3.4 3.9 4.8 4.1 4.4 5.5 5.5 5.5 | 4.5
Glucosa mgr.% 96 109 | 245 | 195 | 245 | 210 | 167 | 130 | 167
Urea mgr.% 75 79 71 55 46 39 33 27 | 33
Cr. mgr.% 1.6 1.6 1.4 1.3 1.2 1.1 1 0.9 1.1
pH 735 | 7371 738 739 | 739 | 7.39 | 7.37| 737 |7.53
COaH‘ 158 | 194 | 21.9| 227 | 24.8 25 26 27 24
B.E. -7.6 -4.3 -2.3 1.2 | +0.7 | +1.2 | +1.2 | +22 | +34
Osmolaridad 396 | 388 | 362 | 349 | 326 | 320 | 317 | 294
ORINA
Na mEq./1 104 74 115 183 181 131 125 24
K mEq./1 73 55 ‘ 28 10 18 33 12 34
Urea gr./1 19 18 10 3 5 9 2 3
I. Ureico 25 22
E. F. Na.% 2 1.6
Osmolaridad 518
1. Osmolar 1.43 ‘
existencia de hematoma subdural. No se  Discusion

repitieron nuevas crisis convulsivas. El
EEG mostrd ritmo theta y delta generaliza-
do de mediano y alto voltaje, con brotes
de complejos punta-onda como expre-
sion de sufrimiento cerebral difuso. Fon-
do de ojo: Normal. Tac cerebral realizado
a las 48 horas del ingreso, no se aprecia
patologia hemorrigica ni signos de ede-
ma cerebral.

La evolucién neuroldgica precoz mos-
tré una regresién psico-motora, con mira-
da inexpresiva e intensa hipotonia. Se
realizé estimulacién y rehabilitacién mus-
cular, observindose una mejoria paulati-
na y mostrando una recuperacion total al
mes del ingreso, con normalizacion del
EEG. El test de Gesell realizaclo a los 13
meses de edad cronolégica dio como
resultacdo un coeficiente global de 115.

Las srRO son esenciales como trata-
miento en las diarreas agudas, puesto
que a la vez evitan o corrigen la deshi-
dratacién, minimizando los efectos nutri-
cionales adversos de la diarrea y facili-
tando la tolerancia de la realimentacién
oral (7).

Las recomendaciones de la EsPGaN y
de la mayoria de los autores para estas
soluciones (1, 2, 3, 5, 8, 9, 10) serian de
una concentraciéon inferior en nuestro
medio a las que recomienda la o.M.s. para
los paises del Tercer Mundo (90 mEq/1
de Na). Esto serfa debido a que en nues-
tro medio y en los paises de su entorno
la mayoria de las diarreas son viricas no
secretoras y en general en todas las dia-
rreas (viricas o bacterianas) las pérdidas
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de Na serian mds bajas (rotavirus 40
mEq/1, diarreas invasivas 55 mEq/1) (8)
que en los mencionados paises del Ter-
cer Mundo.

El uso de sro de preparacidn casera
representa un peligro ya sefialado por
Montana y col. (2), por la gran variedad
en la osmolaridad y concentraciones de
Na de estos preparados, lo cual pudimos
observar en nuestro paciente. Incluso los
productos comerciales con preparacion
inadecuada pueden representar también
un peligro evidente, llegando en ocasio-
nes a graves intoxicaciones que pueden
llevar a la muerte del paciente (5). Una
buena dilucidon (44-60 mEq/1 de Na) y
una supervision médica estricta (3, 4, 6)

[. SINOVAS Y COLs.

serian imprescindibles en este tipo de
terapéutica.

En los Gltimos afios la mayor propor-
cion de hipernatremias corresponde en
nuestro medio 4 las ocasionadas por rehi-
drataciones orales mal preparadas (11),
contrastando con las hipernatremias de
hace afios, en las que el predomino
correspondia a alimentaciones concentra-
das, como quedd demostrado en el tra-
bajo publicado por algunos de nosotros
en el afo 1984 (12).

Creemos que la didlisis peritoneal es
muy ttil en el tratamiento de brave into-
xicacion salina,
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Hiperfosfatasemia transitoria de la infancia. Observacion de un
caso

J. M. Garcia PuGa, M. C. MORraTa CESPEDES, J. SIMANCAS CARRION v T. JIMENEZ ROMERO

ResuMEN: Describimos un caso de hiperfosfatasemia transitoria en un nifio de 28
meses de edad, detectado al realizar una analitica rutinaria. Hacemos hincapié€, en su
benignidad, frecuencia probablemente mayor de la estimada y en la necesidad de su
conocimiento con el fin de evitar preocupaciones y exploraciones innecesarias. La
etiologia en la fecha actual, sigue siendo desconocida y su diagndstico se hace segin
los criterios de Kraut. PALABRAS CLAVE: HIPERFOSFATASEMIA TRANSITORIA. FOSFATASA ALCALI-
NA. INFANCIA.

TRANSIENT HYPERPHOSPHATASEMIA IN CHILDREN. A CASE REPORT. (StaiMARY):
We describe one case of transient hyperphosphatasemia in a 28 month old male that
was detected in a routine blood laboratory exam. We emphasized its bening resolu-
tion, probably more common than we estmated and their knowledge to avoid unnec-
cesary diagnostics test and familiar anxiety. Event at the date is unkown its etiology
and djagnosis is done with Kraut's criteria. KEY WORDS: TRANSIENT HYPERPHOSPHATASE-
MIA. ALCALINE PHOSPHATASE. CHILDHOOD.

INTRODUCCION cual la elevacion de ra es permanente,
fue descrita por Wilson con patrén auto-

La hiperfosfatasemia transitoria idio- o .
somico dominante (8).

patica de la infancia (HTID, es una entidad
biolégica, en la que las cifras de fosfata-
sas alcalinas (FA) (1), se encuentran muy
elevadas, con caricter transitorio. Es una
alteracién benigna y cuyos criterios diag-
nosticos fueron definidos por Kraut et al

OBSERVACION CLINICA

Varén, de 2 anos v 5 meses de edad.
sin antecedentes familiares de interés.

(2). En general se trata de un hallazgo
casual, en ninos sanos o bien en porta-
dores de clinica inespecifica (3, 4, 3). Ini-
cialmente descrita por Bach (6) en 1954 y
aunqgue hasta el ano 1982 (7) se habian
recogido 42 casos, Kraut en revision has-
1a el afio 1985 recoge 68 casos, el nime-
ro de publicaciones ha ido en aumento.
Hemos encontrado nueve publicaciones
mds, desde 1985, en revisidén del Med
Line. La HTu, hay que diferenciarla de la
hiperfosfatasemia familar benigna, en la

Centro de Salud JDoctores». Granade.

Nacido a término, cesared, presentacion
de nalgas y con un peso de 4.200 grs. Se
inicia contacto y control, a los 13 meses
de vida, por perimetro craneal (rc) supe-
rior a P 97, manteniéndose una curva de
crecimiento paralela a dicho percentil. Se
realizd ecografia transfontanelar, sin ano-
malias de interés y posterior tac (deve
atrofia 16bulos frontales»). Destaca en su
historia clinica la reiteracion de consultas
por patologia banal. Antecedente en otro
centro de anemia ferropénica aportando
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analitica a la edad de 9 meses (11.03.91)
y en la que destaca una ra de 44411,

A la edad de 2 anos y 4 meses
(27.10.92) y coincidiendo con un proceso
infeccioso respiratorio. afebril que no
necesitd medicacion, se solicitd una
hematimetria con los siguientes resulta-
dos: Leuc 9.600 I:mm?3. Linfocitos 53.4%.
Monocitos 7.4%. Granulocitos 39.2%.
Hematies 4.380.000 h-mm3. Hg 12 grs/dl.
Hto. 34%. vom 77.7 tL ek 27.4 pg. acle
353 g.dl. Plag. 296.000 p/mm?. vsG
15/57. Fe sérico 77 microgrs%. cor 31 vl
GPT 11 1°L v raa 2181 vl Solicitamos car-
po v Rx Térax, siendo normales (o = 18
meses). pTH (pg/ml 28), Ca idnico 4.28
mgs, anp-¢ nefrogénico 1.28 nmol% ml.
FG. rryr 87%, E0 0.08, 1010, GRE 5.20 ngrs
crr (limite superior a la normalidad). cal-
ciuria 0.09 mg Grr, pH urinario 5.20. Urea
31 mgs%. Creatinina 0.50 mgs%. C1 99, Na
136, K 4.30. Isoenzima fracciones Oseas,
hepaticas, no realizado por problemas
1écnicos.

La evolucion del nino fue normal v en
control analitico tres meses después
(18.01.93) los valores de r.a fueron de
365 vl

ISCTSION

Dar a conocer este caso. se debe a la
reciente aparicion en la literatura pedia-
trica espanola de casos similares (1, 9 v
que de acuerdo con otros autores 1nos
hace pensar en que su frecuencia sea
nuyor a la estimada (1, 10). Fue diagnos-
ticado en una visita de rutina v tanto la
exploracion fisica. como los exdmencs
completientarios resultaron negativos, La
normalizacion posterior de la r.a sucedid
en menos de (res meses. Este nino seguia
sus controles periodicos dentro del pro-
grama ¢ nino sano v ademds de correc-
ta alimentacion v exposicion solar. una
adecuada vitaminomineralterapia. Desta-
camos ¢l interés de su conocimiento, va
que podifan evitar preocupaciones inie-

cesarias e igualmente ayvudar a restringir
unos exdmenes complementarios nada
esclarecedores. Su etiopatogenia es des-
conocida y se ha relacionado con enfer-
medades virales (11. 12) ¢ incluso con
ingestion previa de medicacion (13). En
nuestro ¢aso no existia antecedente de
ingesta previa de medicamentos y a4 con-
sulta por un proceso infeccioso banal
inespecifico fue lo dnico destacable. El
diagnostico fundamentalmente descansa
en la clinica, analitica basica e incluso
radiologia, seguimiento del nino v nor-
malizacion de las £.a. Solo profundizare-
mos mas, en casos que realmente ofrez-
can dudas al establecer el diagnoéstico
diferencial (Tabla I) (7, 14).

Tania I DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE
LAS HIPERFOSFATASEMIAS

— Hiperfosfarasemia Familiar benigna.

— lctericia obstructiva.

-— Hiperparatiroidismo primario (enf.
de Recklinhausen, enf. fibrocuistica
generalizada).

— Osteitis deformante o Enf. de Paget.

— Neoplasias oseis.

— Cdncer de prostata.

— Mieloma maltiple.

— Raquitismo. Osteomalacia,

= Oros procesos dseos (fracturas en
cicatrizacion, sililis dsea. osteoscle-
rosis generalizada (osteopetrosis o
enf. marmorea),

— Hipertiroidismo grave.

— The evolutiva.

— Leucemia micloide o linfitica.

— Sarcolde de Boeck.

— lLinfogranuloma  de Hogdkin con
invasion Oseql.

— Linf. de Gaucher.

— Escorbuto

—- Inlantilismo renal.

— Ipilépticos tratados con hidantoi-
nas v o barbittricos.

— Hiperfosfatasia,
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Hipobetalipoproteinemia familiar

J. Garcia VELAZQUEZ, E. GARCIA JIMENEZ, N. BURGUILLO JIMENEZ,

J. PALENCIA GARRIDO-LESTACHE, M. HERRERA MARTIN, C. REIG DEL MORAL y P. CUADRADO BELLO

ResumeN: Las hipocolesterolemias en los nifos pueden ser secundarias a diversas
enfermedades, pero con frecuencia se trata cle alteraciones especificas del metabolis-
mo del colesterol. Presentamos un caso de hipobetalipoproteinemia familiar asinto-
miticy, realizando el diagnéstico diferencial con otras hipocolesterolemias primarias
y secundarias. PALABRAS CLAVE: Hlipocolesterolemia. Hipobetalipoproteinemia familiar.

FAMILIAL HYPOBETALIPOPROTEINEMIA. (SusMARY): Hypocholesterolemia in chil-
dren may be secondary to several diseases, but it is often a consequence of specitic
abnormalities in cholesterol metabolism. We report one case of asymptomatic fami-
lial hypobetalipoproteinemia and discurs the differential diagnosis with other primary
and secondary hypocholesterolemias. Key worns: Hypocholesterolemia. Familial

hypobetalipoproteinemia.

INTRODUCCION

Las hipocolesterolemias en la infancia
han merecido menos atencion que las
hipercolesterolemias. En un excelente
articulo (1) E. Granot y R. J. Deckelbaum,
clasifican y describen las diversas entida-
des asociadas a hipocolesterolemia en
nino. Revisando la bibliografia en idioma
espanol, llama la atencidon la escasez de
publicaciones sobre el tema, excepcion
hecha de una nota clinica de reciente
aparicion sohre un caso de hipobetalipo-
proteinemia familar homocigota, con
marcadas  alteraciones  bioquimicas,
hematologicas y digestivas (2).

Presentamos un caso de hipocoleste-
rolemia en un nifo. que permitid legar al
diagnostico de hipobetalipoproteinemia
en el paciente, su padre y la abuela
paternd.

Servicio de Pediutrics Hospital General de Segovia,

CASO CLINICO

Paciente de 2 afios y 3 meses de edad,
que ingresa en nuestro Servicio por gas-
troenteritis aguda, con deshidratacion
isotonica de segundo grado. No se refe-
rfan antecedentes familiares de interés y
en los antecedentes personales se recogia
un desarrollo psicomotor normal y ritmo
intestinal normal hasta ese momento.

El peso del nino era 10,220 kgr. (P 10)
con talla 91 cms. (P90-75) (grificas de
Tanner). Entre la analitica realizada tenfa
un colesterol de 68 mgr/dl. Estuvo hospi-
talizado mientras se resolvio el proceso
que molivo el ingreso, prosiguiéndose a
continuacion el estudio de forma ambu-
latoria. Los resultados del estudio lipidico
del nino y de los padres se recogen en la
tabla I. Los valores de colesterolemia en
el nino han oscilado entre 50 y 100
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mgr/dl v los wtiglicéridos entre 15 v 37
mgr/dl. El resto de analitica fue normal
(hemograma, glucemia, creatinina, acido
trico, albimina, proteinas totales, calcio,
GOT, GPT, gamma 71, fosfatasas alcalinas,
acido folico, vitamina B12, Zn, vitamina
D, A v E. Marcadores HVA y HVB negalti-

J. GARCIA VELAZQUEZ Y COLS.

vos. Anticuerpos antigliadina y antiendo-
misio negativos. Estudio de heces).

Durante el perioso de seguimiento (1
ano v 3 meses) el nifo ha seguido asin-
tomatico. con buen apetito v ritmo intes-
tinal normal, siendo también normal la
exploracion fisica por aparatos. A los 3

Tasia I DATOS ANALITICOS DEL PACIENTE Y DE LOS PADRES

Paciente

Padre (31 a) Madre (29 a)

Colesterol 100 mgr d*
Triglicéridos 35
HDL-Col =9
LDL-Col 23

LIPIDOGRAMA:
—Alfalipoproteina

—Prebetalipoproteina 2.5%
—Beralipoproteina 35,0%*
—Quilomicrones ausencia
—Cociente hetasalla 0,62
—Coc. beta: preheta 1424

APO-AIL 154 mgr dl
APO-B 18
0,12

APO-B-APO AL

6 1 ,9%)* i

146 mgr dl.
76 «
46
85

134 mgrdi
21 &

90 o
40 &

63, 4%0%
2,6(3 o
3404*

ausencia
0,58
13.8

185
37 .
0.15 «

mgr-dl

() Valores descendidos
(=) Valores aumentados.

Tapra 1. CONDICIONES ASOCIADAS CON HIPOCOLESTEROLEMIA SECUNIDARIA

Malnutricion.
Dieta vegetariana estricta (pobre en grasas).
Malabsorcion intestinal:

Enfermedad celiaca.

Fibrosis quistica de pincreas.

Acrodermalitis enteropdtica.

Linfangiectasia intestinal,

Diarrea intratable.

Otras causas de esteatorren,

Infermedades hepaticas:

Necrosis hepdtica fulminante.

Sindrome de Reve v otros estacos hipera-
moniémicos.

Enfermedades del parénquima hepdiico.

Alteraciones de las inmunoglobulinas.
Alteraciones mieloproliferativas.
Proliferacion del sistema reticuloendotelial.

Enfermedad de Gaucher.

LEnfermedad de Niemann-Pick

Kala-azar.

Anemia cronica asociadd con esplenome-

galia.

Lofermedades endocrinas.
Diabetes (con HDIL bajo).
[Tipotiroidismo.
Hipettiroidismo.

Infecciones severas: sepsis,

Tomado de Granot E.. Deckelbaun. R, J. D).
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anos y 6 meses tiene un peso de 14,100
kgr. (P15) y talla 102 ems. (P 90-75).

Discusion

Ante el hallazgo de la hipocolestero-
lemia, descartamos en primer lugar la
posibilidad de una alteracion lipidica
secundaria a otra enfermedad (Tabla ID).
Descartacdlas estas situaciones, nos plan-
teamos el diagnostico diferencial de las
hipocolesterolemias primarias (Tabla IID).
Valorando los resultados del estudio lipi-
dico en el nino v en sus padres. llegamos
al diagnoéstico de Hipobetalipoproteine-
mia familiar, en su forma heterocigota, (1
y 3) con afectacion del padre y del nino
(también estd afectada la abuela paterna,
aunque no disponemos de todos los
clatos analiticos).

Dentro de las formas heterocigotas de
Hipobetalipoproteinemia, se describen
pacientes asintomaticos, como seria el
"4s0 (ue nos ocupa. Se han descrito tam-
bién pacientes con signos y sintomas de
malabsorcion de las grasas v anomalias
neurologicas. Tienen historia de esteato-
rrea, que falta en nuestro nino, niveles
bajos de vipy, 1pL Y BDL, Vitamina E, caro-
tenos, acantocitosis (en mas de un 3% de
eritrocitos) y enterocitos cargados de gra-
sa en la biopsia intestinal. La afectacion
neurologica se desarrolla en el adulto,
con ataxia cerebelosa y neuropatia peri-

férica. En estas familias, puede haber
otros miembros sin sintomas neurologi-
cos, dungue también tengan valores
bajos de colesterol y triglicéridos. Hay
descrita una familia judia (4) en la que 3
de 7 hermanos tenian Hipobetalipopro-
teinemia con esteatorrea, malabsorcion y
afectaciébn neuroldgica, teniendo los
padres niveles normales de Apo-B. Se
han descrito casos con afectacion neuro-
logica, pero no gastrointestinal. La afecta-
cion neuroldgica se manifiesta como
retraso mental o ataxia, mala coordina-
cion y marcha anormal.

En cuanto « la forma asintomdtica, es
la mds frecuente entre las HBP primarias,
estimandose la prevalencia entre 1:400 a
1:3.000 individuos en la poblacion gene-
ral. La forma de herencia seria autosomi-
ca dominante. Se comprueba en estas
familias una expectativa de vida prolon-
gada, con reducida morbimortalidad por
enfermedades cardiovasculares (1).

Teniendo en cuenta que en la actuali-
dad la determinacion del nivel de coles-
terol se realiza con frecuencia como par-
te de los diagndsticos de salud. es de
esperar que aumente el namero de Hipo-
colesterolemias diagnosticadas en ninos.
principalmente de las formas de HBp hete-
rocigotas en individuos sanos, que, como
sefalibamos antes, son las formas mas
frecuentes de estos transtornos de los
lipidos.
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COMENTARIOS

Bl actituclo que recordamos aqui se pre-
sentd en la [ Reunion de ta Seecion de Neu-
cologia Pedidtrica el din 20 de septiembre de
1969, en San Schastian. Formd parte de una
Mesa Redonda en la gue tambien participaron
micmbros relevantes de nuestra Sociedad de
Pediaume. La introduccion corrio a cargo de
los Dres. AL Crespo v VL Salazar, enaguellos
dias ambos profesores adjuntos de la Catedra
de Pediatria de la Faculud de Medicina de
Valladolid, Asi mismao, resultd muy comenta-
da la comunicacion que sobre etusiones sub-
durdles en las deshicdrataciones hipernatremi-
cas desarrollo el D B Rodifguez Vigl con su

cauipo del Hospital General de Ashurias,

Teniendo en cuenia el interés que el tena

suscitaba buce 23 anos enire fos pediatas
espanoles. ol Boletin de Pediatda los publico
deforma conjunta en un atnero dedicado

casi monogrificamente a las colecciones sub-
curales.

El articulo del D Pascuad Castroviejo es
un escrito ugo v detallado. de mas de 30
piginas de extension que incluve 10 cuadros
sinopticos v 30 figuras. Ademas de lainteres
sante voamplia casuisiicr. quiero resaliar o
avanzada teenologia empleada v la belleza de
las imdgenes. Bn especial. las numerosas aeu-
mocncefalografias v arteriogratins estdn deta-
ladamente explicadas, denotando un apabu-
lante dominio del wema. Creo gue las paginas
dedicadas por ¢l Boletin o tas colecciones

subdurales fueron une de sus ofrecinientos

mds deiles para los lectores, Bnesos momen-

tos fue realmente importante para Hanae o

atencion sobre una paiofogia que podia ser
:

prevenida vosobre o utilidad diagnostica de

und nuovil teenologias Indiscuiibl

entonees v zhora. el D, Castrovicjo contribus

VO definitivamente o ello (A B.O.
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NORMAS DE PUBLICACION

EL BOLETIN oftece la posibilidad de publicar
articulos relacionados con la Patologfa Infantil
Médica y Quirtrgica y con la Asistencia Pedid-
teica; también tendrdn cabida en €l ottos aspec-
tos de marcado interés cientifico, profesional o
social. Su fin es de cardcter primordialmente
docente ¢ informativo.

Las colaboraciones pueden consistit en revi-
siones cientificas, estudios originales y multica-
sulsticos, casos clinicos, imdgenes tadioldgicas,
articulos sobre sanidad piblica y sobre pedia-
ttfa extrahospitalaria, protocolos diagndsticos o
terapéuticos, cartas al editor v editoriales acerca
de temas de actualidad. Habitualmente estos
altimos serdn solicitados por la direccion del
BoIETIN de acuerdo al contenido de¢ cada na-
mero, pero también se recibirin aportaciones
espontaneas,

PREPARACION DE 105 MANUSCRITOS:

Los articulos se presentardn por duplicado,
mecanografiados en folios escritos a doble espa-
cio, por una sola cara y numerados correlativa-
mente, Se dejardn margenes supetiores a 2.9
cm.

En la primera pdgina se hard cor
este orden: a) Bl titulo del trabajo. que deberd
ser informativo y relacionado con el te: b)
Apellido y abreviatura del nombre de los auto-
res. o) Insticuciéon, Centro Sanitario, Servicio o
Unidad donde se realizé ol trabajo. i hubiera
mds de uno se sefialarin con asteriscos los autn-

ar, por

res pertenecientes o cada uno de ellos. d)
Nombre completo y direccion del auvor al que
se mandard la solicicud de correcciones y las se
paratas. ¢) Becas o ayudas de las que se quiera
dejar constancia.

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:

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

Se debe cuidar con esmero la redaccién de
este apartado, ya que serd el primer foco de
atencidon de un lector con interés marginal en
el tema y de €l dependerd que decida la lectie
integra del artculo.

A continuacidn se indicardn 2-4 palabias o
frases muy cortas relacionadas con el contenido
del ardceulo. Se escribirdn en mayUsculas v s
aconscjable que coincidan con el encabeza-
mienco de Ternas Médicos gue incorpoia el
dex Medicus,

anuales y coditicar e] aniculo.

In-

ervirdn parz hacer los ind

=




258

taal. Su longitud mixima serd de 8-10 folios,
sin contar la bibliografia. Su construccién serd
libre pero también incluird resumen y palabras
clave. Sin embargo, cuando vayan destinados a
pediatras cxtrahospitalarios no serd preciso el
resumen, debido al cardcter clemental del
articulo y a la originalidad de esta seccion.

Los articulos originales tendrin una exten-
sibn  maxima de 10 folios, aparte dc la
bibliografia imprescindible. En la introduccion
se especificardn concisamente los conceptos ba-
sicos, la situacién actual del problema y los fi-
nes del trabajo, pero no intentard ser una revi-
sibn exaustiva del problema. En el material v
métodos se describen los criterios para selec-
clonar y diagnosticar a los enfermos. Se defi-
nen las caractetisticas de los diferentes grupos
de estudio, incluido el control normal. Deben
deuallarse las téenicas utilizadas o citar su pro-
cedencia " bibliografica, si es facilmente ase-
quible. Cuando corresponda, se mencionarin
las pruebas matemiticas seguidas para calcular
la significacién estadistica cde los resultados.
Los resultados se presentardn de forma ordena-
da y clara, procurando no repetir exaustiva-
mente en el texto los datos que ya figuren en
las tablas. En la discusion se resaltaran los as-
pectos originales y relevantes de los hallazgos
obtenidos, procurando que exista una correla-
cién entre Jos resultados y las conclusiones, Los
datos se compararan a los publicados por otros
autores, comentando las diferencias, y si fuera

posible explicindolas, 8¢ expondrin hipotesis
nuevas cuando estén ]u,tlﬁudxc y se resaltaran

las nuevas lineas de investigacion que queden
abieitas.

clin

Los casos cos tendrin ung  exiension
miaxima de 5-6 folios v la bibliografia no de-

betd superar las 8-10 ciwas, salvo arifeulos espe-
clales que
1 de una
aiticulo v

¢ acompafien de revisiones. Congta-
breve Introcduccidn, presentando el
definiendo conceptos. la observa.
cion  clinica con  los  datos  semiologicos,
analiticos, radiologicos y, en su caso, evoluti-
Finalmence se discutird el caso,

vos,
dolo a otros publicados v
fianzas que aporiz. estima oportuno se
acompafard de una revisién o resumen de los
casos publicados en la literatura mundial hasta
el momento.

cormparan

resaliando las ense-

NORMAS DE

PUBLICACION

BIBLIOGRAFIA:

Las citas bibliograficas se numerarian conse-
cutivamente por el orden en el que aparezcan
en el texro. e incluirdn todos los autores si son
6 o menos. Cuando sean 7 o mis sc citardn s6-
lo los 3 primeros y se afadird «y cols.». El
nombre de la revista se abreviard segin el mo-
delo que apatece en ¢l Index Medicus. A conti-
nuacidn, y por este orden riguroso, se hari
constar el afio de publicacién, el nimero del
volumen, la primera pdgina y la Gluma. Los
nombres de los autores se escribirdn en mayis-
culas y se deberd ser especialmente cuidadoso
con la puntuacién, de acuerdo a los siguientes
ejemplos:

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

b)  Awntor corporativa: ORGANIZACION
MUNDIAL DE LA SALUD. Recomended
method for the treatment of tuberculosis. Lan-
cet 1979; 204-207.

¢} Libro completo: OSLER AF. Comple-
ment: Mechanisms and functions. MNueva York,

Appleton 1968.

d) Capiinlo de un libro: WIINSTEIN L,
SWARTZ MN. Pathogenetic properties of
microrganistms. En Sodeman WA edit. Pathe
gic Physiology. Filadelfia. WB '
pp. 457-472.

2L

TABLAS:

mecanografiarin cada
un folio independiente. Se

Las tablas de

nizmerarin con
racteres romanos. En fa parte superior lleva

*SOito e (n;l}(h,, as un dilo sucinio v ol p
191 abrey ;,-' llamadas  que

cesivo e pr opomon 2 1a extension fi\,J LE%to ¥
ue 1o se tepiw su informacion cn las fguras

HGURAS:

Pueden aceptarse
forografias de adecuada

los dibujos

calidad. Se

o

originale
auidard que



NORMAS DI

los caractercs sean de tamafio suficiente para
ser facilmente identificado una vez que la figu-
ra se reduzca para su publicacidn. Pueden
incluir tlechas y asteriscos para resaltar aspectos
importantes. Se ordenardn con nimeros aribi-
gos scgn el orden de aparicidn en el texto.
Los pies de las figuras se escribirin de manera
correlativa en un folio aparte, procurando que
se aporte la suficiente informacion para que las
figuras sean comprendidas sin necesidad de leer
el texto del articulo. En el caso de
mictofotografias se identificara siempre el mé-
todo de tincién y el ndmero de aumentos.

Las fotografias serdn identificadas al dotso,
con un lapiz blando, sefialando el nombre del
primer autor, niimero cortelativo y orientacion.
Las imigenes, cspecialmente radiografias, se re-
cortardn, suptimiendo las zonas negras o sin in-
terés. De esta forma resaltard mis la zona co-
mentada y se reproducird a mayor tamaiio.

CPUBLICACION

ENVIO DE LOS ORIGINALES:

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

Antes de enviar el articulo se recomienda

cuidar los siguientes puntos:

— Releer el texto y cortegir los errores me-
canograficos.

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

----- - Comprobar que se envian 2 copias y
que se guarda 1 copia mas.

-------- Asegurarse que las figuras estdn bien
protegidas.
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NOTICIARIO

SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS,
CANTABRIA, CASTILLA Y LEON

REUNION D8 OTONG - 1944
Gion, 11-12 de noviembre de 1994

Oraaniza:
SERVIGIO DE PEDIATRIA - HOSPITAL DE
CABUENES - GUON

Viernes, 11 de noviembre
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29.

30.

Bircepo Saxz A MiroNes MarriNez Y.,
Grrigrrez Rivas B, Brieo B (
(Departunento de pediairia ) Hematolo-
gia Infantil, Hospial Universitario Marques
de Valdecilla, Santander)

. Leishmaniosis viscoral ein of iiio. A propo-

sito de un caso,
PErez GARCIA PoL Piaza Ao J., RUBINGS
Cranrabpo O, MarriNgz Castro E.

Hospital Universitario de Salamanca)
Respuesta seroldgica e ninos freite a Bor-
detella peitussis,

Ewos | ML O pE LEnagaze R, Bacy
Mactuy P OrDUNA AL, RoDRIGUE?
(Facultad de Medicina, Atencion Primaria.
Universidad de Valladolid, Insatud, Juata
de Custilla v Ledn).

Newmonic por Mycoplasma. Revision e
20 casos bospitalizados.

Piaza Mawrviv Do, Ferxaxovrz DL Do Dios,
Esconebo Lo Acebo Re Mowriee Mo, Mateos
G, Escrisaxo R

(Departamento de Pedianta, Hospital Uni-
versitario de Salamanca).

Leolucién clivica de nolos con enferine-

dacl por VIFL A propasito de 10 casos.

D Diss L]0 FErNANDEZ D, Mol M.
Pavo Ro, Roso AL Ceavero ML Garaia P
Brazorez 1 De as Heras ML L
(Deparamento de Pediatria, Hospital Cli-
nico de Salamanca).

Sicley de crolicion rdpida civ un lactanie
o perteiiecionte o gripos de riesgo.

Rey Co Riaso fOrelas G Cob
IO0 ALY

(\&\\IUUL! CPedic del Flos
vosevero Ochoa, de Cangas de
) Hw\;.l" Central de Asturias de Ovie
L")]

CDotencicn yoineiiofo de coitactos de tisher-

tservivio de Poediatria. Hospual de Jaevion.
Mepingltis eao rrestio spedio, Liologie v
aplic Bever,
FrCL Sotis SAN

I

DAy Diag

(s CGARTIY NORY
B.. Matesany
J. T

HEN
o
CloHes JeCHrieiiies i pacivitio con
AOficit oo sithcleses del e

FARLO

ALONSO MONTFRO AL GARCIA AMORIN Z0 AL
Burstasiante Sax Alicier o Lo SANCIiEz
Bania, oL

(Serviao de Pediatria. Hospital Valle del
Nalon. Riano-Langreod,

36, Fiebre dv origen desconocido. Enferdad de
KaweasaRi atipica
DOMINGUEZ CorpON Coo REDONDO L
Trisirrs oo AxbDURA L
(Servicio de Lactantes. Hospiwl Clinico
Universitario, Valladolidh,

V7. Valor predictivo de fa temperaticra yoel
joectiento leiccocitario en la deteccion de
bactericinia o infeccion hactericota potein-
cleldlmente grave en atinos cor fiebre sii
Joco.

RopRIGUEZ Posaba R
Diaz Diaz Fo oSous
NORNGELA B C
SaNy, Perez Jo 1
(Servicio de Pediauta, Fospite! de Cabue-
s, GHon,
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42.

43,

44,

45,

46.

47.

48.

49.

NOTICIARIO

GUTIERREZ MARTINEZ J. R., ALONSO ALVAREZ
M. A., Rivas Crespo M., F., GUTIERREZ PUE-
BLA A.

(Departamento de pediatria. Hospital Cen-
tral de Asturias. Oviedo).

Tirosinemia bereditaria tipo 1. A propdsito
de dos casos.

GARCia FERNANDEZ M., SOLER C., MARTINEZ
Bapas J. P., CARBAYO A., GRANDE A., Nava
E., SANTAMARTINA V.

(Servicio de Pediatria. Hospital Virgen de
la Vega. Salamanca).

Sindrome parkinsoniano en la infancia.
Parkinsonismo secundario a diabetes
melitus asociada a acidemia glutdrica.
MARTINEZ JIMENEZ A. L., FIDALGO 1., GONZALEZ
C. (™. ‘

(Servicio de Pediatria y (*) Endocrionolo-
gia. Hospital del Bierzo. Ponferrada).
Hipercalcemia idiopdtica del lactante. A
propésito de un caso.

RuisAncHEZ Digz S., Via M., RoDRIGUEZ C.,
BarBERO A., GOMEZ P., Muro ]J.

(Servicio de Pediatria. Hospital Del Rio
Hortega. Valladolid).

Efectividad de la yodoprofilaxis en la pre-
vencion del bocio endémico en el drea
suroccidental de Asturias.

ENGLUIX A., Riafo I., REy C., GOMEZ DE LA
Torre R., PINTO ., HERNANDEZ M.2 DEL MAR.
(Hospital Carmen y Severo Ochoa. Cangas
del Narcea).

Un caso de tiroiditis aguda.

RopRriGUEZ CoronNa C., DeL ViLiar R,
MiGutLEz M., Smnovas 1., RuisANcHEZ S.,
VAQUERIZO M. ].

(Servicio de Pediatria. Hospital Del Rio
Hortega. Valladolid).

Hiperglucemia y apendicitis aguda.
ORgjas G., Riano 1., CoBo A., Rey C.
(Servicio de Pediatrfa. Hospital Carmen y
Severo Ochoa. Cangas del Narcea).
Varicocele en la edad pedidatrica.

GARcia RODRIGUEZ B., Sanz Bravo E., GUTIE-
RREZ SEGURA C., NEGRO LOPEZ F., PELAEZ MATA
D., ALVAREZ MUROZ V.

(Servicio de Cirugia Pedidtrica. Hospital
Central de Asturias. Oviedo).

Prevalencia de la enfermedad celiaca y
diabetes insulin-dependiente en nuestro
medio.

PascUAL J., MARiA R., REDONNDO U., HERMO-
so F., Cawvo C., TELLERIA J. J., BLANCO A.
(Hospital Universitario de Valladolid).

50.

51.

52.

53.

265

Angioma cervical gigante: respuesta al tra-
tamiento con corticoides.

Garcia Mozo R, LasTRA ARECES B., GALBE
SAaDpA M., ANTUNA GARCIiA M. J.

(Seccién de Oncologia Infantil. Departa-
mento de Pediatria. Hospital Central de
Asturias. Oviedo).

Nefroma mesobldstico congénito.

HERNANZ SaNz J. L., MARTIN Sanz A. J., LEMA
GARReT T., DE CarLOs CaMPO A. M.
(Servicio de Pediatrfa. Hospital Nuestra
Seriora de Sonsoles. Avila).

Masa abdominal palpable en paciente
afecta de osteogénesis imperfecta tipo II1.
CANTERA E., GONZALEZ M., VEGAS A., BLANCO
A., CornON C.

(Hospital Universitario de Valladolid).
Rabdomiosarcoma: estudio retrospectivo
de 11 casos.

LASTRA ARECES B., ANTON GAMERO M., GARCIA
Mozo R., GALBE SADA M., ANTUNA GARCIA M. A.
(Seccidon de Oncologia Pediatrica. Depar-
tamento de Pediatria. Hospital Central de
Asturias. Oviedo).

Sabado 12, 11:30 - 13 horas
Sala A: Infecciosas (ID y Cirugia Infantil

MODERADORES:
DrA. A. RODRIGUEZ FERNANDEZ Y DR. A. CANO

54.

55.

56.

57.

GARCI-NURO

Celulitis orbitaria.

MARTINEZ BADAS J. P., SOLER Baipa M. C.,
Garcia FERNANDEZ M., CARBAYO DEL REy A.,
GaRcia Branco A., CARBAYO TARDAGUIA L.,
SANCHEZ GARCIA M.

(Hospital Virgen de la Vega. Salamanca).
Exoftalmos neonatal.

GONZALEZ MARTINEZ M.2 T., MOSQUERA VILLA-
VERDE C., CABRERO MUNOZ A., FIDALGO ALVA-
REZ I.

(Hospital Camino de Santiago. Ponferra-
da).

Candidiasis sistémica neondtal: a proposi-
to de 15 casos.

Concha-TORRE J. A., Garcia Mozo R., Coro
COTALEG G. D., LOPEZ SASTRE J. B.
(Servicio de Neonatologia. Departamento
de Pediatrfa. Hospital Central de Asturias.
Oviedo).

Listeriosis neonatal.

SANTOS P., GONZAIEZ-POsaDa 1., RaMos A.,
LOPEZ-SASTRE J., CrESPO M., PEREZ DEL Rio M.
J. (*) ABLANEDO P. (¥).
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58.

59.

60.

61.

(Servicio de Neonatologia del Departa-
mento de Pediatria y (*) Servicio de Ana-
tomia-Patologica. Hospital Central de
Asturias. Oviedo).

Andlisis de la literanira sobre enfermeda-
des infecciosas publicada en Anales Espa-
7ioles de Pediairia: 1990-1994.

Fmos J. M., BacHier M. R., Ocroa C.,
Brezmes M. F., MarTin J. F.

(Facultad de Medicina. Atenciéon Primaria.
Valladolid. Hospital Virgen de la Concha.
Zamora).

Manejo quirdrgico de la atresia de coanas.
ALVAREZ MUNOZ V., TEIXIDOR DE OTTO ], L.
(Servicio de Cirugia Pedidtrica. Hospital
Central de Asturias. Qviedo).

Hernia diafragmdtica congénita de pre-
sentacion tardia. Volvulo gdstrico.
ALVAREZ MUNOZ V., PELAEZ MATA D., ALva-
REZ ZAPICO J. A., GARCIA CRESPO J. M.
(Servicio de Cirugla Pediatrica. Hospital
Central de Asturias. Oviedo).
Causticaciones esofdgicas en la infancia.
PELAEZ MATA D. J., ALVAREZ MUNOZ V., ALVA-
REZ ZAPICO J. A., GUIIERREZ SEGURA C., GAR-
cia RopriGUEZ B., TEIXIDOR DE OTTO J. L.
(Servicio de Cirugia Pediatrica. Hospital
Central de Asturias. Oviedo).

Sabado 12, 11:30 - 13 horas
Sala B: Nefrologia

MODERADORES:

Dr. M. GArciA FUENTES ¥ DR. L. M. RODRIGUEZ

62,

03.

FERNANDEZ

Espina bifida en el niio. Fvaluacion uro-
dindmica y resultados.

GUTIERREZ SEGURA C.

(Hospital Central de Asturias. Oviedo).

Glomerulonefiitis aguda postinfecciosa:
experiencia de 20 a#ivs.

MARTINEZ V| MALAGA S., ANTON M., GOMEZ
MAtaca C., Garcia FErNANDEZ M., San-
TOS F.

(Seccion de Nefrologia Pedidtrica. Hospital
Central de Asturias. Oviedo).

64.

65.

66.

67.

68.

69.

NOTICLARIO

Atencion integral sanitario-educativa a
nifios sometidos a hemodialisis hospitala-
714.

AVAREZ IzZQUIERDO M.2 L., LASARTE SALDICE
M.% A., Somoano Garcia O., Rey Galan C.,
MALaGA GUERRERO S.

(Seccion de Nefrologia Pediitrica. Hospital
Central de Asturias. Qviedo).

Rifion Unico funcionante: presentacion de
una serie de 18 casos.

CarrO A., CUETO E., GUTIERREZ M., TORRES C.,
RoDRIGUEZ L. M., GONZALFZ APARICIO H.
(Servicio de Pediatria. Complejo Hospita-
lario INSALUD. Leén).

Resultados del seguimiento de una serie de
46 unidades refluyentes vesicoureterales
dilatadas.

Garcia CAIATAYUD S., URIARTE HIGUERA A.,
MOHADES ., ALVAREZ-GRANDA 1., GARCIA
FUENTES M.

(Unidad de Nefrologia Infantil. Hospital
de valdecilla. Santander).

Resultados del seguimiento de una serie de
92 uwnidades refluyentes vesicoureterales
no dilatadas.

URIARTE HIGUERA A., GARGIA CALATAYUD S,
MOHADES H., ALVAREZ-GRANDA L., GARCia
FuenTES M. .

(Unidad de Nefrologia Infaniil. Hospital
de Valdecilla. Santander).

Seguimiento de la ectasia pélvica neonatal
1o obstrucliva.

LOPEZ SECADES A., Diaz Diaz E. (*), MEANA
Moris A. R., GArcia GONZALEZ P., RODRI-
GUEZ PosaDA R. (*), GraciA CHAPULLE A.,
Matesanz Perez J. L. (*).

(Servicio de Radiodiagnéstico y (*) Pedia-
tria. Hospital de Cabuefes. Gijon).
Estudios isotGpicos en patologia renal.
Correlacion clinico-radiologica. Resulta-
dos preliminares.

‘MERING J. M., BarBADILLO F., GIL T, GONZA-

LEZ J. B., MONTERO M. R. SANCHEZ J., SAEZ R.,
Sudrez J., Vicawio J. T., Robrico J., M-
GUEL B. (*).

(Servicio de Pediatria. Hospital General
Yagiie. Burgos. (*) Servicio de Medicina
Nuclear. H. Divino Vallés. Burgos).



NOTICIARIO

JORNADAS DE FORMACION CONTINUADA

EN PEDIATRIA

Burgos, del 17 al 28, octubre 1994

Organiza:
UNICEF-Castilla y Leén

Coordinador:

DRr. E. SANCHEZ VILLARES

Directores:

DRr. J. SANCHEZ MARTIN
DR, GONZALEZ DE 1A Rosa

PROGRAMA

Lunes, 17 de octubre

16:00

16:30

17:00

18:00

19:00

20:00

Recogida de Documentacion.

Inauguracion de las jornadas. Una
llamada a la lactancia materna.
DR. SANCHEZ MARTIN.

Diagndéstico Prenatal.

Dr. ALONSO Briz.

Vigilancia Obstétrica.

Dr. BERzOSA GONZALEZ.

El recién nacido normal.

DRr. APARICIO LOZANO.

Cuidados del recién nacido critica-
mente enfermo.

M. A. RODRIGUEZ RODRIGUEZ.

Martes, 18 de octubre

16:30

17:30

18:30

19:30

Hipoxia neonatal.

DR. ALONSO ALVAREZ.

El prematuro.

DR. SASTRE HUERTA.
Malformaciones congénitas.
DR. APARICIO LOZANO.

Alimentacion del lactante.
1. MARCAIDA PRECIADO.
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Miércoles, 19 de octubre

16:30

17:30

18:30

19:30

Vacunaciones en la infancia.
DRrA. TRABADO GUIJARRO.

Epidemiologia de la malnutricion.
DR. SANZ ALVAREZ.

Mal trato infantil. Adopcién y acogi-
miento familiar.

M. V. PEDROSA PRECIADO.

Valoracion del nifio con fiebre. Fiebre
sin_foco.

Dra. GUTIERREZ ARAUS.

Jueves, 20 de octubre

16:30

17:30

18:30

19:30

Vomitos en Pediatria.
DRES. MONTERO ALONSO / SUAREZ FER-
NANDEZ.

Valoracion del crecimiento y desarrollo.
DR. GONZALEZ DE LA ROSA.

Accidentes en la infancia.
Dr. DE LA MATA FRANCO.
Convulsiones en la infancia.
DRr. GArcia-FAriA DEL CORRAL.

Viernes, 21 de octubre

16:30

17:30

18:30

19:30

El nifio Oncologico.

DR. MERINO ARRIBAS.

El ninio con cardiopatia.

Dr. GARcia NIETO.

El nisio con sida.

DR. SASTRE HUERTA. _
Patologia dermatologica mds habitual
en la infancia.

DR. SANCHEZ MIRALLES.

Lunes, 24 de octubre

16:30

17:30

18:30

19:30

La enfermeria en procesos infecciosos
graves.

B. GUILARTE MARTINEZ.

El nifio con infeccion pulmonar.

DRA. *AVELLANOSA ARNAIZ.

El ninio con gastroenteritis. Rebidrata-
cion.

DR. PinTO CEBRIAN.

El nifio con infeccion urinaria.

Dres. Rimita DE 1A TORRE / VICARIO
MOLINERO.
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Martes, 25 de octubre

16:30  El nisio con diabetes.
Dr. RODRIGO PALACIOS.
17:30  Educacion y cuidados de enfermeria
del diabético.
C. SILVESTRE SALAS.
18:30  Muerte siibita del lactante.
Dr. GONZALEZ DE LA ROSA.
19:30  Patologia ocular mds frecuente en

Pediatria. Estrabismos.
DR. RUPEREZ MACARRON.

Miércoles, 26 de octubre

16:30  Analgesia ylsea‘facio’n en el nifio.
Dr. MERINO ARRIBAS.

17:30  Calendario quirirgico en Pediatria.
Dr. ARDELA Diaz.

18:30  Abdomen agudo en Pediatria.
DRr. DOMINGUEZ VALLEJO.

19:30  Criptorquidias.

Dr. MARTIN PINTO.

Jueves, 27 de octubre

16:30  Urologia pedidtrica.
Dr. GUTIERREZ DUENAS.
17:30  Etapas del proceso quirirgico. Cuida-

dos pre y post operatorios.
1. ZAPATERO GATON,

- 18:30  Patologia ORL mas comun.
DRr. SUAREZ MUNIZ.

19:30  Hipoacusias en la infancia.
DR. VARA DEL CAMPO.

Viernes, 28 de octubre

16:00 Terapéutica antiinfecciosa en Pedia-
tria.
DR. SANCHEZ MARTIN.
17:00 Patologia ortopédica mds comun en
Pediatria.
Dr. Garcia GUEMES.
18:00 Alteraciones del lenguaje.
B. Arias Garcia / E. GArCia BAAMONDE.
19:00  Desarrollo psicomotriz en el nifio.
A. PINTADO LAZARO.
20:00 Conferencia de Clausura.

DR. BLANCO QUIROS,

NOTICIARIO

JORNADAS DE FORMACION CONTINUADA
EN PEDIATRIA PARA ENFERMERIA

Leén, del 14 al 25, noviembre 1994

Organiza:
Comité UNICEF-Castilla y Ledn (Delcga-
cion de Ledn)

Coordinador:
ProF. E. SANCHEZ VILLARES

Directores:

G. FoNTAO GARCiA
F. J. ALVAREZ ZARZUELO.

Lunes, 14 de noviembre

16:00 h.: Entrega de documeniacion.

16:30 h.: Inauguracion.
M. T. CONDE MARTINEZ.

17:00 h.:  Ginecologia en la Adolescencia.
L. Garcia REBOLLO.

18:00 h.:  Diagnéstico y Prevencion Prenatal.
A. FERNANDEZ CORONA.

19:00 h.:  Métodos Anticonceptivos.

R. CARRILES SASTRE.

Martes, 15 de noviembre

FEvaluacion Fisica del Recién Naci-
do. Lactancia Materma.
G. FonTtaO GARCiA.

16:00 h.:

17:00 h.. Cuidados del Recién Nacido. Pau-
las de alimentacion durante el pri-
mer aio de vida.

1. LOPEZ FERNANDEZ.

18:00 h.: Mmmunizaciones en Pediatria.

Al ‘GUTIERREZ TGLESIAS.

19:00 h Examen de Salud del Lactante y del
1170,
M. RODRIGUEZ FERNANDEZ.

Miércoles, 16 de noviembre

16:00 h.: Alergi‘a en ln Infancia: Valoracion.
S. L.APENA LOPEZ DE ARMENTIA.



17:00 h.:

18:00 h.:

19:00 h.:

NOTICIARIO

Diarrrea en la Infancia. Valora-
cion.

J. M. MARUGAN DE MIGUELSANZ.
Valoracion de la Diabetes en el
Nitio.

I. M. CANO RODRIGUEZ.

El Nifio enfermo crénico.

E. ALVARO IGLESIAS.

Jueves, 17 de noviembre

16:00 h.:

17:00 h.:

18:00 h.:

19:00 h.:

Valoracion del wnirio con ficbre.
Infecciones en Pediatria.
C. RaBaNAL BODELON.

Recogida de muestras Biologicas y
Microbiologicas en Pediatria.
M. FERNANDEZ FERNANDEZ.

Tuberculosis en la Infancia.
E. DE MIGUEL ALVAREZ.
Radiologia Pedidatrica.

J. M. JIMENEZ G. DE MARINA,

Viernes, 18 de noviembre

16:00 h.:

17:00 h.:

18:00 h.:

19:00 h.:

Hepatitis Viricas.

J. L. Orcoz GONIL

Sida en nivios.

S. LAPENA LOPEZ DE ARMENTIA,

Salud Buco-Dental: Prevencion de
Patologia y Cuidados Bdsicos.

L. MARTIN VILIA.

Traumatologia Pedidtrica.
J. A. ALONSO BARRIO.

Lunes, 21 de noviembre

16:00 h.:

17:00 h.:

18:00 h.:

19:00 h.:

Problemas frecuentes en Dermato-
logia Pediatrica.

M. E. EGIDO RoMO.

Intoxicaciones en la infancia.

M. GUTIERREZ FDEz., A.]. COSTALES
ALVAREZ, A. CARRO SERRANO.
Accidentes en la infancia.

M. C. Torres HiNojaL, E. CUETO CAL-
vo, M. A. SUAREZ RODRIGUEZ.
Pediatia quirdrgica.

V. SERRANO ZANON.

Martes, 22 de noviembre

16:00 h.:

Oftalmologia pedidtrica.

17:00 h.:

18:00 h.:

19:00 h.:
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J. M. Arvarez VizAn, J. R. Diegz
ROBLES.

Valoracion del crecimiento en la
infancia.

M. J. MARTINEZ CHAMORRO.
Problemas ortopédicos comunes en
la infancia.

R. ATIENZA DELGADO.

ORL Pediatrica. Hipoacusia. Amig-
dalo-Adenoidectomia.

C. Casas RuBlo.

Miércoles, 23 de noviembre

16:00 h.:

17:00 h.:

18:00 h.:

19:00 h.:

Minusvalia Psiquica en la Infan-
cia.

A. ALVAREZ VIZAN.,

Desarrollo Psicomotor del lactante
y del Nifio.

C. ALVaREZ GONZALEZ.

Trastornos del lenguaje.

C. LORENZANA RAMOS.

Enuresis Nocturna infantil.
A. MARTINEZ LLAMAS.

Jueves, 24 de noviembre

16:00 h.:

17:00 h.:

18:00 h.:

19:00 h.:

Adolescencia: Consideraciones
Generales.

F. J. ALVAREZ ZARZUELO.

Psicologia de la Adolescencia.

M. QUINTAS LOPEZ,

Alimentacion en la Adolescencia.
G. ALVAREZ ANDRES.

Embarazo en la Adolescencia.
M. ArLpa CASTRILLO.

Viernes, 25 de noviembre

16:00 h.:

17:00 h.:

18:00 h.:

19:00 h.:

&
CLAUSURA.

Aspectos Psicologicos de los Trastor-
nos. Alimenticios en la Infancia y
Adolescencia.

A. RODRIGUEZ FERNANDEZ.

Depregsicn infantil: Valoracion.

A. URIA PEReZ.

El nivio maltratado.

M. A. AMEz MARTINEZ.

La situacion de los ninos en los Pai-
ses en desarrollo.

M. T. SANCHEZ JACOB.

Entrega de Diplomas.
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