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EDITORIAL

BIOETICA Y PEDIATRIA

Entendemos por Bioética: La reflexion sistemitica de lo cierto o errado,
(bueno o malo) en la prictica de la Medicina (1). En Bioética el problema de
Jondo que se plantea es si todo Jo que biologicamente pueda ser hecho, debe
ser hecho o al menos sea fusto hacerlo; o st por el contrario, la Biologia no es
una instancia Altima sino un instrumento que puede ser bien o mal utilizado y
que requiere ser puesto siempre @l servicio de los verdaderos fines de la vida
bumana.

¢Por qué razén hay cosas que han de ser hechas y otras ban de ser omiti-

das? (2).

A nuestro guicio esta razon es la dignidad de la persona humana (3). La
Dpersona es una sustancia individual de naturaleza racional. Substancia es un ser
que subyace y sostiene un conjunto de modalidades o accidentes que se inhie-
remen ella (4). La substancia no inbiere en nada, sino que ella es o puede ser
el sufeto de inhesion de otras realidades, como la cantidad y las cualidades de
diversa indole.

Segiin la concepcion tradicional bien fundamentada filosoficamente es pet-
sona todo individuo de una especie cuyos miembros normales tienen la posibi-
lidad de adquirir conciencia del propio yo y racionalidad. La Persona humana
es un ser singular en el untverso visible. Es el dinico que vale en si mismo y no
en razon de otra cosa. SOlo existe una actitud adecuada ante la persona que
haga fusticia a su valor tnirinseco: Aquella en la que /a petsona humana es re-
conocida y apreciada por si misma. Decir persona es afirmar que el hombre
transciende al simple ser individuo de una especie. Por estar dotado de razon,
el hombre posee una interioridad en la que desarrolia una vida y una especial
comunicacion con el mundo, que le convierten en un ser que esté en si mismo
leno de sentido.

Lz persona humana tiene sentido y dignidad por si misma. Ser persona no
es un dato de naturaleza psicologica sino existencial: fundamentalmente no de-
pende ni de la edad, ni de los datos naturales’del sufeto.

La personalidad puede permanecer bajo el umbral de la conciencia, como
durante el suefio, pero permanece y a ella hay que referirse. Puede no estar
desarrollada todavia, como en la nifiez, sin embargo, exige el respeto moral
desde el principio. Incluso es posible que la personalidad no se manifieste en

- generdl en los actos por faltarle los necesarios presupuestos fisico-quimicos, co-

o



EDITORIAL

mo sucede en los enfermos mentales. Por filtimo, puede estar todavia escondl-
da como en el embrion, pero ella estid dada desde el inicio en él y tene sus
derechos. Es esta personalidad la que da a los hombres su dignidad. Es ella lo
que los distingue de las cosas y los hace ser sufetos (se trata una cosa como si
Sfuese cosa, cuando se la posee, se la usa, se la destruye).

Pocas veces los médicos nos hemos sentido tan abrumados ante la proble-
méitica que se nos presenta (5). Se diria que en cierto sentido la vida y la
muerte van a depender cada vex mis del médico, pero no tanto de su clencia,
que a todos se les supone, sino de sus principios éticos. Ef progreso cientifico y
técnico, bueno en i, ha hecho posible esta situacion, para algunos trigica. St
el médico reconoce la dignidad de la persona humana, seguramente tratari to-
da vida humana con arreglo a esa categoria, pero st no es asi y las leyes civiles
no protegern & aquélia suficientemente, no habri garantias para ciertos seres
bumanos. Bl médico insensible a las exigencias éticas de todo acto médico,
puede legar a sacrificar la dignidad de la persona humana, asi como sus dere-
chos bisicos y vitales.

El progreso de la humanidad no es un valor absoluto, sino relativo a la per-
sona, & cada persona singular.

cEs posible una medicina ajena a la ética?

La prictica profesiondl coloca al médico en un campo de fuerzas cientificas,
soctales, éticas, del que no puede escaparse. El médico estd decidiendo con
mucha frecuencia sobre la vida y la integridad del paciente, tiene un poder fa-
buloso y la gente confia en que haré un wso adecuado de ese poder, muchas
veces lo emplea sin que se le controle de cerca, por eso el efercicio de la meds-
cina esti intrinsecamente ligado a la ética.

é

E/ médico estd sujero a los principios éticos untversales, le obligan Jos mis-
mos precepros que a los demds seres racionales, no le exime la regla de oro de
todz ética: hacer el bien y evitar el mal.

La medicina exige hoy quizis mis que nunca una gran dosis de indepen-
dencia tntelectual v de juicio critico para que la presion psicologica del am-
biente permistvo, que lo tolera casi todo, no acorche la conciencia de los médi-
cos. Esto no es fécil para nadie, ni tampoco para el médico, sometido a una
imperceptible manipulacion conceptual, por eemplo mediante términos como
«preembrions LV.E. etc., que sin darse cuenta le levan @ considerar como po-
sible e incluso necesario, lo que hace poco hubiera sido rechazado por repug-
nante o indigno.

Puede el médico encontrarse, con problemas morales, con criterios éticos de
los padtes, distintos. En estas circunstancias, el médico estd obligado a infor-
mar con la maxima objetividad a los padres, pare que éstos puedan decidir con
libertad y responsabilidad. E/ médico no puede usurpar la conciencia moral del
Daciente. Ha de respetar tanto como sus propias convicciones éticas, Jas de sus
Dacientes, aunque puede ayudarles a superar su ignOTANCIA Y 4 CONOCEr SUS TES-

ponsabilidades.
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Cumphm1ento de la pauta de suplementos de ﬂuor en el programa de
atencion al nifio sano

Los estudios epidemiolégicos realizados

A. GONZALEZ DE ALEDO LINOS* y A. MARUGAN ANTON:**

RESUMEN: Se ha hecho un analisis retrospectivo del cumplimiento de la pauta de suple-
mentos de flidor entre 680 nifios que acudian a un programa de atenci6n al nifio sano.
El estudio se ha centrado en las edades de lactante y preescolat, por set el petiodo criti-
co de mineralizacién de las coronas de toda la dentadura definitiva, salvo de las muelas
del juicio. De la muestra, 255 nifios reunieron todos los requisitos para ser incluidos en
el estudio de cumplimiento hasta los 5-6 afios. El potcentaje de cumplimiento fue del
76,2 % a los 3-4 afios y del 80 % a los 5-6 afios. Se concluye que el cumplimiento es
muy favorable entre quienes efectiian el programa del nifio sano. PALABRAS CLAVE: CA-
RIES DENTAL. FLUOR.

COMPLIANCE OF FLUORIDE SUPPLEMENTATION GUIDELINE IN A HEALTH
CARE PROGRAM TO CHILDREN. (SUMMARY): A retrospective study about the com-
pliance of fluoride supplementation guideline to 680 children was made. The study was
focused to infant and prescholar children because it is the period of mineralization of
definjtive teething. Two hundred and fifty five children fulfilled all the criteria to be
included- till 5-6 years. The level of compliance was 76,2 % at 3-4 years of age and
80 % at 5-6. In conclusion, the compliance was considered satisfactory in this program.
KEY WORDS: DENTAL CARIES, FLUORIDE.

afios de 2,7, segiin datos del Plan Re-

en Espafia sobre prevalencia de caries (de
dmbito nacional) son escasos, pero basin-
donos en ellos, y principalmente en el
indice CAOD en escolares de 12 afios, po-
demos afirmar que ocurtié un incremento
notable entre los afios 1969 y 1985, pasan-
do de 1,9 a 4,2 (1, 2), con una leve dis-
minucidn en los afios siguientes, situindo-
se en 3,5 en 1989 (3). Como en otras
patologias, existen diferencias interprovin-
ciales que no procede detallar, pero en
Cantabria la prevalencia actual es inferior
a la citada, con un indice cAOD a los 12

gional de Salud Buco-Dental.
Para solucionar el problema sanitario-

~social de la caries, se considera de primera

eleccion la fluoracién del agua de abasteci-
miento, y en su defecto, la suplementa-
ci6n individual de flior en la edad pe-
didtrica mediante gotas o comprimidos de
fluoruro s6dico. Estos suplementos, toma-
dos desde el nacimiento, pueden treducit
las caties en; un 40-80 % (4), principal-
mente las de superficies lisas (5), con una
relacién coste: beneficio de 1:5 a 1:20 se-
gin datos de la oms. Se atribuye, sin em-

* Pediatrda. Director de la Escuela Departamental de Puericultura de Cantabra.

x %

ATS Puericultora. Direccion Regional de Sanidad de Cantabria.
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batgo, a esta forma de fluoracién un alto
porcentaje de abandonos precoces, afir-
miandose que 2 los 3 afios de instaurar el
método sblo lo mantienen el 20 %, y a
los 12 afios €l 1 % (6, 7).

Dado que nuestra experiencia diatia en
la consulta no coincidia con estos porcen-
tajes, y que, por otro lado, la repeticién
en las publicaciones de €ste «axioma» tan
pesimista podfia hacer desistit a algunos
compafieros de instaurat el suplemento en
sus pacientes, nos propusimos objetivar ¢l
grado de cumplimiento de la suplementa-
cién de fidor en los nifios que acudfan a
nuestro Programa de atencién  al -nifio
sano. -

\

MATERIAL Y METODOS'

Hemos realizado un estudio retrospec-
tive de las historias clinicas de 680 nifios y
nifias nacidos a partir de agosto de 1986,
no -seleccionados, que habfan acudido al
Programa de atencidén al nifio sano del
Servicio de Puericultura de la Direccion

Regional de Sanidad, de Santander. Este .

Programa recluta a aquellos nifios que,
por habitar en el medio rural, no tienen
asignado pediatra del INSALUD, asi como a
los catentes de otro tipo de asistencia sani-
taria pfiblica, perteneciendo ~mayorita-

~ riamente a las clases sociales media y baja.

De estos 680 nifios, 337 (el 49,5 %)
reunieton el requisito de haber acudido a
las visitas de salud hasta los 3-4 afios y
255 (el 37,5 %) hasta los 5-6 afios, y ade-
mis el de contar en su historia clinica con

el dato del cumplimiento o no de la pauta
de suplementos de fltor, sobre el que se

intetroga en todas las visitas.

Los suplementos recomendados han si-
do los de la, Academia Americana de
Pediattia (8), la Asociacidn Dental Ameri-
cana (9), la oMs y la Federacion Dental

Intetnacional (10)- antes de su reciente

Congteso de octubre de 1992 en. Betlin
(11), ‘esto es, 0,25 mg/dia hasta los 2
afios, 0,5 mg/dia entre los 2 y 3 afios, y 1
mg/dia a partir de los 3 afios, para una
zona con niveles de fldor en el agua infe-
riofes a 0,3 mg/l como es el caso de Can-
tabria (12). Hasta finales de 1987 en que
.se comercializd el primer preparado exclu-
sivo de fluoruro sédico en nuestro pais, el
suplemento se realizaba con una formula-
cidn magistral (en solucién acuosa) prepa-
rada en el laboratorio de la Direccién Re-
gional de Sanidad, envasada en bote de
plistico y entregada gratuitamente. Con
postetioridad a la citada fecha se han utili-
zado indistintamente las preparaciones co-
merciales en gotas o comprimidos, y la
formulacién magistral.

Para el presente trabajo se analizd el
cumplimiento de la suplementacién de
fltor en las visitas programadas de los 3-4
afios y de los 5-6 afios, por los motivos
que se comentaran en la discusion.

RESULTADOS

A Ja edad de 3-4 aios, 257 de los 337
nifios (el 76,2 %) mantenian el suplemen-
to de flGor, 70 nifios (el 20,7 %) no lo
mantenfan, y 10 nifios (el 2,9 %) lo
mantenfan de forma itregular o disconti-
nua.

A [z edad de 5-6 aios, 204 de los 255
nifios (el 80 %) mantenian el suplemento,
47 nifios no lo mantentfan (el 18,4 %)y 4
nifios (el 1,5 %) lo mantenfan de forma
irregular o discontinua (Tabla I).

Discusion

El periodo crucial para la méxima uti-
lidad de la suplementacién sistémica de
fltior es el que abarca desde el nacimiento
hasta alrededor de los 7 afios de vida, du-
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TABLA 1.

CUMPLIMIENTO DE LOS SUPLEMENTOS DE FLOOR

Mantienen el suplemento
No lo mantienen
Lo mantienen de forma irregular

A los 3-4 affos A los 5-6 afios

257/337 (76,2 %)
70/337 (20,7 %)
10/337 (2,9 %)

204/255 (80 %)
471255 (18,4 %)
41255 (1,5 %)

rante el cual ocutre la mineralizacién de
las coronas de toda la dentadura definitiva
(salvo de las muelas del juicio, cuya mine-
ralizacidn concluye a los 12-16 afios) (13).
El fldor asimilado en estos afios se incot-
pora a la estructura cristalina del esmalte,
haciéndole mis resistente al ataque icido,
y disminuye la profundidad de los surcos
molares, haciéndoles menos propensos a la
acumulacién de placa (14). Este efecto
protector, por tanto, no desaparece al
suprimir la ingestién del flior (a diferen-
cia de las fluoraciones topicas) sino que se
prolonga durante toda la vida del indivi-
duo. Por este motivo, y por el hecho de
que a partir de los 6-7 afios se comienzan
los programas escolares de fluoracién tdpi-
ca semanal y el uso de dentifricos fluora-
dos, en nuestro Servicio somos partidatios
de concentrar los esfuerzos de la suple-
mentacion sistémica en los 6-8 primeros
afios de vida, permitiendo entonces aban-
donatlos y sustituirlos por las aplicaciones
topicas. En efecto, la continuacién del
suplemento sistémico hasta los 12-16 afios
para proteger finicamente a las muelas del
juicio (que en muchos casos no llegan a
erupcionat, y en muchos otros deben ser
extraidas) (15) nos parece prescindible,
pues aporta un escaso beneficio adicional
al resto de la dentadura, y puede ser per-
cibido por los padres como un objetivo
demasiado lejano para ser factible, y con-
ducitles a2 un abandono incluso mis pre-
coz que si se les plantea una meta mis
cercana, como es el inicio de la escolariza-
c1on.

Por este motivo, y por nococet que es-
ta misma reflexién es compartida por
muchos pediatras, la cuantificacion del
cumplimiento a los 12-16 afios no nos pa-
tece completamente tealista, pues incluye
tanto los abandonos por desidia familiar
como los indicados por el pediatra. Asi
pues, nos patece mis ilustrativo el cumpli-
miento hasta el inicio de la edad escolat y
en él hemos centrado nuestro estudio, en-
contrando un porcentaje de cumplimiento
del 80 % muy superior al referido habi-
tualmente. No obstante, hay que tener en
cuentd -que solo el 37,5 % de la muesira
inicial reunid todos los requisitos para set
incluidos en el estudio de cumplimiento a
los 5-6 afios, debido principalmente a de-
jar de acudir a las visitas programadas,
motivado por las caracteristicas de la
poblacién estudiada (poca motivacién sa-
nitatia, marginacién €tnica y socioecond-
mica, etc.). Pero aun suponiendo que to-
dos los que abandonan el Programa aban-
donan también el suplemento de fldor, el
grado de cumplimiento resultante (38 %
a los 3-4 afios y 30 % a los 5-6 afios) si-
gue siendo superior al referido en la
bibliografia. Pot tanto, el cumplimiento
puedc considerarse muy favorable entre
los nifios que acuden a las visitas progra-
madas (y pfobablemcnte serd todavia me-
jot en poblaciones con caracteristicas socio-
econbmicas mis ventajosas) y plantea el
ptoblema ético, tan frecuente en atencion
primaria, del alcance selectivo de las me-
didas pteventivas: el hecho de que é&stas
recaen principalmente sobre las familias
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mis sanas y motivadas, que acuden con
frecuencia a las consultas, mientras que no
conseguimos captar a las bolsas de margi-
nacién y a los nifios mis expuestos a los
diferentes riesgos.

Con independencia de la duracion del
suplemento, existen diferencias entre las
dosis de fldor recomendadas en los distin-
tos paises. Esta variacidn refleja mis las
opiniones de las autoridades que diferen-
cias reales en las necesidades de flor, y
puede crear malentendidos entre el pedia-
tra y la familia si &sta lee el prospecto del
preparado comercial prescrito. En Espafia
no estd normalizado el prospecto de los
preparados de fliior para suplementacién
sistémica, y los dos laboratotios que los fa-
brican (Lacer y Kin) recomiendan tablas
de dosificacién diferentes. De ahi la im-
portancia de adoptar una pauta tecomen-
dada por organismos sanitatios supranacio-
nales (como la OMs o la Federacién Dental
Internacional), que es la recogida en la
Tabla II. Recientemente la FDI ha reco-
mendado una nueva posologia disminu-
yendo ligeramente la dosis en los primeros
afios de vida (11), que tal vez deba adop-
tarse si es apoyada por los comités pedid-
tricos y la OMs. No obstante, la profesién
odontoldgica suele ser mis cauta en
la suplementacién oral del flaot y sin em-

bargo mis liberal en la presctipcion de
dentifricos fluorados, no siendo excep-
cional encontrar publicaciones en revistas
de estomatologia recomendindolos desde
que apatecen los primeros dientes del be-
bé (es decir, desde los 6 meses). Esta utili-
zacion tan liberal se considera peligrosa en
la literatura pedidtrica (16), pues se ha de-
mostrado que un preescolar, debido a la
inmadurez de su reflejo de deglucién,
puede tragar cada dia (cepillindose 3 ve-
ces) alrededor de 1 gr. de dentifrico (17),
cuyos componentes fluorados se absorben
a nivel intestinal en mis de un 96 %
(18). Como en el mercado espafiol las pas-
tas dentales contienen entre 1 y 2,5 mg.
de flGor por gramo de pasta (19) la dosis
ingerida a partir del dentifrico seria entre
4 y 10 veces supetior a la recomendacda
para la suplementacion sistémica, y dentro
del rango de la dosis téxica. En Espafia,
en el afio 1991, el 33 % de los nifios de
2-3 afios se cepillaban los dientes, utili-
zando dentifrico el 81,8 % de ellos, y de
estos tdltimos, la mitad el mismo
dentifrico que el resto de la familia, pro-
bablemente uno sobtedosificado en flior
debido 2 las caracterfsticas del mercado
(20). Por lo tanto, al indicar los suple-
mentos de fldor deberemos tener en cuen-
ta no sdlo la posologia de las gotas o los

TasLa II.  POSOLOGIA DE LOS SUPLEMENTOS DE FLUOR

Edad Nivel de Fl en el agua de abastecimiento

< 0,3 mg/l 0,3 a 0,7 mg/l > 0,7 mg/l
0-2 afios 0,25 mg/dia o* o*
2-3 afios 0,50 mg/dia 0,25 mg/dia ]
> 3 afios 1 mg/dia 0,50 mg/dia 0

(*) - Mientras dure la lactancia matetna exclusiva, se deben dar 0,25 mg/dia pues el Fl no pasa a la leche

en cantidad significativa.

La dosificacién se tefiere a mg/dia de i6n fldor; 2,2 mg de fluoruro sédico aportan 1 mg de i6n fldor.
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comprimidos, sino todas las otras posibles
fuentes de fliior para evitar la intoxica-
cion, si bien el margen de seguridad pare-
ce set amplio (muchas publicaciones que
describen indices de fluorosis dental se re-
fieren a pequefias opacidades sin ninguna
repercusion ni siquiera estética) (21).

Existen dos posibles formas de mejorar
el cumplimiento de la suplementacion: su
administracion en el ambiente escolar y el
reparto gratuito del producto. Respecto a
la primera, existen experiencias en paises
europeos de administracién de las tabletas
de fluoturo sédico en las escuelas, supervi-
sada por voluntatios, con un considerable
abaratamiento del coste (20 centavos de
délar anuales por nifio) y resultados alen-
tadores (10). Personalmente hemos puesto
en marcha un programa similar en guat-
derias de Cantabria que se encuentra en
su segundo afio de desarrollo, y que nos
permite asegurar un cumplimiento del
98 % mientras dura el curso escolar (22).
Respecto a la administracién gratuita del

producto, permite un abaratamiento im-
ptesionante de los costes para el Sistema
Nacional de Salud (se ha calculado en
1.500 a 2.000 millones de pesetas anuales
de ahorro sblo en Asturias) (23), y facilita
tanto el cumplimiento como el control de
la posologia cotrecta por el personal sani-
tario. En nuestro Servicio se inici6 la ad-
ministracién gratuita cuando no se dispo-
nia de preparaciones cometciales, y previ-
siblemente deberd mantenerse ante la in-
minente exclusién de los preparados de
fliior de la financiacién por patte de la Se-
guridad Social.

Finalmente, hacer constar que la into-
lerancia al fldor, manifestada por vomitos
y/o diarrea, ha sido excepcional (sélo 10
casos registrados en nuestro Servicio en los
dltimos 10 afios, entre més de 6.000 his-
totias) y que en muchos casos no es moti-
vo de abandono pues los nifios afectados
suelen tolerar otras presentaciones farma-
colégicas.
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Hipernatremias en el curso de rehidratacion oral. Estudio de 22 casos

A. FIERRO URTURI, I. SINOVAS GONZAIEZ, M. T. MARTINEZ RIVERA,
J. J. Mepiaviiza CONDE, J. M. MURO TUDELILLA y E. JIMENEZ MENA

RESUMEN: Se estudian 22 casos de hipernattemias en el curso de rehidratacion oral con
soluciones comerciales o bien de preparacién casera con concentraciones inadecuadas de
sodio. La cifra media de natremia fue de 161 = 11.5 mEq/l, existiendo unas cifras esta-
disticamente significativas supetiores de Na (P < 0.05), Cl (P < 0.025) y Urea (P <
0.025), en los nifios que habfan ingetido solucién otal de preparacién casera al compa-
rarles con aquellos que habfan ingerido solucién comercial. PALABRAS CLAVE; HIPERNA.
TREMIA. DESHIDRATACION.

HYPERNATREMIA DURING THE ORAL REHYDRATION. STUDY OF 22 CASES.
(SUMMARY): Twenty two cases of hypernatremia during oral rehydration with manufac-
tured or with inadequate homemade solution were studied. The mean level of nattemia
was 161 + 11,5 mEq/L. The group treated with homemade solution showed higher fi-
gutes of Na (p < 0.05), Cl (p < 0.025) and urea (p < 0.025) than children who re-

ceived manufactured solution. KEY WORDS: HYPERNATREMIA, DEHYDRATION.

INTRODUCCION

La etiologia de las hipernatremias en
nuestto medio estd cambiando. Mientras
que hace una década la mayor proporcién
de hipetnatremias correspondia a alimen-
taciones concentradas, como pudimos ob-
servar algunos de nosotros (1), en las ac-
tualidad la mayor parte de las hipernatre-
mias que recibimos en nuestro Servicio
vienen condicionadas por una rehidrata-
cién oral con administracién inadecuada
de sodio.

Esti demostrado que la necesidades de
sodio en rehidratacién oral son menores
en nuestro medio y en los pafses de su en-
torno que en los paises del tercer mundo
(2, 3, 4, 5, 6). Pot tanto en la rehidrata-

Servicio de Pediatria. Hospital «Del Rio Hortega.

ci6n oral habria que utilizar las soluciones
recomendadas por la ESPGAN (2) con una
estricta supervisibn médica. Deben dese-
charse las diluciones caseras y las comercia-
les inadecuadas, para evitar casos de grave
intoxicacién salina (7, 8), que en algunas
ocasiones puede llegar a un desenlace fatal

(7).

Nuestro objetivo es presentar 22 casos
de hipernatremias en el curso de rehidra-
taciébn oral con concentraciones inadecua-
das de sodio, existiendo dentto de este
grupo un nifio que presentd un cuadro
grave de intgxicacién salina (Na = 198
mEq/l), motivo de comunicacién aparte
(8), y llamar la atencién sobte un proble-
ma que en los Gltimos afios estamos vien-
do con relativa frecuencia.
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MATERIAL Y METODOS

Se realiza la revisidn retrospectiva de
22 casos de hipetnatremia (Na > 150
mEq/1) observados en nuestro Servicio en-
tre marzo de 1986 y abril de 1993, en ni-
‘fios que habian recibido rehidratacion por
via oral con soluciones comerciales o de
prepatacion casera. Los datos que se inclu-
yeron en la revision fueron: Edad. Fecha
de ingreso. Sexo. Motivo de ingreso. Tipo,
concentracion y tiempo de administracion
de la solucién oral recibida. Peso. Talla.
Temperatura al ingreso. Datos clinicos de
deshidratacién al ingreso. Datos analiticos
al ingreso (Na, Cl, urea, pH y bicarbonato
en suero). Cultivos. Tratamiento recibido.
Tiempo de normalizacién de la natremia.
Patologia asociada.

Los estudios estadisticos se -realizaron
con el test de la T de Student para peque-
‘fias muestras y el test de Chi-cuadrado
(X2) con correccién de Yates.

ReSULTADOS ¢

La edad media obtenida fue de 9.2
meses con oscilaciones entre 2 y 19 meses.
La mayoria de los nifios tenfan una edad
igual o inferior a 1 afio, 18/22 (81.8 %).
No existia diferencia significativa en cuan-
to al sexo (12 varones y 10 mujeres). Tam-
poco existia predominio estacional. La dis-
tribuccién por afios queda recogida en la
Fig. 1, observindose un aumento de la in-
cidencia en los dltimos afios, llamando la
atencién que en la columna del dltimo
afio s6lo se recogen los 4 primeros meses
del mismo.

El tipo de solucién administrada fue:
comercial con concentraciones de Na de
90 mEq/l, 17/22 casos (77.2 %), solucién
comercial con concentracién de Na de 50
mEq/1, 1/22 (4.5 %); y el resto de los pa-
cientes, 5 en total (22.7 %), habfan toma-

do solucién casera en la que no fue posi-
ble determinar la concentracién de Na. En
la fig. 1 se observa un aumento de hipet-
natremia en los 2 Gltimos afios, a expensas
fundamentalmente de nifios que habian
tomado solucién casera.

n. casas

[ fol.Comercial
- “ol.Casera

86 &7 =8 R8¢ 90 91 92 93

FG. 1. Muestrg la distribucion por aios de nifios
con Hipernatremia que habian recibido Solucion Co-
mercial o Casers

La concentracién de Na por litro de la
solucién administrada, pudo saberse en
12/22 pacientes. De estos 12 nifios, 10 to-
maron la solucién con la dilucién comet-
cial recomendada de 90 mEq/l. En un ca-
so la concentracién llegd a ser el doble de
la recomendada (180 mEq/l) y en el otro
dicha concentracién fue muy alta (750

-mEq/l), aunque para suerte del paciente
"la cantidad ingetida fue muy escasa. En el

resto de los casos no se pudo determinar
con precisién la concentracién de sodio.
Unicamente en un nifio que ingresdé con
gtave hipernatremia (Na = 198 mEq/])
(8), se realiz6 determinacién en nuestro
Hospital de una muestra de solucién pre-
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parada segiin los datos aportados por la
madre en la anamnesis. Se detectaron
unas cifras de 176 mEq/]l de Na y 115
mEq/1 de Cl

En 11 pacientes se pudo determinar la
cantidad de Na administrada por Kg. y
dia, presentando una media de 26.9
mEq/Kg/dia, con rango entte 4.6 y 70
mEq/Kg/dia. El nifio que ingiri6 4.6
mEq/Kg/dia, cotrespondia al tnico pa-
ciente que tomd solucién a 50 mEq/l.

El peso al ingreso fue de 8.1 Kg de
media, con un rango entte 4.6 y 11.570
Kg.; dos pacientes (9 %) tenfan un Pc <
3. La talla media fue de 71.5 ¢cm. con ran-
go de 57 y 92 cm; s6lo un caso tenfa talla
infetior al Pc3 (4.7 %). La temperatura
media al ingreso fue de 38, 3.° C, con
rango entre 37 y 40.2° y tuvieron tempe-
ratura superior a 38,5° 9/22 (40.9 %).

Presentaron signos clinicos de deshi-
dratacion 8 de 22 casos (36.4 %). El gra-
do de deshidratacion no fue importante
(grado III) en 6 de los 8 casos (75 %) y
s6lo dos tuvieron deshidratacién grado III.
Habia mayor propotcidén de nifios con des-
hidratacién en los pacientes que habian
tomado solucién casera (3/5) (60 %) que
en los nifios que habian ingerido solucién
comercial (5/17) (29.3 %). Este dato, a
pesar de ser llamativo, no fue significativo
estadisticamente al aplicar el test de Chi-
cuadrado con correccién de Yates.

La media de Na en suero fue de 161 +
11.5 mEq/l. En la tabla I se recoge la
comparacién entre las cifras de Na sético
en los nifios que habfan ingerido solucién
comercial y casera, existiendo una cifra
mayor y estadisticamente significativa (X
= 169.8 £ 15.1) en nifios que habian to-
mado solucidon casera que la obtenida en
los pacientes que habfan ingerido solucion
comercial (X = 158.9 =
0.05).

8.79) (P < -

En relacién al Cl también se objetivd
una cifra mayor, con significado estadisti-
co en los nifios que tomaron solucidn case-

cra (X = 138 £ 11.75) que en los pacien-

tes que habian ingerido solucién comercial
(X = 127.5 £ 8.8) (P < 0.025) (Tabla I).

La cifra media de urea en sangre fue
de 33.19 + 16.3 mg/d! existiendo una d-
fra mayor, con significacién estadistica, en
los nifios deshidratados (X = 45.26 +
16.84, n = 8) que en los pacientes que
no tuvieron deshidratacién (X = 25.76 +
10.57, n = 13) (P < 0.005); hecho que
era de esperar. Cuando se compatd la cifra
de Utea entre los pacientes que tomaron
solucién casera y los que habian ingerido
solucién comercial se observd que los pri-
meros tenfan una cifra de Urea mayor es-
tadisticamente significativa (X = 47.22 =
17) que los segundos, es decit, los que to-
maron solucién comercial (X = 28.81 +
13.35) (P < 0.025) (Tabla I).

Con respecto al bicarbonato se observo
una cifra 2lgo mayor en los nifios que ha-
bian tomado solucion comercial (X = 15
+ 4.2) que en los pacientes que ingitieron
solucion casera (X = 14.6 = 1.41), aun-
que esta diferencia no tuvo significado es-
tadistico (Tabla I).

El pH en sangre tuvo una media de
7.33 = 0.07, con rango entre 7.17 y 7.46.
Presentaron acidosis (pH < 7.35) 12/22
(54.5 %). Comparando el tanto por cien-
to de nifios con acidosis que habian toma-
do solucién comercial (8/17) (47 %) con
los que tuvieron acidosis y habian tomado
solucién casera (4/5) (80 %), se observa
que existe yn llamativo aumento en este
segundo gfupo, aunque estos datos no tu-
vieron significacién estadistica (X? con co-
treccién de Yates), quizd debido al escaso
niimero de pacientes estudiados.

En cuanto a la bacteriologia, el estudio
de coprocultivo y presencia de rotavirus en
heces se realizd en 21/22 pacientes
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SODIO, CLORO, UREA Y BICARBONATO EN PACIENTES QUE TOMARON SO-

LUCION COMERCIAL Y CASERA

TABLA I
Solucién Comercial
S S . R
Na 17 158.9 * 8.79
Cl | 17 127.5 + 8.8
Urea 16 28.8 +13.35
CO3H 17 15 + 4.2

Significacién

Solucién Casera

n X DS

”5__ 1698 =*15.1 §<169.35
5 138 £11.7 ;j(fg”
5——47.2 £17 g<2(')3.’§25
5 146 +x14 F (I’\Jlg

(95.9 %). Se aislaron gérmenes patbgenos
en 8/21 (38 %), predominando de forma
importante la presencia de rotavirus, 6/8
(75 %). Se encontrd en un caso Salmone-
lla Enteritidis y en otro Salmonella + Ro-
tavirus. Urocultivo se tealizd en el 100 %
de los casos, siendo positivo en 5
(22.7 %). Se aislé E. Coli en 3, Klebsiella
en uno, y en otto Klebsiella + Proteus.

En relacién a la patologfa asociada he-
mos de sefialar que todos los pacientes al
ingreso presentaron un cuadro de diarrea
y/o vémitos. Infeccidn urinaria se observd
en 5 (22.7 %) e hipotrofia ponderal en 2
(9 %). Un caso presentd status convulsivo,
paciente grave al cual hacfamos alusién
previamente y que se ha comunicado
aparte (8).

Se realizd tratamiento con petfusivn
de suero glucosado en todos los casos. En
20/22 se afiadid bicarbonato sédico y en 2
se administraron las necesidades basales de
Na en forma de CINa. En el caso del pa-
ciente grave, anteriormente mencionado
(Na = 198 mEq/l y status convulsivo), se

precisd realizar didlisis peritoneal v respira-

cién asistida. La normalizacién de la na-
tremia se consiguid a las 21.6 horas de
media, con rango entre 4 y 72 horas. No

fallecid ningln paciente y en todos la evo-
lucidn fue favorable, aun en el caso men-
cionado de grave intoxicacidén salina.

DIsCUSION

La rehidratacion oral se ha mostrado
muy Gtil en paises del tercer mundo, si-
guiendo las recomendaciones establecidas
por la OMS. (9, 10). Estd probado que en
los paises desarrollados la concentracién de
Na en las soluciones de rehidratacién oral
debe ser menor que la utilizada en los
paises en vias de desarrollo (2, 3, 4, 5, 6);
esto seria debido a que los agentes etiols-
gicos serian diferentes en uno y otro am-
biente. Asi en los paises desarrollados pre-
dominan las diarreas de etiologia virica y
aun en los casos debidos a gérmenes inva-
sivos (Salmonella, Shigella, Campylobac-
ter), que son los que mayores pérdidas de
Na acarreatfan, ésta es sdlo de 55 mEq/l
dé heces (5, 11) (Tabla II).

La utilizacién de soluciones con alto
contenido en Na han ocasionado intoxica-
ciones salinas frecuentemente (4, 7, 8, 12,
13), tanto si se utilizan soluciones comer-
ciales (4, 7, 12, 13) como soluciones de
preparacién doméstica (8).
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TasLA II. PERDIDA DE NA (mEq./1) EN HECES SEGUN AGENTE ETIOLOGICO
(de Guadalini 5)

Rotavitus ETEC G. P. Invasivos Et. desconocida Promedio

39-40 21-26 55 41-44 42

ETEC: Enterotoxina de E. Coli.
G. P.: Gérmenes patdgenos.

Segiin nuestros datos las soluciones ca-
seras determinatian un deterioro analitico
mis importante, con significacién estadis-
tica, con respecto al Na (P < 0.05), Cl (P
< 0.025) y urea (P < 0.025) al compa-
rarlas con las cifras obtenidas de nifios que
habfan ingerido soluciones comerciales.
Creemos por tanto que estas soluciones re-
sultan peligrosas, tanto por su variabilidad
de osmoralidad y concentraciones de Na
(8) como por la no constancia de concen-
traciones precisas (14). Por tanto, dichas
soluciones domésticas serfa necesatio dese-

charlas (8, 14).

Conviene sefialar que las alteraciones
ocasionadas por las diluciones de alto con-
tenido de Na ocurren con mis frecuencia
en los nifios de menot edad, como se pue-
de comprobar en nuestra revision en que
una amplia mayoria de los pacientes te-
nfan edad inferior a un afio (81.8 %), he-
cho que es concordante con lo publicado
pot otros a.a! (4, 7, 8, 12, 13, 15, 16).

Agradecimiento: Damos las gracias a la Srta
nogrifica.

Creemos que la rehidratacion oral en
nuestto medio debe realizarse segiin las

~ pautas establecidas por la ESPGAN (2). Asi

las concentraciones de Na deben ser de al-
rededor de 60 mEq/l. La relacion molar
glucosa/sodio de 2/1, ya que una concen-
tracién elevada de glucosa puede aumen-
tar la osmolaridad y favorecer la hiperna-
temia (17). La cantidad total a adminis-
trar en las primeras 6 horas serfa de 50 a
100 cc/Kg, seglin se trate de deshidrata-
ciones leves o moderadas, siendo esencial
una nueva revaluacién clinica en este mo-
mento (2). Algunos a.a. tecomiendan la
utilizacién de polimeros de glucosa
(dextrino-maltosa, arroz, etc...) (2, 18, 19,
20) en lugar de la utilizacién de mondme-
ros de glucosa, debido a una menor osmo-
laridad y un mayor contenido calérico. No
obstante, afin no se ha llegado a conclu-
siones definitivas a este respecto y serin
necesarios nuevos estudios y experiencias
para fijarlas.

. Rocio Vicente Sinchez, por su gran ayuds meca-
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REVISIONES

Repercusion de los corticoides sobre el crecimiento de los nifios asmaticos.

II. Aspectos clinicos

M. E. GARRIDO BELLIDO y J. M. ALMARAZ ROMO

INTRODUCCION

El asma es la enfermedad crdnica in-
fantil més com@n y mis grave. Llega a
afectar al 5-10 % de los nifios. Aunque
en la mayoria de los casos se trata de una
enfermedad leve, un 25 % de los nifios
asmiticos tiene manifestaciones ctdnicas y
deben ser, por ello, tratados de forma
profilictica. Aunque muchos de estos ni-
fios pueden ser controlados con firmacos
como el cromoglicato disédico o el re-
docromil sé6dico, aproximadamente un tet-
cio de los casos de asma ctbnico en nifios
tequiere tratamiento con corticoides. Es
decir, del 0,5 al 1 % de la poblacién in-
fantil general va a precisar tratamiento es-
teroideo. para tratar un proceso asmatico
crénico (1).

Hasta 1970 esta necesidad terapéutica
debia cubrirse empleando ACTH por via
patenteral o administrando cotticoides por
via oral, en dosis Gnicas matutinas, a dias
alternos. El primero ha sido desechado
para el tratamiento del asma por su no-
table interferencia del eje hipéfiso-
suprarrenal, Los corticoides, administrados
por via oral, en dias altetnos, contindan
siendo una alternativa vilida para el trata-
miento de los nifios con asma cténico, pot
su coste reducido, la sencillez de su admi-
nistracién, su gran eficacia y los escasos
efectos secundarios a que dan lugar en la

mayotia de los casos, cuando son adminis-
trados cotrectamente. Con todo, ain estdn
lejos de representar el tratamiento ideal

).

En la década de los 70 esta situacion
cambi6 al introducirse los corticoides acti-
vos por via topica y que se pueden admi-
nistrar por inhalacién. La gran eficacia y la
escasa o nula fepercusidén sistémica que
conllevan, han multiplicado extraordina-
riamente sus indicaciones y, con ello, se
ha incrementado su intetés en conocet con
certeza los eventuales efectos adversos que
pueden originar en los nifios asi tratados

(1). (Tabla I).

Los corticosteroides pueden afectar el’
ctecimiento por sus efectos inhibitotios di-
tectos sobre el metabolismo del: coligeno
en los tejidos periféticos. La sintesis de co-
lageno implica un ntmero de modificacio-
nes postranslacionales en la cadena inicial
del polipéptido procolidgeno. Los corticos-
teroides pueden disminuir la produccién
de coligeno no sélo por los efectos en la
sintesis del mismo (a través de la sintesis
de somatomedinas), sino también por me-
dio de una disminucién en las actividades
relacionadas con las modificaciones pos-
translacionalés de las cadenas precussoras
del procolageno (2).

El control endocrino del crecimiento
esti mediado por diversas hormonas, entre

Departamento de Obstetricia, Ginecologia y Pediatria. Universidad de Salamanca.
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TaBLA 1.

Mecanismo

Disminucién de la secrecién de STH (?)
Menor accién periférica de la STH

Inhibicién de la sintesis proteica

{Normal la maduracién psiquica)

PROBLEMAS DEL TRATAMIENTO DEL ASMA CON GLUCOCORTICOIDES

Consecuencias

Detencién del crecimiento (estatura)

(Normal la maduracién sexual)

Prevencion

Administracién en dosis Gnica por la maifiana

Administracién en dias alternos.

las que se incluyen la hormona de creci-
miento, hotmonas tiroideas y esteroides
sexuales. Tebéricamente, los efectos inhibi-
torios de los corticoides sobre el crecimien-
to estatural pueden deberse a su influen-
cia sobre la sectecién y la accién de alguna
de estas hotmonas (2).

Los cotticoides ejercen un efecto nega-
tivo sobre el crecimiento. Sin embatgo,
puede ser dificil separar los efectos de los
corticoides de los de la enfermedad subya-
cente para la que se emplean. De hecho,
cuando se emplean adecuadamente, los
corticoides pueden tenet un efecto promo-
tor del crecimiento, al controlar oportuna-
mente la enfermedad que podria afectarle
negativamente (2).

Los cotticoides inhiben el crecimiento
por su naturaleza catabdlica, que pro-
mueve una pérdida de masa tisular y un
balance nitrogenado negativo. La mayoria
de los estudios a este respecto se han
centrado en los eventuales efectos de los
corticoides exbgenos sobre la secrecion de
hormona de crecimiento (GH). El nivel de
GH en nifios tratados con corticoides, me-
dido tras estimulacién con insulina es si-
milar al de los nifios asmdticos que no fre-
ciben corticoides y la interrupcion del tra-
tamiento con &stos no produce cambios
significativos en los niveles de GH. Es po-

sible que los corticoides sean capaces de
inhibir transitoriamente la secrecién de
GH, pues los niveles de &sta tras estimula-
cién con insulina son menores cuanto mas
préxima haya sido la administracién prece-
dente de corticoides. (2).

Ante la hipbtesis de que el retraso del
crecimiento que se aptecia en nifios trata-
dos con corticoides se debe a una dismi-
nucién significativa de la secrecién de GH,
se investigb la administracién exdgena de
la misma. Los resultados han sido contra-
dictorios. En algunos casos se obsetva una
aceleraciéon del crecimiento, en otros el
tratamiento con GH carece de efectos be-
neficiosos (2). Esta aparente tesistencia pe-
riférica a la administracién de GH ha
hecho suponer que el sistema somatomne-
dinico puede jugar algin papel en el
retraso del crecimiento inducido por los
corticoides. Pues bien, en estos nifios se
han hallado niveles normales de somato-
medina C y somatomedina A, pero su acti-
vidad biol6gica se encuenira disminuida,
lo-que sugiere que en el suero de estos pa-
cientes pueden hallarse inhibidores de tal
actividad. La actividad bioldgica disminu-
ye notablemente cuando se administran
corticoides, de manera que, si se hace en
dias alternos, es menor en tales dias que
en los que no se administra el farmaco.
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Por ello, se ctee que serian los corticoides
actuando a nivel hepitico, los que induci-
tian-la liberacion de los factores inhibido-
tes de las somatomedinas alli formadas

().

EFECTO DE LOS CORTICOIDES SISTEMATICOS
SOBRE EL CRECIMIENTO

Casi todos los sistemas otgénicos resul-
tan afectados por los efectos adversos de
los corticoides. Por alteracion de la fun-
cién endoctina y de la inmunidad, pue-
den producir efectos diabetbgenos y efec-
tos catabdlicos sobre el metabolismo de las
proteinas, asi como un enlentecimiento
del crecimiento de los nifios, una mayot
susceptibilidad a las infecciones, y una ci-
catrizacién retardada (3).

El efecto de los corticoides sobte el cre-
cimiento depende de la dosis, de la dura-
ci6n de la terapia y de la enfermedad sub-
yacente (2). Dosis de 45 mg/m?/dia de
cortisona pueden disminuir el indice de
crecimiento y la maduracién dsea en nifios
sin anormalidades endocrinas subyacentes

(2)-

El uso de prednisona en nifios asmati-
cos se ha asociado con la supresion del cre-
cimiento cuando el firmaco se ha dado a
una dosis diaria_de 4-6 mg/m?. Esta dosis
se corresponde con la de 20 a 30 mg/m?
de hidrocortisona, lo cual sugiere que la
prednisona tiene una capacidad inhibitoria
del crecimiento mayor que la hidrocortiso-
na. Esto puede ser debido a la mayor vida
media de los glucocorticoides sintéticos
(prednisona en comparacién con hidrocor-
tisona) (2).

La inhibicién del crecimiento del nifio
difiere cuantitativamente, dependiendo
del glucocorticoide. En diversos estudios
s¢ ha demostrado que el deflazacort re-
percute menos sobre el retardo del creci-

miento que la prednisona. Ademis, los
nifios con enfermedad activa tratados con
deflazacort tienen mayor capacidad para
mantener su contenido Gseq mineral en
columna a un nivel apropiado para su ta-
lla y peso. Por otro lado, los nifios trata-
dos con prednisona mostraton una pérdida
significativa de la mineralizacion en co-
lumna (4).

La frecuencia con que se administran
los corticoides también parece tener un
efecto significativo en la capacidad de su-
ptesién del crecimiento. La terapia a dias
alternos a diferencia del tratamiento dia-
tio, estd asociada con una velocidad de
ctecimiento normal en nifios con asma,
sindrome nefrdtico, enfermedad inflama-
toria intestinal o hepatitis ctdnica (2). St
los corticoides son usados a altas dosis du-
rante tiempo prolongado, aunque sea en
dias alternos, si repercuten sobre el creci-
miento (5-8). Esto no es sorprendente en
vistas de la actividad catabélica natural de
estos agentes, promoviendo la pérdida de
masa tisular y el balance nitrogenado ne-
gativo. El exceso de corticoides produce
osteopenia, que es particularente impor-
tante en el hueso trabecular, especialmen-
te en la vértebra (2).

Se debe tener también presente que
algunas enfermedades de la infancia que
pueden necesitar ttatamiento con Corticoi-
des, como por ejemplo los teumatismos
ctonicos o el asma, llevan consigo un en-
lentecimiento del crecimiento (9, 10).

EFECTO DE LOS CORTICOIDES TOPICOS SOBRE
EL CRECIMIENTO

L

La efectividad de la terapia en aerosol
depende ptimariamente de la capacidad
de alcanzar las vias aéreas las particulas del
mismo. Las particulas pequefias tienen
mayor capacidad de penetracién en la via
aérea central, mientras que las partigulas
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grandes chocan con los dientes, encias y
faringe, y por tanto no son aptas paa lle-
gar al arbol bronquial. S6lo un 10 % de

las particulas inhaladas son efectivas clini-.

camente (8).

Muchas de las acciones antiasmiticas
son, por tanto, cjercidas durante el breve
contacto del esteroide con el tejido bron-
quial, aunque puede ser suficiente para
suprimir alguna de las manifestaciones del
asma y pueden tener incluso mayor po-
tencia que los esteroides sistémicos, que
no llegan a la luz bronquial. Asi, gracias
a su alta concentracidn, el esteroide inha-
lado puede jugar a nivel de la mucosa un
papel importante, modificando la libera-
cién de mediadotes y los efectos de éstos
desde la superficie de las células cebadas
en la luz bronquial. '

El ripido aclaramiento bronquial de
los esteroides inhalados justifica la baja
incidencia de cfectos locales advetsos se-
tios (2), sin embargo, hay que tener en
cuenta los posibles efectos colaterales de
la terapia con corticoides.

E dipropionato de beclomerasona fue
el primer corticoide inhalado que propor-
cionaba una relacién ventajosa efectos t6-
picos «versus» efectos sistémicos, por su
ripida inactivacién, que comienza ya en
el mismo pulmén. Este corticoide topico
tiene pocos efectos sisternaticos, ya que la
Gnica porcién del mismo que puede ejer-
cetlos es la que se absorbe en los pulmo-
nes y que circula en forma de dipropiona-
to de beclometasona y monopropionato
de beclometasona, biolégicamente activos,
pero fuertemente ligados a las proteinas
plasmiticas (87 %) antes de ser metaboli-
zados e inactivados en el higado. Ade-
mds, esta porcidbn es minima, ya que re-
presenta menos del 25 % del total de la
dosis administrada. La rdpida inactivacién

hepética hace que los efectos sistémicos
sean inexistentes a dosis terapéuticas (11).

La budesonida, otro corticoide inhala-
ble, no se metaboliza en el pulmén, lo
que contribuye a que alcance una con-
centracidn local elevada en el étgano de
choque. Como tiene un primer paso me-
tabdlico muy eficiente a nivel del higado
puede proporcionar una mejor relacién
entre los efectos locales —deseados— vy los
efectos sistemiticos —indeseables— (12,
13). Sin embargo, se ha observado que la
funcién adrenal basal se encuentra depti-
mida tras la inhalacién de un esteroide t6-
pico como el dipropionato de beclometa-
sona, a dosis situada dentro del margen
terapéutico. Esta supresion de la funcion
adrenal, aunque sea discreta, hace suponer
la existencia de una actividad sistémica de
los esteroides topicos (13-25).

Otros autores no han encontrado en
los pacientes estudiados por ellos que la
terapéutica corticosteroidea por via inhala-
toria interfiera en la funcidn del e¢je
hipotalamo-hipéfico-adrenal (8, 12, 26-
34).

La actividad tdpica patece estar relacio-
nada con la esterificacidn de las posiciones
17 y 21, y la formacién de derivados 16,
17 acetonida. Existen pteparados de vale-
rato de betametasona, acetonido de triam-
cinolona, dipropionato de beclometasona
y budesonida, aunque sélo los dos dltimos
estin comercializados en nuestro pais.

En estudios realizados en nifios asmiti-
cos que habian sido previamente tratados
con cotticoides orales, la introduccién
progresiva del dipropionato de beclometa-
sona en aerosol produjo una mejotia evi-
dente en la sintomatologia de su asma, y
petmitié disminuir o eliminar el esteroide
oral. Sin embargo, su crecimiento en talla
estuvo por debajo de la media, probable-
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mente debido a la terapia continua con
esteroides (11).

En nifios asmiticos no dependientes de
los corticoides la introduccidén del dipro-
pionato de beclomatasona en aetosol pro-
dujo una mejot tespuesta y un control
mis ficil de su enfermedad, y aunque al-
gunos de estos nifios tuvieron un menor
crecimiento, presumiblemente como tesul-
tado del asma cronico, la introduccién del
diptopionato de beclometasona llevd a un
aumento propotcional de su crecimiento

(11).

La sustitucién de los corticoides orales
por corticoides inhalados ha llevado a una
aparente ausencia de suptesion del creci-
miento, aunque, dosis elevadas de estetoi-
des inhalados pueden producir graves
efectos adversos sistémicos, (13, 35), y asi,
nifios tratados con esteroides inhalados,
han alcanzado una talla media en torno al
percentil 25 para su edad y sexo, e inclu-
so, en el 30 % de los casos, por debajo
del percentil 10 (2).

No obstante, los estudios que se han
llevado a cabo para conocer los efectos que
pueden ejercer sobre el crecimiento los
corticoides inhalados han deparado resul-
tados dispares. Mientras algunos autores
(22, 36) han apreciado un retraso en el
ctecimiento de los nifios asi tratados, otros
no han obsetvado ningiin efecto adverso
en tal sentido (8, 37-40) y otros, en fin,
han comprobade que el empleo de dipro-
pionato de beclometasona no interfiere
con la secrecién de GH (41). Esta diversi-
dad de resultados ha sido atribuida a la
diferente duracién del seguimiento de es-
tos nifios, de forma que un efecto petjudi-
cial sobre el crecimiento serfa apreciable
cuando el seguimiento fuese suficiente-
mente prolongado. En contra de estos cri-
terios, BALFOUR-LYNN, en un grupo de ni-

flos que ha controlado durante mis de 10
afios, no ha apteciado que la inhalacién
de dipropionato de beclometasona, inclu-
so durante la pubertad, fuese causa de un
menor crecimiento en estos pacientes (48,

40).

Estas discrepancias acetca de la inocui-
dad de los esteroides inhalados han lleva-
do a numerosos autores a intentar conse-
guir un mejor conocimiento de los proce-
dimientos terapéuticos mis seguros a este
respecto.

Se ha observado que los efectos sisté-
micos del dipropionato de beclometasona
son menotes cuando el paciente enjuaga
su boca tras la inhalacién, seguramente
porque asi se limita su absotcién a nivel
oral (24). Con la misma pretensién profi-
lictica se ha considerado el papel que
puede jugar la administracion de estos far-
macos por medio de una cimara espa-
ciadora. Los resultados que ha propot-
cionado su empleo no han sido concor-
dantes, pues mientras hay quien no ha
apreciado ningiin efecto reductor de la ac-
tividad sistémica (25), en otros casos la ad-
ministracién del corticoide mediante este
dispositivo ha ocasionado una interferencia
significativamente menor de la funcién
adrenal (32, 42). Estas diferencias podtian
derivar de una técnica de inhalacién dis-
tinta, peto también de una actividad bio-
16gica diferente de los firmacos ensayados.

Algunos autores han referido una ma-
yor actividad antiasmitica de la budesoni-
da tespecto al diptopionato de beclometa-
sona (43) qué permitirfa su empleo en do-
sis menotes, y, con ello, una menor corti-
cosupresién. Otros, en cambio, subrayan
que tal esteroide induce una menor activi-
dad sistémica por si mismo. (17, 30, 39,
43). Este critetio no es sustentado por al-
gunos (13, 15, 20, 21), por lo que parece
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que setian necesarios estudios adicionales
en este sentido.

En conclusion, los corticoides inhala-

dos son un considerable progreso en la te-

10.

11.

12.

13.

rapéutica del asma vy, si se confirma su ca-
tencia de efectos adversos, podrian ocupar
un lugar priotitario en el tratamiento del
asma cronico en la infancia.
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Nuevas estrategias en el asma infantil. II. Farmacos de reciente introduc-
cidon para el control del asma a largo plazo
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El 95 % de los asmiticos podrd
controlar adecuadamente su enfermedad y
llevar una vida normal. Ello en gran me-
dida se ha debido al desarrollo de farma-
cos mis eficaces en la estabilizacion de la
via aérea de los pacientes, firmacos funda-
mentalmente con efecto antiinflamatorio,
y mis recientemente broncodilatadores de
accién prolongada. El objetivo de esta re-
visibn es ofrecer una panorimica sintética
sobre lo que en el campo de la consulta
pediitrica diatia pueden ofrecer dichos
farmacos.

CORTICOSTEROIDES (CS) INHALADOS {beclo-
metasona y budesonida)

Se consideran el avance terapéutico
mis importante de los dltimos afios en el
tratamiento del asma. La beclometasona
fue introducida en el mercado en la déca-
da de 1970, aunque hasta 1980 no se co-
menzaton a comercializar formulaciones
que pudieran administrarse a nifios. Son
los farmacos que mejor han demostrado
reducir la inflamacién de las vias aéreas vy,
por consiguiente, la hipetteactividad bron-
quial, y son mis efectivos que la inhala-
cién regular de broncodilatadores en la
consecucién de una mejoria a largo plazo
(1). En 1985, en Isracl, Maayam y cols.
publicaron uno de los primeros trabajos,

donde demuestran la mejotia de la fun-
cién pulmonar en preescolares con corti-
coides inhalados, hecho que posteriormen-
te ha sido corroborado por numerosos
autores (2, 3), bien sean administrados en
aerosol mediante cimara espaciadora, co-
mo con miscara facial blanda para lactan-
tes o nebulizados (4).

Dosis:

Es necesario tener en cuenta que siem-
pre deberia utilizarse la dosis eficaz mas
baja posible. Al parecer 800 pgr/dia, re-
partidos en dos dosis podria ser la dosis
estindar. para escolares. Es preciso advertir
que la eficacia terapéutica mejora cuando
se administra en 3 6 4 veces al dfa, por lo
que &sta serd la pauta inicial a prescribir en
aquellos casos en que el nifio permanece
inestable. Cuando se utiliza solucién para
nebulizar mediante nebulizador eléctrico,
la dosis debe ser elevada a 1-2 mg/dia,
dada la importante pérdida de dosis que
ocurre con este sistema de administracion.

Efectos secundarios

En lo que tespecta a los esteroides in-
halados, esta via de administracién aporta
sustanciales“ventajas, sobte otras, peto aun
asi debemos considerar que los ¢S inhala-
dos pueden producir efectos indeseados a
distintos niveles:

Servicio de Pediatria. Hospital Principe de Asturias. Universidad de Alcali de Henares. Madrid.
Y Centro de Salud Las Fronteras. Area Sanitaria IIl. Torrefon de Ardoz. Madrid.
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a) FEfectos Jocales: la candidiasis oto-
faringea es algo mis frecuente en nifios y
es tanto mas frecuente cuanto mayor es la
dosis. La disfonfa es debida a una miopa-
tia de la musculatura intrinseca de la la-
ringe. Ambos efectos pueden prevenirse
mediante enjuagues tras la administracién
del corticoide. Los efectos locales pueden
reducirse hasta niveles casi inexistentes,
cuando se utilizan dispositivos espaciado-
tes.

b) Efectos sistémeicos: Bl retraso del
crecimiento: Wolthers y cols. (5) estudia-
ron un grupo de 43 escolates a los que ad-
ministraron dosis de 200, 400 y 800 pgr
de budesonida, demostrando que con 800
uge, la velocidad de crecimiento se reducia
en 0,26 mm/semana, sin embargo con
200 y 400 pg no existian diferencias con la
administracion del placebo. Godfrey vy
cols. (6) realizaron un seguimiento de 3
afios en nifos de 5 a 12 afios, sefialando
que no tenfan ningin efecto sobte el cre-
cimiento. En todo caso se necesitarin estu-
dios mis amplios, sobte todo en un petio-
do que incluya la pubertad, para obtener
datos mis concluyentes.

Los estudios sobte lo efectos de los cs
inhalados sobre el eje hipotdlamo-
hipofisosuprarrenal han deparado resulta-
dos dispares, peto la conclusidn mis clara
que puede extraerse de éstos es que la ca-
pacidad supratrenal medida mediante la
prueba del ACTH, permanece indemne
cuando se administran a las dosis estandar
de 400 a 800 ugr/dia, ya sea beclometaso-
na o budesonida (7).

Sobtre la posible osteoporosis existen
varios trabajos que apoyan la posibilidad
de que los Cs inhalados tengan efectos ne-
gativos sobte la produccién de hueso. Se
ha demostrado que a dosis supetiores a
1000 pgt/dia, disminuyen los niveles plas-
miticos de osteocalcina, la cual es una
proteina exclusivamente producida por los

osteoclastos, siendo utilizada, por ello, co-
mo marcador de la actividad formadora de
hueso por parte de estas células. Esto su-
giere que el tratamiento con estos medica-
mentos no es totalmente inocuo para el
metabolismo 6seo y puede ocasionar os-
teoporosis (8).

En todo caso, existen abundantes.estu-
dios que al comparar beclometasona vy
budesonida, no encuentran diferencias sus-
tanciales ni en los efectos adversos ni en el
nivel de eficacia, cuando se utilizan a las
mismas dosis. A pesar de estos efectos sisté-
micos descritos, se pueden y se deben em-
plear las dosis necesarias para controlar y es-
tabilizar el asma, ya que siempre serin me-
notes que los producidos por via oral. Asi
desde el punto de vista terapéutico, 400
pgr de beclometasona o budesonida equi-
vale a una dosis de 5-5.5 mg de prednisona
oral. La dosis siempre deberi reducitse una
vez que se establezca una mejorfa clinica.

Resumimos las indicaciones de los cs
inhalados en el asma infantil diciendo que
fundamentalmente estdn indicados en el
asma «moderada», que segiin el consenso
internacional (9) seria aquel asma que pre-
senta sintomas mis de 1 vez/semana y/o
sintomas nocturnos mi de 2 veces/mes,
y/o sintomas que afectan a la actividad fi-
sica de la persona o alteran apreciable-
mente su suefio y/o necesitan B-agonistas
casi diatiamente y/o su FEV-1 O PEFR se si-
tina frecuentemente entre el 60 y el
80 % de su medida récord-personal (ver
tabla I). Siguiendo la Guia del Manejo del
Asma (10) de la British Thoracic Society y
la British Paediatric Association, se em-
plearfan en un 3.° peldafio, después del
previo ensayo terapéutico con cromoglica-
to. Se iniciarfan a dosis de 50-200 pgr dos
veces al dia, pudiendo subir a un 4.° pel-
dafio con dosis de 800 pg/dia.

No existen pautas definidas al respecto
de la interrupcidn o suptesion de los este-
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roides inahalados, peto la misma Guia del
Manejo del Asma 48 (10), sugiete inte-
trumpit un tratamiento antiinflamatorio
tras 6 a 12 meses de ausencia de sintomas o
con sintomas muy escasos. Por otra parte, si
los sintomas sélo fuesen estacionales, los es-
teroides serfan interrumpidos al finalizar la
estacién de riesgo. Pérez-Yarza (11) y cols.
recomiendan reducir la dosis de esteroides
inhalados cada 3 meses hasta una dosis de
400 pgt/dia, asociando nedoctomil en ese
momento, coexistiendo ambos firmacos
durante 6 semanas, para retirar, por Glti-
mo, los corticoides inhalados.

- ADRENERGICOS DE ACCION PROLONGADA

Los B-adrenérgicos fueron introducidos
en el mercado a finales de los afios sesenta.
La ventaja que oftecen es su ripido inicio
de accién en el broncoespasmo agudo. Esa
accién se logra mediante la relajacidon del
miisculo liso y, en menor medida, mejo-
rando el aclaramiento mucociliar, Todos se
han sintetizado mediante divetsas modifi-
caciones de la molécula del Isoproterenol,
encaminadas a aumentar la selectividad de
la accién sobre los receptores B-2. Hay un
amplia lista de agentes B-2-agonistas, aun-
que los de uso clinico mis extendido son el
salbutamol, la terbutalina y el fenoterol.
Estos firmacos son comparables en cuanto a
la potencia broncodilatadora y duracion de
accién (entre 4 y 6 horas). Asimismo son
utilizables por via inhalatoria, oral o paren-
teral.

En los Gltimos afios se han desarrollado
B-2 agonistas de larga duracion de activi-
dad. Son los mis conocidos el Bambuterol
y el Salmeterol. Han sido disefiados especi-
ficamente para el uso regulat, a largo plazo
en el asmitico. Su efecto terapéutico puede
durar 12 o mis horas. El inicio de su activi-
dad es mis lento que el de los B-2 agonistas
de corta duracién, por lo que no se deben
emplear en las crisis agudas. Son de gran

utilidad en la profilaxis del asma nocturno, -
y en la estabilizacién de los pacientes con
asma severo, cuya actividad estd muy limi-
tada por la enfermedad. A continuacién
describimos algunas de las caracteristicas
mis relevantes del Salmeterol, que es el ac-
tualmente existente en Espafia para utiliza-
cién por via inhalatoria.

El Salmeterol es un firmaco que fue
desarrollado a partir de la molécula basica
de salbutamol, con un brazo lateral lipo-
filico largo, que se imbrica en el interior
del receptor B-2. Este brazo lateral mantie-
ne la molécula firmemente unida a la pro-
teina receptora. Mientras que el salbutamol
sdlo actiia durante 4-6 horas, el salmeterol
prolonga su actividad terapéutica durante
12 horas, por lo que su administracion re-
gularmente se prescribird dos veces/dia.
Verbetne y cols. (12) sefialan que la dura-
cién de actividad puede llegar a ser de has-
ta 16 horas, por lo que en ocasiones pun-
tuales podria estar justificado su empleo
una vez/dfa. Su inicio de accién, como se
ha advertido antes, también es algo mis
lento, por tanto no debe emplearse en la
terapia de la crisis asmatica.

Diversos trabajos han demostrado que
el salmeterol presenta efectos protectores
para los estimulos broncoconstrictores co-
mo los producidos por la metacolina (13) e
histamina inhaladas o por el ejercicio, du-
rante mis tiempo que el salbutamol, en
voluntarios sanos o en pacientes asmiticos,
y evita el aumento de la hiperrespuesta
bronquial no especifica y la fase tardia de
la broncoconstriccién inducida por alérge-
nos una vez cesada la broncodilatacion
(14). Se han sugerido también otras accio-
nes antiasmiaticas mias alla de la mera rela-
jacion del miasculo liso bronquial. Asf «in
vitto» inhibe la liberacién de mediadores
inflamatorios y disminuye- la hiperreactivi-
dad bronquial inducida por la histamina.

Existen experiencias sobre el efecto
protector del salmeterol frente a la inhala-



34 J. A. GOMEZ CARRASCO Y COLS.

cién de metacolina, cuando el farmaco es
utilizado a largo plazo, y las dos mis tele-
vantes obtienen resultados diferentes.

Por un lado Cheung y cols. (15) si-
guen a un grupo de pacientes con asma
moderada, que son mantenidos con sal-
metetrol, sin esteroides, durante dos me-
ses. Demuestran que tras 8 semanas de
tratamiento se mantiene la proteccion
frente a la broncoconstriccién inducida por
metacolina, aunque el nivel de proteccién
habia descendido desde un incremento de
10 veces en la PCyy (concentracion de me-
tacolina que es capaz de reducir el FEV, en
un 20 % sobre el basal), en los primeros
dias de iniciado el tratamiento, hasta Gni-
camente 2 veces el valor pretratamiento.
Ademis a los 4 dias de finalizado el trata-
miento la PCy no se diferenciaba del valor
antes de iniciado el mismo. Por otro lado
Booth y cols. (16), con un disefio algo di-
ferente, pues siguen asmiticos algo mis
severos, que en su mayotia ademis inha-
lan esteroides, obtienen un grido de pro-
teccibn frente a metacolina inicialmente
algo menor que en el estudio de Cheung,
peto que se mantiene estable a lo largo de
los dos meses de estudio. De modo similar
en cuanto se suprime el salmeterol, desa-
patece ripidamente el efecto protector. En
ambos estudios el control clinico de los
pacientes que recibieron salmeterol fue
bueno. En base a estos estudios no se pe-
de afirmar ni excluir con rotundidad que
exista una tolerancia al salmeterol, por lo
que la recomendacion mis extendida y
prudente es la de utilizar este farmaco pa-
ra el tratamiento de mantenimiento en el
asma moderado-severo en asociacién con
medicacién antiinflamatoria, esteroides,
cromoglicato o nedoctomil.

Existen expetiencias con Salmeterol en
uso continuado prolongado, y entre ellas
hacemos mencién a Lundback y cols. (17),

que siguen a un elevado ntmero de pa-
cientes (190), durante latgo tiempo (12
meses, demostrando que el 50 pgr dos ve-
ces al dia de salmeterol, consiguen un
control eficaz de la enfermedad asmitica
moderada a severa, sin deterioro de la
funcién pulmonar.

Comparando el salmeterol con el sal-
butamol podemos decir que: el salmeterol
posee una duracién de accion mis prolon-
gada, mejora el FEV; tanto matinal como
vespertino, mejora apreciablemente el as-
ma nocturno, no existe una clara evidencia
de tolerancia al efecto broncodilatador y
no existen diferencias en los efectos adver-
sos entte ambos preparados (16, 18, 19).
El Salmeterol es tan eficaz y mis duradero
en la proteccién contra el asma de ejerci-
cio, bloqueando la broncoconstriccion por
éste durante las 9 horas siguientes a su ad-
ministracién (20).

Sobre las presentaciones y dosis reco-
mentadas ver tabla II. Sus indicaciones ya
se han adelantado parcialmente, pero las
resaltamos de nuevo: en pacientes con as-
ma moderada a severa (siguiendo el con-
senso internacional, (tabla I), siempre
combinado con firmacos antiinflarnato-
rios, para el alivio del asma nocturno fre-
cuente y para el asmitico cuya actividad
fisica se ve muy limitada por una gran hi-
petreactividad por ejercicio.

En cuanto a la experiencia del Salme-
tetol en nifios Lenney y cols. (21) han se-
guido a un grupo de 1.000 pacientes as-
miticos en edad pedidtrica durante 3 me-
ses, demostrando que ninguno presentd
exacérbaciones del asma ni broncoconstric-
ci6n de rebote tras la interrupcion del tra-
tamiento. E] mismo autor y otros (22, 23,
24) sefialan la buena tolerancia, la eficacia
y la seguridad del producto en nifios, no
superando los efectos adversos del salmete-
rol a los del salbutamol.
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UsO RACIONAL DE LOS B-2 AGONISTAS:

Al hablar de los agonistas B-2 en el
tratamiento del asma a largo plazo, como
medicacién de mantenimiento, no pode-
mos dejar de sefialar que existen sospechas
de que el riesgo de muerte por asma po-
drfa aumentar en los pacientes que han
recibido de forma regular y mantenida los
preparados (25) de corta duracién de ac-
ci6n. En EE.UU. en 1987 ocurrieron 4.360
muertes por asma, un 33 % mis que el
niimero de dichas muertes en 1980 (26),
aunque las causas podsian estar relaciona-
das tanto con el uso indiscriminado de B-2
agonistas de corta duracién, como con una
valoracién inapropiada de la gravedad de
la enfermedad por parte del paciente y del
petsonal sanitatio, con el consiguiente ina-
decuado y/o insuficiente tratamiento (27,
28, 29).

Por todo ello, proponemos un uso ra-
cional de los B-2 adrenérgicos, siguiendo
las recomendaciones siguientes:

1. Utlizar los B-2 adrenérgicos de
corta duracién «a demanda» (30) y no de
forma regular. Estd demostrado que el uso
continuado de estos preparados se asocia
con el detetioro de la funcién pulmonar y
con el aumento de la hiperreactividad
bronquial (31, 32). En el asma moderada
o severa se hace necesario el empleo de
B-2 agonistas de larga duracién, que debe-
i siempre simultanearse con agentes an-
tiinflamatorios (33) tbpicos (esteroides o
nedocromil).

2. Preferentemente los B-2 adrenérgi-
cos se usaran mediante via inhalatoria,
utilizando el dispositivo que se estime mis
adecuado para cada paciente y para cada
situacién clinica.

3. En el asma inducida por ejercicio
los B-2 agonistas son medicamentos de
eleccion. Se inhalarin 10 minutos antes de
la iniciacién de la actividad fisica, espe-

cialmente cuando ésta conlleve carrera al
aire libre y mis afin si el ambiente es frio.

NEDOCROMIL SODICO:

Es un firmaco con actividad antiinfla-
matoria sobre la via aérea. Es una pira-
quinolona, quimicamente diferente al cro-
moglicato dis6dico, cuyo mecanismo de
accibn no es bien conocido, pero ptroba-
blemente no sea dnico. Cldsicamente se
admite que el nedocromil sdédico puede
inhibir la actividad de varias células impli-
cadas en la inflamacién, entre ellas los
mastocitos de mucosas, en los que impide
la secrecion de histamina (34). Otros efec-
tos demostrados in vitro y que podrian te-
ner importancia en la actuacion del firma-
co son: inhibicidén de la movilizacién de
neutrdfilos y eosindfilos originada por fac-
tores quimioticticos (zimosin, factor acti-
vador de plaquetas, leucotrieno By) (35),
inhibicién de la produccién de mediadores
citotdxicos IgE-mediada (radicales libtes, y
otras moléculas citocidas), pot mact6fagos
alveolares, leucocitos y plaquetas (36). En
disefios experimentales sobre animales se
ha demostrado un efecto protector del ne-
docromil contra la respuesta tardia
antigeno-inducida, a través de un descen-
so significativo en el nimero de eosindfi-
los que infiltran la via aérea (37). Por otra
parte, el nedocromil ha demostrado efica-
cia en la neutralizacion del broncoespasmo
producida por la exposicién a bradikinina,
didxido de azufre, metabisulfito o agua
ultrasénicamente nebulizada, todos estos
estimulos inducen broncoconstriccién me-
diante el estimulo de fibras nerviosas
amielinicas $énsoriales de la via aérea, por
lo que la inhibicién de dicha broncocons-
triccidn por el nedocromil bien podria in-
volucrar alguna accién a nivel neurogéni-
co, alin no bien establecida (38). Por dlti-
mo, en humanos el nedocromil ha demos-
trado reducir la hiperreactividad bronquial
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inducida por el PAF (39) y pot la inhala-
cion de adenosina 5’-monofosfato (AMP)

(40).

Los estudios clinicos sobte el nedocro-
mil empleado a largo plazo, han demos-
trado la capacidad del farmaco para mejo-
rar la sintomatologia tanto diurna como
nocturna, mejorar los test de funcidén pul-
monar de los asmiticos, y disminuir el na-
mero de recaidas (41). Si ademis tenemos
en cuenta que el firmaco es excepcional-
mente bien tolerado y seguro, con sdlo
ocasionales y leves efectos adversos: mal
sabor de boca (13 %) o niusea (4 %)

(42), podemos decir que es un medica- .

mento de eleccién en el mantenimiento
del asmitico moderado. El régimen de ad-
ministracién que se recomienda, es inicial-
mente de 4 mg 3 a 4 veces al dia, y una
vez conseguido un buen control clinico
del paciente pasar a 4 mg dos veces al dia,
lo cual mejora notablemente el cumpli-
miento de la presctipcidn.

Lo que hemos comentado hasta ahora
para el nedocromil sédico puede set en
gran medida superponible para el como-
glicato disddico. Ambos firmacos pose-

en capacidad pata bloquear el broncoes-
pasmo inducido por estimulos inmunolé-
gicos y no inmunoldgicos, pero una mayo-
ria de estudios sefiala que el nedocromil
consigue este objetivo con dosis significati-
vamente menores. En todo caso los datos
disponibles actualmente no permiten con-
cluir unas claras diferencias entte ambos
productos, en lo que se refiere a eficacia y
seguridad (43).

En este capitulo nos hemos centrado
en los firmacos para el control del asma a
largo plazo de mis actualidad clinica y de
mis eficacia. No hemos hablado del lugar
de las teofilinas de liberacién sostenida,
que segiin todas las recomendaciones han
perdido vigencia. Son firmacos broncodi-
latadores de segundo orden, con un mat-
gen terapéutico escaso y con potencialidad
de graves efectos toxicos. En la actualidad
podrian estar indicados en el asmitico se-
veto, como firmaco de tercera o cuarta li-
nea, siempre asociado a B-2 agonistas de
larga duracién y esteroides tOpicos, con o
sin nedocromil. Probablemente muy pocos
asmiticos llegarin a necesitarlos actual-
mente.
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CASO RADIOLOGICO

Linfangiectasia intestinal

C. LopEz MENENDEZ:, M, T. FONTICIELLA SOTO*, E. GONZALEZ DE LAS HERAS*,
H. DE LA PUENTE RicO*, J. B. GARCIA HERNANDEZ'*, M. ORENSE COLLADO"*"

Varon de 10 afios de edad, que acude
a nuestro hospital con historia de dolor
abdominal y voémitos. La anamnesis refleja
episodios frecuentes de diarrea, pérdida de
peso y edemas en extremidades distales.

El analisis de las heces indica esteato-
rrea, y los datos de laboratorio muestran
hipoproteinemia, hipoalbuminemia y lin-
fopenia.

Los hallazgos radiogrificos en la placa
simple de abdomen son inespecificos. En
el transito gastro-intestinal se encuentra
motilidad intestinal enlentecida, engrosa-
miento de pliegues mucosos y defectos de
repleccion nodulares difusos en yeyuno e
ileon (figura 1).

Comentario: Descrita por Waldmann
(1961), se trata de una alteracién por bloqueo
y desarrollo anormal de los vasos linfiticos in-
testinales, con obstruccién y salida de linfa ha-
cia la luz intestinal, produciendo engrosamien-
to de las vellosidades intestinales y alteracién
de la motilidad (1). Se produce absorcién me-
nor de grasas de cadena larga. Las formas de
comienzo en la infancia suelen ser de caricter
familiar (2), si bien en otros casos, el problema
es adquirido.

Clinicamente se produce enteropatia
pierde-proteinas. Esto se traduce en edemas en
dorso de pies y manos, ascitis, y diarreas (estea-

Médicos Residentes.
Médico Adfunto.
“tt Jefe de Seccion.

torrea ligera). En la analitica, ademds de hipo-
proteinemia ¢ hipoalbuminemia, puede existir
linfopenia, y por tanto, mayor riesgo de infec-
ciones. Estos datos, en ausencia de enfermedad

FiG. 1.

El transito itestinal muestra pliegues en-
grosados y defectos nodulares de diferente tamanio en
el drea yeyuno-ileal

Servicio de Radiologia. Seccion de Radiologia Pedidtrica. Hospital Central de Asturias. Oviedo.
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FG. 2.

Los defectos festoneados circulares som, pro-

bablemente, vias linfaticas hipertrofiadas

hepitica y de proteinuria, son la base para el
diagnéstico clinico. El diagnéstico definitivo re-
quiere la realizacién de biopsia intestinal.

El examen radiolégico con contraste mues-
tra pliegues mucosos engrosados, defectos no-
dulares festoneados de forma difusa (figura 2),
borrosidad y fragmentacién de la columna de
batio, por excesivas secreciones, (3) asi como se-
paracién de asas por engrosamiento de la pared
intestinal. Si sobreviene la enteropatia pierde-
proteinas, el edema puede rectificar los plie-
gues (4).

En cuanto al diagnéstico diferencial, los de-
fectos nodulares y el aumento de secreciones son
menos corrientes en otro tipo de cuadros malab-
sortivos (5). Asi, cirrosis y nefrosis suelen mos-
trat menor engrosamiento de pliegues, la ami-
loidosis intestinal cursa con menos edemas y se-
creciones, y en la enfermedad de Whipple, las
alteraciones mucosas son menos difusas y existe
mayor segmentacioén de la columna de bario (6).

El cuadro mejora con dieta rica en triglicéri-
dos de cadena media. En casos seleccionados se-
rd necesaria la correccién quirtirgica.
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CASOS CLINICOS

Endocarditis infecciosa en miocardiopatia hipertrofica idiopatica

R. GARCIA CORCUERA, M. J. MARTINEZ CHAMORRO, P. VAILLES URRIZA,
C. QUEVEDO VILLEGAS, P. VALLES SERRANO y V. MADRIGAL DIEz

RESUMEN: Presentamos un caso de endocarditis infecciosa sobre miocardiopatia hipertrd-
fica en un vardn de 13 afios que consulta por sindrome febril y soplo cardiaco. Ocasio-
nalmente se descubte la miocardiopatia hipertrdfica y con posterioridad se detecta una
vegetacion en valva septal de la mitral. Se cura la endocarditis con antibioterapia, que-
dando como secuela insuficiencia mitral leve. PALABRAS CLAVE: ENDOCARDITIS INFECCIO-
SA; MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA.

INFECTIOUS ENDOCARDITIS IN IDIOPATHIC HYPERTROPHIC CARDIOMYO-
PATHY . (SUMMARY): One case of hypertrophic cardiomyopathy complicated with infec-
tious endocarditis is reported. He was a 13 years old male with fever and cardiac mui-
mur, then the hypertrophic catrdyomyopathy was discovered and afterwards a vegetative
lesion in mitral valve. The endocarditis was cured with antibiotics, resting only a seque-
lar mitral insufficiency. KEY WORDS: INFECTIOUS ENDOCARDITIS, HYPERTROPHIC CARDIOM-

YOPATHY.

INTRODUCCION

La endocarditis infecciosa es una rara
complicacién de la miocardiopatfa hipet-
trofica idiopdtica; se estima que su fre-
cuencia esta alrededor del 5 % de los pa-
cientes con miocardiopatia hipertréfica
(M.C.H.) a cualquier edad (1). Presentamos
un nuevo caso y destacamos el riesgo de la
endocarditis infecciosa (EI.) en pacientes
con M.CH. en edad pediatrica.

CASO CLINICO
Paciente varén de 13 afios, ingresado

por un cuadro de fiebre, cefalea, astenia,
anorexia y hematuria de unos 4-5 dias de

evolucién. Mostraba un aceptable estado
general, soplo sistdlico III/VI en 3.° espa-
cio intercostal, sin otros hallazgos patol6-
gicos en el examen fisico. No refetian an-
tecedentes familiares ni personales de ne-
fropatias ni cardiopatias. Presentaba un
hemograma, vsG, bioquimica normales.
PcR 24,4 mg/dl. Crioglobulinas, factor
reumatoideo y ANA negativos; comple-
mento, inmunoglobulinas y ASLO: norma-
les. Sedimento de orina a las 24 horas:
normal. Bioquimica de LCR: proteinas 77
mg/dl, glucosa 57 mg/dl, 129 células/
mm?, 55 % PMN. Frotis nasal: S. aureus.
Hemoculti¥s seriados (3): S. aureus. Res-
to de frotis periféricos y de LCR negativos.
radiografia de t6rax: cardiomegalia global
con vascularizaciéon pulmonar normal.
Mantoux negativo.

Unidad de Cardiologia Infantil ¢ Infecciosa. Departamento de Pediatria. Hospital Untversitario. Va/gfeétlla.



44 R. GARCIA CORCUERA Y COLS.

El ecocardiograma-2D mostraba marca-
da hipertrofia septal asimétrica subabrtica
(septo/Ppvi = 1,7), no aprecidndose vegeta-
ciones. El examen con doppler mostraba
insuficiencia mitral minima (Figs. 1, 2, 3,

4),

Se interpretd el cuadro como sepsis y
meningitis y se instaurd tratamiento intra-
venoso con ampicilina, Ante la falta de
mejotfa se sustituye por cefotaxima y ami-
kacina (10 dfas), mejorando el estado ge-
neral con regresidn de la fiebre. En el Eco-

Doppler no se registraron cambios respecto
al anterior control.

A las 24 horas reingtesd con fiebre alta
y decaimiento. Presenta leucocitosis con
desviacién a la izquierda, pcr 14,2 mg/dl,
bioquimica normal. Sedimento urinario al
ingreso 15-20 hematies/campo, a los tres
dias normal. Puncién lumbar: proteinas
24 mg/dl; glucosa 65 mg/dl y 45 células/
mm?’, 90 % pmn. Hemocultivos al ingreso
y a las 24 horas: S. Aureus; al 5.° dia: ne-
gativo. Cultivo de LCR y cultivos petiféri-

HG 1. Eco Doppler color efe longutudinal. Muestra

insufiencia mitral minima (fisiologica)

FIG. 3.

ECO 2 D. Proyescion cuatro cimaras. La
Sflecha indica la vegetacion a nivel de b valva ante-
vior de la mitrdl. A.D. = Awricula derecha. V.D. =
Ventriculo derecho. A.l. = Auricula izquicrda. V. L
= Ventriculo izquierdo

FIG. 2.
tricular.

ECO M., nivel 3, S.LV. = septo interven-
MS.A. = Movimiento septal anterior.
Mi = mitral

AR

FiG. 4. ECO Doppler color. Proyeccion 4 cimearas,
Puede verse la LM, secundara o la E.L
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cos: negativos. Mediante -ecocardiografia-
2D se apreci6 una verruga de 5 mm a ni-
vel de vilvula mitral. Se interpretd como
endocarditis bacteriana y sepsis secundaria.
Se instaurd tratamiento antibibtico intra-
venoso con cloxacilina (5 semanas) y gen-
tamicina (15 dias). Clinicamente evolucio-
nd satisfactoriamente. En posteriores con-
troles ecocardiogrificos se ha apreciado
una disminucién progresiva del tamaifio de
la verruga hasta su desaparicién en el mo-
mento del alta. Como secuela se aptecia
una insuficiencia mitral leve. En un con-
trol al mes del alta, no presenta cambios
significativos clinicos ni en la exploracién
cardiologica.

DiscUSION

La E.1. es una infeccién de la superficie
endocdrdica por microorganismos vivos e
implica la presencia fisica de éstos en la
lesibn (2). Las caracteristicas clinicas, mi-
crobiologicas y terapéuticas estin en pet-
manente evolucién. Anteriormente los es-
treptococos del grupo wirdans etan res-
ponsables de mis del 90 %, pero actual-
mente son sdlo causa del 40-60 % de los
casos en edad pediitrica. Ultimamente ha
aumentado progresivamente la incidencia
de E1. por estafilococos, hasta sobtrepasar
el 30 %; otros gérmenes causantes de E.L
pueden ser neumococo, gonococo, salmo-
nellas, hongos, coxiella burnetii, etc. Se
estima que en un 13 % los hemocultivos
son estériles.

Mis del 90 % de todos los E.1. en pedia-
tria se asientan sobre cardiopatias congéni-
tas (C.C.). En varias series de E.1. en nifios,
se citan como C.C. mis frecuentes [a T. de
Fallot, comunicacién interventricular, este-
nosis valvulares, persistencia de conducto
arterioso, etc., dejando en muy tltimo lu-
gar la M.C.H., motivo por el que considera-
mos de interés resaltar el riesgo de la E.L
También en estos casos. Las vegetaciones se
localizan en el punto de contacto de la mi-
tral y septo interventricular, como ocutte
en nuestro caso, y con menos frecuencia so-
bre las vilvulas mitral y aértica (3).

La supervivencia que ha mejorado sus-
tancialmente con la antibioterapia a dosis
y tiempo adecuados, no impide la apari-
ci6n de complicaciones: embolias pulmo-
nares o sistémicas, abscesos, afectacién re-
nal, neurolégica y lesién ventricular (4),
como pudimos comprobar por Eco Dop-
pler colot en nuestro caso.

El prondstico dependeri a su vez de la
disfuncién en la sistole, diastole, distensi-
bilidad, relajacién y obstruccién al tracto
de salida, principalmente de ventriculo iz-
quierdo (5), asi como de los factores de
malignidad de la M.c.H. (6), aparicién
temprana en la infancia, sintomas, afecta-
cién familiar, hipertrofia de toda la masa
ventricular izquierda, etc.

En consecuencia, la E.I. es una compli-
cacién de la M.CH. que precisa profilaxis
antibibtica y que exige controles exhausti-
vos y sucesivos, pata descubrir su existen-
cia cuando haya motivos de sospecha.

BIBLIOGRAFIA

1. CHAGNAC, A.; RUDNIKI, C.; LOEBEL, H. e ZA-
HAVI, L.: Infections endocarditis in idiopathic
subaortic stenosis, Report of thre cases and re-
view of the literature. Chest. 1982; 81: 346-
349.

2. ROMERO, J.; BERRI, G.; GRACIAN, M.; BOuZAs,
E.: Endocarditis infecciosa en Pediatria. En,
Cardiologta Pediztrica Clinica y Cirugta. Pedro
A. Sinchez. SALVAT EDIT., S.A. Barcelona
1986, p. 914. Fa



46

R. GARCIA CORCUERA Y COLS.

ANGUITA, A. y otros: Curacion con tratamiento
médico de un aneurisma micético intracrancal
en un paciente con endocarditis infecciosa y
miocardiopatia hipertrofica. Rev. Esp. Cardiol.
1991; 8: 556-559.

WITCH, S. vy ottos: Las endocardits a staphylo-

coccus aurens, Artch. Mal. Coeur 80° année,
1987, n.° 8, pp. 1283-1289.

Peticion de Separatas:

PABLO VALLES SERRANO
Untdad de Cardiologia Infantil.

Hospital Nacional «Marqués de Valdecilla».

C/ Cazofia; s/n
SANTANDER

MARON B. J. y otros: Hypertrophic cardiomyo-
pathy. N. Engl. J. Med. 1987; 316: 780-786.

THOMAS, D.: Conducia a seguir ante una mio-
cardiopatia hipertrofica. Prictica Cardiolégica
1992, 1: pp. 9-12.




Bol Pediatr 1994; 35: 47 - 52

Leishmaniosis visceral. Comunicacion de seis casos pediatricos en la pro-

vincia de Segovia

J. PALENCIA GARRIDO-LESTACHE, N. BURGUILLO JIMENEZ, E. JIMENEZ GARCIA,
V. NEBREDA PEREZ, E. SIERRA PEREZ y P. CUADRADO BELLO

RESUMEN: Se presentan seis casos de Leishmaniosis visceral diagnosticados en el Setvicio
de Pediatrfa del Hospital General de Segovia. Se revisan aspectos epidemioldgicos, ha-
llazgos clinicos, analiticos, patologia asociada, métodos diagnésticos y terapéuticos. Se
comparan los hallazgos con trabajos similates en el tetritorio nacional. De los seis casos,
cinco fueron diagnosticados por puncién-aspiracién de médula 6sea. PALABRAS CLAVE:
LEISHMANIOSIS VISCERAL KALA-AZAR. PUNCION ASPIRACION DE MEDULA OSEA.

VISCERAL LEISHMANIOSIS. REPORT OF SIX CASES FROM THE PROVINCE OF
SEGOVIA. (SUMMARY): Six cases of visceral leishmaniosis (VL) in childhood, diagnosed
at the Hospital General the Segovia are reported. We review some epidemiological as-
pects, the clinical and laboratory features of VL, its associations with other diseases, the
diagnostic methods, and the treatment. We compate our findings with those of other
similar series reported in Spain. In five out of our six cases the diagnostic was reached
by means of bone martow aspiration. KEY WORDS: VISCERAL LEISHMANIOSIS KALA-AZAR

BONE MARROW ASPIRATION.

INTRODUCCION

La Leishmaniosis visceral (Lv) o Kala-
azar representa un problema sanitario im-
portante en la regién meditertinea, asi co-
mo en paises africanos y asidticos, sin olvi-
dar Brasil del nuevo continente, donde la
prevalencia en la poblacién infantil es del
7.5 % (1). Es una enfermedad producida
por un protozoo flagelado de la familia de
los tripanosomas, que afecta al sisterna re-
ticuloendotelial, fundamentalmente al hi-
gado, bazo y médula 6sea. Tiene una am-
plia distribucion por el viejo y nuevo con-
tinente, siendo endémica en 82 paises y
lejos de ir disminuyendo se ha observado
un incremento en su incidencia y preva-
lencia por la eclosion del virus de la in-

Servicio de Pediatria. Hospital General de Segovia.

munodeficiencia humana (2). En Espafia
por su localizacién geogrifica y sus condi-
ciones sociosanitarias coexisten estas dos
infecciones, motivo por el cual es de pre-
ver que el nimero de leishmaniosis vaya
aumentando y que se presenten casos efn
lugares donde hasta ahora no habian sido
descritos.

Hoy en dfa se considera la Lv como
una zoonotfa donde el hombre se infecta
accidentalmente al estar en medio del ci-
clo natural, aunque hay paises donde el
hombre es considerado como un reservorio
(3). El metanismo de transmisién es pot
un mosquito flebotomus la mayor parte
de las veces, habiéndose descrito casos de
transmision vertical por transfusiones de
sangte y por contagio sexual (3). En Espa-
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fia el reservorio es el perro, habiéndose
diagnosticado casos de leishmaniosis cani-
na en todo el territorio nacional (4). la
mayor prevalencia se concentra en dos
ireas concretas, el irea de Madrid y el 4rea
meditetrinea.

La incidencia y prevalencia de la 1v en
la provincia de Segovia se pueden conside-
rar bajas (0,5 casos afio), probablemente
como consecuencia de que el clima no fa-
vorece la reproduccién y supervivencia del
flebotomus.

OBSERVACIONES CLINICAS

La edad media de presentacién fue de
20,5 meses, con un rango entre 15 y 36
meses. 3 fueton varones y 3 hembras, con
una incidencia estacional de 4 en verano y

2 en primavera. La residencia habitual de
los pacientes fue de 4 en Segovia capital,
1 en Muifioveros y 1 en Madrid, no ha-
biendo salido de Segovia 2 de los 6 enfet-
mos. El motivo de consulta fue en todos
los casos por fiebtre, con una media de
10,5 dias de evolucién. En los SEIS casos la
fiebre presentaba dos picos diarios, uno
por la mafiana y otro vespertino (ver figu-
ra 1y 2). La fiebre desaparecid una vez
instaurado el tratamiento de forma espec-
tacular, quedando DOs casos afebriles al
quinto dia, DOS casos al cuarto dia y UNO
al segundo dia del tratamiento. El tiempo
que se tardd en hacer el diagnéstico fue
6,1 dias de media, realizindose éste en
cINCO de los sEis enfermos por puncién-
aspiracién de la médula Gsea, siendo el
restante (caso 5) diagnosticado pot
serologia.

TaBLA 1. PRINCIPALES HALLAZGOS ANALITICOS Y A LA EXPLORACION

Caso-1 Caso-2 Caso-3 Caso-4 Caso-5 Caso-6

HTO: 18 % 29,3 % 31 % 30,1 % 24,2 % 24 %

HB: 5.7 8.8 10.1 10.00 7.4 8.2

LeucociTos: 5.500 7.000 11.000 10.290 4.600 17.300

PLAQUETAS: 190 x 10>  250x 10° 247 x10*°  71x10® 118x10® 148x 10°

IgG-G: 1.080 2.030 1.410 2,140 1.780 1.140

INFECCION

CONCOMITANTE: Shigella — Strept.  Campyl. — CM.V.

Salmon. Haem.

VISCEROMEGALIA

AL INGRESO

Bazo (cm): 2,5 3 4 — 6,5 4

Higado (cm): 2,5 — 4 2 3,5 3,5

VISCEROMEGALIA :

ANTES DIAGNOSTICO A

Bazo (cm): 3 11 7 4,5 7,5 7

Higado: 4 4,5 7,5 3,5 4 5

DIAGNOSTICO P.M. P.M. P.M. P.M. S. P.M.

Abreviaturas: Haem = Haemophilus, Strep =
yuni, CM.V. = Citomegalovirus, P.M. =

Streptococo beta hemolitico, Campy =
Puncién medular, S. = Serologia.

Campylobacter Ye-
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Todos menos uno presentaban esple-
nomegalia al ingreso (caso 4), con. una
media en el tamafio del bazo de 6,4 cms.
bajo el teborde costal, aumentando en los
SEIS casos hasta la instauracién del trata-
miento, con una progresién diaria media
de 1 cms/dia (rango entte 0,125 y 2
cms/dfa). (Tabla I). Cinco casos hepato-
megalia, con una media al ingteso de 4,1
cms. bajo el reborde costal, aumentando
en todos los casos hasta la instauracién del
tratamiento, el ctecimiento medio del hi-
gado palpable fue de 1,5 cms/dfa (rango
entre 0,5 y 3,5 cms/dia).

La analitica encontrada al ingteso fue
(tabla I), hematocrito disminuido en los 6
casos, con media de 27,2 %, la hemoglo-
bina igualmente disminuida en los 6 casos
(ver figura 3) con media de 8.3 gr/dl. Dos

Temperatura al ingreeo

Temperatura ¢ C

de los enfermos ptresentaron anemizacién
significativa (casos 4 y 6) hasta el momen-
to del diagndstico pasando la hemoglobi-
na de 10 a 8,6 mgt/dl (caso 4) en 13 dfas
que se tardd en diagnosticar y de 8,2°a
6,4 mgr/dl en el otro (caso 6) en 7 dias
que se tardé en diagnosticat. En otros 3
enfermos (casos 2, 3 y 5) las cifras de he-
moglobina no disminuyeron sensiblemen-
te durante el tiempo que se tarda en diag-
nosticar. El enfermo restante (caso 1) fue
trasfundido por presentar una hemoglobi-
na de 5,7 mgr/dl al ingreso y afectacién
del estado general. De los 6 casos, 3 pre-
sentaton leucopenia (Tabla I, casos 1, 2y
5) con una media de 4.723 leucocitos, 2
cifras normales (casos 3 y 4) y 1 leucocito-
sis (caso 6). Todos los enfermos tuvieron
velocidad de sedimentacién elevada, con

Temparatura al Ingrese

Temperatura

RG. 1. Grifico de temperatura al ingreso (casos 1,
2y3)

FIG. 2. Grifico de temperatura al ingreso (casos 4,
5y 6)

FIG. 3. Ewolucidn de las cifras de hemoglobina, 4l

ingreso y después del tratamiento
g ¥y

—a~na

caso 1 caso €

¢aso 3 caso4 cpso S

cagg 2

XS Hp al ingreso P2 Hb tras 15 dias tto.

{+} precisaron una tranafusién.

FG. 3
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media de 53 mm/hora. El valor medio de
la IgG fue de 1.596, siendo alta en los 6
casos; 2 enfermos presentaron patrones
electroforéticos normales (casos 1 y 6), 2
hipoalbuminemia con hipergammaglobu-
linemia (casos 3 y 5) y en 2 casos solo se
aprecia elevacion de las gammaglobulinas
(casos 2 y 4).

El tratamiento se realizd con glucanti-
me en todos los enfermos con una exce-
lente respuesta, con curacién de todos
ellos y sin efectos secundatios constatados.

Cuatro casos presentaron hemofagoci-
tosis y otros 4 tenfan antecedente inme-
diato de infeccidn asociada (tabla I) por
shigella, salmonella, streptococo neumo-
nie, haemophilus influenzae, campylobac-
ter yeyuni y citomegalovirus.

DiscUsION

La provincia de Segovia, no es una re-
gién donde el flebotomus viva habitual-
mente, éste se reproduce mejor en am-
bientes cilidos y con humedad ambiental
elevada. Tampoco la prevalencia de leish-
maniosis canina es anormalmente elevada
(5), ni la difusion del virus de la deficien-
cia humana ha sido tan alarmante como
en otras regiones espafiolas. Consideramos
que por el momento Segovia mantiene
unos niveles de prevalencia normales y es-
to lo corrobora que en 11 afios se han
diagnosticado 6 casos, lo que supone una
incidencia de aproximadamente 0.5 casos
afio, incidencia similat al estudio de Hues-
ca (6) 3 casos en 3 afios y menor que la de
los estudios de Granada (7) y Sevilla (8)
con 2 casos afio, diferencias explicadas en
parte por la mayor poblacién infantil de
estas dos Gltimas regiones.

Respecto a la edad, apreciamos una si-
militud con los estudios de Huesca y Gra-
nada donde coincide la media de 20 me-

ses, difiriendo un poco del estudio de Se-
villa con una media mis alta, de 36 me-
ses. No hemos encontrado diferencias sig-
nificativas respecto al sexo en nuestro tra-
bajo, misma incidencia por sexos, siendo
en el estudio de Sevilla 4v/2M, en el de
Granada 10v/8M y en el de Huesca 2v por
1M. El hecho de que el hibitat del enfer-
mo sea rural es epidemiologicamente valo-
rable debido a que la convivencia con el
teservorio y el vector es mas cercana. En
nuestio trabajo sélo 1 provenia del medio
rural, siendo el potcentaje en Sevilla del
100 % y en Granada del 66 %.

Nos llama la atencién que el sintoma
més universal y motivo de consulta en
nuestto estudio, asi como en el de Huesca
y Sevilla, fue la fiebre, fiebre que presen-
taba dos ascensos marcados a lo largo del
dia en todos los casos (ver figuras 1y 2).
El colot de piel es un hallazgo semioldgico
impottante; en nuestro trabajo predomina
la palidez intensa en 3 casos, debida a la
anemia severa que presentaban estos en-
fermos; en el estudio de Sevilla 100 %
palidez marcada, y en el de Huesca 66 %.
La anemizacién en nuestro estudio fue lla-
mativa durante el ingreso en 2 casos (casos
4 y 6), precisando transfusién en otros 2
casos (casos 1y 5) y no realizando bajadas
significativas de las cifras de hemoglobina
en los otros 2 restantes (casos 2 y 3) (ver
figura 3). Después del tratamiento la recu-
peracién en las cifras de hemoglobina fue
la norma (ver figura 3).

Al set el Kala-azar una parasitacion del
sistema reticuloendotelial, tradicionalmen-
te se ha catalogado como una enfermedad
que. presenta visceromegalia importante
(tabla I) sobre todo con esplenomegalia
severa, confirmandose este dato en 5 de
nuestros 6 enfermos. Estando el bazo de
tamafio normal en el restante (caso 4),
hecho que se explica probablemente por
la poca evolucién de la enfermedad, ya
que 2 esta ausencia de esplenomegalia se
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acompafia una hepatomegalia leve de 1.5
cm, con anemia leve y leucocitos norma-
les.

Los hallazgos analiticos no son especi-
ficos de leishmaniosis visceral. Significan-
do la peculiaridad que el caso niimero 6
de nuestra serie cursd con leucocitosis im-
portante  17.090 leucocitos, hecho que
atribuimos a la coexistencia de infeccién
por citomegalovirus. La neuttopenia fue
universal apareciendo en los SEIS casos. La
trombopenia causada por la afectacién di-
recta del sistema reticuloendotelial y por
la esplenomegalia, contribuye al prondsti-
co de la enfermedad y es una contraindi-
cacion de utilizar la puncién espléndida
como método diagnéstico, ademis de des-
cartarse este método generalmente por su
alto riesgo. En nuestro estudio sélo un ca-

so presentd trombopenia; en el de Sevilla

las plaquetas fueron normales en todos
los enfermos, habiendo en el de Huesca
solo 1 caso de trombopenia.

Un dato muy caracteristico con respec-
to al laboratorio es la existencia de hi-
poalbuminemia con hipergammaglobuli-
nemia policlonal sobre todo la IgG (9),
en nuestto medio los valores normales de
inmunoglobulinas se adquieren entre los
12 y 24 meses, siendo alrededor de 700 +
200 mg/100 ml. En todos nuestros pa-
cientes las inmunoglobulinas resultaron
elevadas con una media de 1.596 mg/dl,
en contraste con el estudio de Huesca
donde el nivel de inmunoglobulinas fue
normal y coincidiendo con el de Sevilla
donde las inmunoglobulinas G, estaban
elevadas en todos los casos, con una me-
dia de 1.903. La elevacién de las inmuno-
globulinas G se considera un dato que se
presenta en la mayoria de los pacientes
con Kala-azar (3), siendo un hallazgo de
buen prondstico que disminuyan a niveles
normales después de instituir el trata-
miento.

Respecto al método diagndstico en
nuestra setie fue en 5/6 la puncion aspira-
cion de la médula 6sea y tincién con
Giemsa, con una sensibilidad del 83,3 %,

. frente a otros autores que la establecen en

80 % (9) 6 98 % (3). De nuestra serie s6-
lo 1 enfermo no fue diagnosticado por as-
piracion de la médula 6sea, (caso 5) diag-
nosticindose por serologfa, técnica &sta
que cuando se utiliza deteccién de anti-
cuerpos por inmunofluorescencia y agluti-
nacién directa, presenta una sensibilidad
del 90 % (9), teniendo el inconveniente
que se retrasa la llegada del resultado
aproximadamente 15 dfas. En los otros
dos trabajos comparados, tanto en el de
Sevilla como en el de Huesca, se llegd al
diagnéstico con la puncidén aspiracion de
la médula 6sea en el 100 % de los casos.

Todos los casos revisados de nuestra se-
rie fueron tratados con antimoniato de
meglumina (Glucantime) a dosis de 20
mgr/kg de antimonio, coincidiendo con
los trabajos de Sevilla, Huesca y la litera-
tura universal. El resultado del tratamien-
to fue excelente con buena respuesta, sin
efectos secundarios y con curacién de to-
dos los casos, coincidiendo con la evolu-
ci6n de los trabajos de Sevilla y de Hues-
ca. En el trabajo de Granada 2 pacientes
fallecieron (11 %) debido a que cuando
ingresaron en el hospital el cuadro clinico
estaba muy evolucionado. Hoy en dia se
recomienda tratamiento continuado en un
solo ciclo de 20 dias, presentando la mis-
ma efectividad con menos efectos secunda-
tios (3).

Cuatto enfermos presentaron hemofa-
gocitosis, hallazgo asociado a infecciones y
que se caracteriza por proliferacion sisté-
mica de histiocitos no neoplisicos con in-
tensos fenémenos de hemofagocitosis que
contribuyen a la anemizacién ripida del
enfermo e infunde urgencia al diagndsti-
co. El cuadro se asocia a pancitopenia,
coagulopatia de consumo con aumento de -
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los productos de degradacién del fibriné-
geno y ferritina muy elevada, asi como

co de la infeccibn desencadenante y su
evolucidn ha sido en todos los casos benig-

disfuncion hepidtica y aumento de los tri- na (10).
glicéridos. El tratamiento es el etiologi-
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Leishmaniosis visceral

M. GARRIDO; J. J. MEDIAVILLA; I. PADRONES; I. SINOVAS;
A. FIERRO; M. T. M. Rivera; R. VILLAR y F. FDEZ. DE LAS HERAS

RESUMEN: Se presenta el caso clinico de una nifia afecta de Leishmaniosis Visceral, co-
mentando los datos clinicos, evolutivos y terapéuticos, haciendo mencién especial en los
aspectos epidemiolégicos. PALABRAS CLAVE: KALA-AZAR. LEISHMANIOSIS VISCERAL.

VISCERAL LEISHMANIOSIS. (SUMMARY): The authors present a child patient affected
with Visceral Leishmaniosis. The clinical, evolutive and therapeutic aspects of this disea-
se are analized with special reference to the epidemiological aspects. KEY WORDS: KALA-

AZAR. VISCERAL LEISHMANIOSIS.

INTRODUCCION

La Leishmaniosis visceral o Kala-azar,
es una enfermedad producida por un pro-
tozoo flagelado denominado Leishmania
Donovani, parasita fundamentalmente a
roedores y caninos y se transmite al hom-
bre mediante la picadura de mosquitos
Phlebotomos (1). Constituye una parasito-
sis endémica en nuestro pais, principal-
mente en Aragén, litoral mediterraneo y
algunas zonas del interior (Extremadura,
Madrid, Toledo y Granada) (2). En nues-
tro medio el reservorio habitual es el petro
y el hombre, siendo la Leishmania Dono-
vani Infantum el pardsito responsable de
esta patologia. Ultimamente se propone la
separacién de Leishmania Infantum como
complejo diferente de Leishmania Dono-
vani (3, 4).

El diagnéstico se establece con el estu-
dio del material de biopsia o aspiracién de
Organos afectos, alcanzindose - positivida-
des de hasta el 90 %, y por serologia, de

gran importancia, en especial si el diag-
ndstico parasitologico ha sido negativo (1,
5).

El tratamiento de eleccién son los deti-
vados pentavalentes de antimonio y de
forma alternativa en caso de resistencia,
otros firmacos como pentamidina, anfote-
ricina B, derivados imidazoles y pitimidi-
nas (1, 6, 7).

CASO CLINICO

Nifia de 16 meses de edad que ingtesa
para estudio de Sindrome Febril, de 2,5
meses de evolucién, con astenia, palidez y
epistaxis frecuentes los Gltimos dias. Se re-
coge el antecedente de cuadro de Fiebre
Botonosa Mediterrinea 15 dias antes del
inicio del ciadro actual, que fue tratada
con erittomicina. Es una nifia de raza gita-
na, de baja condicién socio-econémica, re-
sidente en Valladolid desde su nacimien-
to, salvo los 2 meses previos al inicio del

Servicio de Pediatria. Hospital «Del Rio Hortegar. Valladolid. =
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proceso, que residié en un barrio de cha-
bolas en Madrid. En la exploracién al in-
greso destaca aspecto de enfermedad, hi-
pertermia de 39,5°C, palidez de piel y
mucosas y deficiente desarrollo nutritivo.
Abdomen blando, hepatoesplenomegalia
de 2 cm, palpindose polo de bazo. Resto
de exploracion, sin hallazgos patolégicos.

Examenes complementarios, Hematies:
2.9 mill/cc. Hb: 6.9 gr/dl. Reticulocitos:
45/dl. Hcto.: 21/dl. Leucocitos: 5.400/

mmc. Plaquetas: 80.000/mmc. VSG:
133/>136. Prot.C: (+ + +). Ferritina:
462 ng/l. Haptoglobina: 250 mg/dl

Transferrina: 242 mg/dl. Gotr: 76 U/l
GPT: 62 UI/l. TG: 263 mg/dl. Bioquimica
sanguinea sistemdtica: Normal. Ig:
Aumento policlonal de IgG (Ig: 3350
mg/dl). Proteinograma: Normal. Test de

FG. 1.

Aspecto clinico de la paciente a las 3 sema-
nas de su ingreso, donde se aprecia una importante
bepatoesplenomegalia

Coombs directo e indirecto: (—). Sedi-
mento urinario: Normal. Cultivos: (—).
Rx. de torax y ECG: Normales. Ecografia
abdominal: Hepatoesplenomegalia con
ecogenicidad normal Mantoux: (—).
Serologia negativa frente a VDRL, TP-
HA, TORCH, EB, Brucella, Salmonella,

Leishmania, VIH y hepatitis con titulos
frente a Coxiella Burnetti: 1/80 y Risc-
kettsia Conorii: 1/640. Fr: 80. Waler Ro-
se: (+). LE y ANA: (—). Aslo: Normal.
C3 y C4: Normales. Ac antiniicleo y anti-
mitocondrias: (—).

Evolucion: Presentd fiebre alta en «agu-
jas» de hasta 40°C durante mes y medio,
con progresivo aumento de hepatoespleno-
megalia (Fig. 1) y anemia, precisando dos
transfusiones de concentrado de hematies a
lo largo del ingreso. Ante la persistencia
del cuadro se realiza puncion medular, de-
tectindose parisitos (identificados como
Leishmanias) en el aspirado (Fig. 2), ini-
ciando tratamiento con N-metil-glucosami-
na (Glucantime) a dosis de 100 mg/Kg/
dia en inyeccién i.m. Gnica diaria, durante
21 dias. Al 4.° dia de iniciado el trata-

BG. 2.

Preparacion de aspirado medular con pre-
sencta del pardsito

miento desaparece la fiebre, mejorando
clinicamente con disminucidn progresiva
de la hepatoesplenomegalia y desaparicion
total de ésta a los 23 dias. Unos dias des-
pués de iniciado el tratamiento recibimos
2.* serologia frente a L. Donovani, reali-
zada por IFI, con resultado positivo.
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DiscUsION

La Leishmaniosis visceral es una enfer-
medad de declaracién -obligatoria en nues-
trto pafs a pardr de 1982, considerindose
como zona endémica junto al resto de pai-
ses del litoral mediterrineo (8). Las series
publicadas en nuestro pais cotresponden
ptincipalmente a Catalufia, Aragén, An-
dalucia y zona centro (2, 9, 10, 11, 12,
13).

La edad de presentaciéon de la enfer-
medad, aspectos clinicos y analiticos, evo-
lucién y respuesta al tratamiento, son si-
milares a las sefialadas por otros a.a.

Revisando la literatura no hemos teco-
gido ningtin caso de Leishmaniosis visceral
en los dltimos 10 afios en nuestra provin-

Agradecimiento; Damos las gracias a la Srta
mecanogtifica.

cia, no habiéndose diagnosticado ningtin
caso en nuestro Hospital, lo cual retrasd el
diagnéstico al no considerar esta posibili-
dad inicialmente, debido a su infrecuencia
en nuestro medio.

Al realizar el estudio epidemioldgico
de este caso se admitié como mis proba-
ble la hipétesis de que la paciente hubiera
adquitido la enfermedad durante su estan-
cia en Madrid y no en su residencia habi-
tual. Consideramos por ello que debe ser
descartada la Leishmaniosis visceral en
aquellos pacientes procedentes de nuestra
area sanitaria que presenten fiebre prolon-
gada, hepatoesplenomegalia y gammapa-
tia policlonal, llamando la atencion sobre
la necesidad de realizar una buena encues-
ta apidemioldgica.

. Rocio Vicente Sinchez, por su inestimable ayuda
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Aspectos diagnosticos del craneofaringioma en la infancia: A proposito de

tres observaciones

P. GALLEGO ARRIOLA, S. GARCIA CALATAYUD, M. J. LOZANO DE LA TORRE,
J. L. ALvAREZ GRANDA, C. LUZURIAGA y M. GARCIA FUENTES

RESUMEN: Presentamos tres pacientes diagnosticados de craneofaringioma, ingresados en
nuestro Centro. El motivo del ingteso en dos casos fue poliuria y polidipsia y en un caso
talla baja. Los tres nifios habian presentado previamente tetraso en la velocidad de creci-
miento, asi como otras manifestaciones neurolégicas cuya adecuada valoracion hubiera
permitido un diagnéstico mas temprano de la tumoracién. PALABRAS CLAVE: CRANEOFA-
RINGIOMA. DIAGNOSTICO.

DIAGNOSIS ASPECTS OF CRANIOPHARINGIOMA IN CHILDREN. (SUMMARY): We
present three cases of ctaniopharingioma in childten admited to our Centre. The
grounds for admission were: polyuria-polydidsia in two of the children and below avera-
ge stature in the remaining case. Although all three cases showed neurological and oph-
talmological symptoms, which are normal manifestations of this type of tumor, the
carliest sign was the alteration in growth rate. Had due attention been given to this
fact, earlier diagnosis would have been made possible. KEY WORDS: CRANIOPHARIN-

GIOMA. DIAGNOSIS.

INTRODUCCION

El craneofaringioma es el tumor supra-
tentorial mis frecuente en los nifios, y
representa entre €l 5 y el 10 % del total
de los tumores cerebrales infantiles (1). Se
desatrolla a partir de restos epiteliales de
la bolsa embrionaria de Rathke y las
caracteristicas de su crecimiento son las
correspondientes a un tumor benigno (2).
El tumor puede quedar confinado en la
silla turca o bien extenderse a través de su
diafragma, comprimiendo el sistema del
netvio Optico, el puente, o el tercer
ventriculo. La clinica serd variable, depen-
diendo de las estructuras anatémicas afec-
tadas, pudiendo existir alteraciones hipofi-
sarias (retraso del crecimiento, diabetes

insipida), disminucién de la agudeza vi-
sual, hemianopsia bitemporal y partilisis
del VI par (3). La invasién del tercer
ventriculo puede producir hidrocefalia y
sintomas de hipertensién endocraneal.

Presentamos tres pacientes con crane-
ofaringioma con el objeto fundamental de
analizar la sintomatologia, que motivo la
consulta y llamar la atencién acerca de la
importancia que una valoracién adecuada
de la misma, hubiera tenido en el diag-
nbstico precoz del tumor.

pe 3(.1
DESCRIPCION DE LOS CASOS

CASO I: Nifio de 8 afios de edad que
ingresa en nuestro Centro remitido por su

Depayamento de Pediatria. Hospital Universitario Valdecilla. Facultad de Medicina. Universidad de Can-

tabria. Santander.

"
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Pediatra, por presentar desde hace tres se-
manas intensa poliuria-polidipsia acompa-
fiada de cafalea matutina y vomitos oca-
sionales. No antecedentes familiares de in-
tetés. Entre los antecedentes personales
destaca el hecho de que seis meses antes
habia comenzado con visién defectuosa,
observando los familiates que el nifio la-
deaba la cabeza al ver la televisién. Fue
diagnosticado de <«ojo vago» izquierdo. En
los tres dltimos afios, su ctecimiento fue
mis lento. Por datos obtenidos de la his-
toria se calcula una velocidad de creci-
miento cortespondiente a 3 cms/afio.

Exploracion fisica: Peso 36 kg (P > 97),
cotrespondiente a + 3.52 sDs, talla 122.5
cm (P. 3); -0.64 sDs. Relacién del peso para
la talla de 150 %. P.C. 54 cms (P. 75). T/A
100/70. Buen estado general. Hidratacién

pnormal. Desarrollo pubetal estadio I de

Tanner. Exploracién cardiopulmonar y ab-
dominal normal. Exploracién oftalmolégi-
ca: hemianopsia bitemporal.

Exiémenes complementarios: Sangte:
Hemograma, glucosa, urea, icido firico,
proteinas totales e iones: normales. Orina:
Diuresis de 24 horas: 3.5 litros. Ttas la so-
brecatga osmolar con Manitol se aprecid
un defecto de concentracion compatible
con Diabetes Insipida Central (D.C.I1.) que
se confirmd con la respuesta a la adminis-
tracion de Desmopresina (D.D.A.V.P.) in-
tranasal.

Estudios radiolégicos: Rx simple de
crineo: calcificaciones supraselares. TAC y
RNM: masa supresalar de unos 4 cms, con
presencia de cavidades quisticas y calcifica-
ciones que se extienden a hipotalamo y 111
ventticulo, compatible con craneofaringio-
ma.

Se practicd una reseccion quirdrgica
parcial, confirmindose el diagndstico
anatomo-patolégico de craneofaringioma.
Posteriormente ha sido tratado con radio-
terapia.

CASO II. Nifia de 11 afios y 3 meses
remitida a nuestro Centro por su pediatra
por talla baja. En los dos tltimos meses
refiere cefaleas y vémitos ocasionales. An-
tecedentes familiares sin interés. Antece-
dentes personales: dermatitis atdpica des-
de hacfa dos afios tratada con esteroides
topicos. Velocidad de crecimiento durante
los dos dltimos afios correspondientes a
1.5 cms/afio.

Exploracion fisica: Peso 34,900 kg (P.
40) sps del peso -0.1. Talla 134.6 (P. 6)
sps de la talla -1.55. Relacién del peso
pata la talla de 111 %. 1/A 105/60. Buen
estado general. Obesidad centtipeta con
extremidades delgadas. Exploracién por
drganos y aparatos normal. Desarrollo pu-
beral en estadio I de Tanner. Estudio of-
talmolégico: palidez simétrica de ambas
papilas. Campimetria normal.

Eximenes complementarios: Sangte:
Hemogtama, glucosa, urea, creatinina,
iones, calcio y fésforo: normales. Osmola-
ridad plasmitica y utinaria en valores not-
males.

Registro EEG con valoracidén de poten-
ciales evocados visuales: Alteracion bilate-
ral con predominio detecho sugestivo de
lesién en la via Sptica.

Exigmenes radiolégicos: Rx simple cra-
neo. Normal. TAC craneal: Tumoracién de
desintometria mixta parcialmente calcifica-
da en regidn selar, supraselar y lateroselar
derecha con extensién descendente en re-
gién del iangulo pontocetebeloso, sugesti-
vo de craneofaringioma.

- Tratamiento: Reseccién quirtirgica pat-
cial* confirmandose anatomo-patolégica-
mente el craneofaringioma. El tratamiento
no fue seguido de radioterapia, presentan-
do uma recidiva temprana que obligd a
una segunda intetvencién y posteriormen-
te hidrocefalia cortegida con vilvula de
derivacién. Postetior a la primera interven-
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cibn manifestd Diabetes Insipida que res-
pondié al tratamiento con el D.D.A.V.P.

CASO III. Nifio de 11 afios que ingte-
sa con un cuadro clinico de tres meses de
evolucién de poliuria-polidipsia y cefaleas
ocasionales. Antecedentes familiares sin
interés. Antecedentes personales. Atresia
esofigica tipo III con intervencién quirtr-
gica en la época neonatal. A los 21 meses
de edad presenté deshidratacién isotdnica
por diarrea aguda. Ha padecido neumo-
nias de repeticién. Velocidad de creci-
miento en los Gltimos tres afios cotrespon-
diente a 3 cms/afio.

Bxploracion fisica: Peso 23,200 kg (P
< 3) spS peso -1.4. Talla 127.7 cms (P.
< 3) sps talla -2.77 (P < 1). Relacién
del peso para la talla 88 %. T/A 110/60.
Buen estado general. Regular estado de
nutricién. Hidratacién normal. Cicatriz
longitudinal en linea media epigastrica.
Exploracién pot Srganos y aparatos normal.
Desarrollo puberal en estadio I de Tanner.
Exploracién oftalmoldgica normal.

Exiimenes complementarios: Sangte:
Hemograma, glucosa, urea, creatinina y
proteinas totales: normales. Na 147
mEq/ml, cloro 111 mEq/ml, K 4 mEq/
ml. Osmolaridad espontinea 291
mOsm/kg. Orina: elemental y sedimento
normales. Osmolatidad méixima tras res-
tricciébn hidrica 310 mOsm/kg. Tras admi-
nistracién de Desmopresina: osmolaridad
urinaria 720 mOsm/kg.

Estudios radiologicos: Rx lateral cra-
neo: normal TAC y RNM: Tumoracién in-
traselar con crecimiento supraselar de 1 cm
compatible con craneofaringioma.

Tratamiento: cirugia radical por via
transesfenoidal, confirmindose el diagnos-
tico anatomopatoldgico de craneofaringio-
ma.

Estudios hormonales. En los tres casos
se hizo un estudio previo a la intervencion

de las hotmonas anterohipofisarias, median-
te una prueba combinada. Se utilizd para

-estimulo de la GH la insulina-hipogluce-

mia dosis de insulina (0.1 U/kg), para es-
timulo de gonadottopinas hipofisarias el
[HRH a dosis de 200 mcq/1.73 m? de su-
petficie cotporal (s.C.) y para estimulo de
la TSH y PRL el TRH a dosis de 100
mcg/1.73 m? de s. C. Los tres pacientes
mostraron una hipoglucemia clinica y ana-
litica y aunque no precisaron de la admi-
nistracién de glucosa 1.v. el estrés provoca-
do por la hipoglucemia sitvi6 para el estu-
dio del eje cortico-suprarrenal (Cortisol y
ACTH). Asimismo se estudiaron las hormo-
nas tiroideas (T4 total o libre) y los facto-
res de crecimiento (IGE-I). (Tabla I).

Se evidencia en los tres casos una inhi-
bicién de la GH y niveles de IGF-1 dismi-
nuidos, bloqueo de las gonadotropinas
hipofisarias y alteracion de eje corticosu-
prarrenal excepto en la paciente (2). Asi-
mismo el paciente 1 mostraba un hipoti-
roidismo hipotalamico y la paciente 2
aunque inicialmente no monstrd un hipo-
titoidismo si lo manifestd postetiormente
tras la intervencién.

DiscusiON

El diagnéstico precoz del craneofarin-
gioma se basa en una valoracién adecuada
de las manifestaciones clinicas, que son
vatiables y dependen de la localizacién y
crecimiento del tumor. Los sintomas de
hipertensién intracraneal son importantes
en esta sospecha diagndstica, pero son
inespecificos ya que pueden ocurrit en
cualquier tipo de tumoracién intracraneal.
Los casos 13y 2 presentaban cefaleas y vo-
mitos ocasionales de varias semanas de
evolucidén y en este filtimo caso el examen
del fondo de ojo demostraba una afecta-
cién de las papilas 6pticas.

Mis sugestivo de craneofaringioma, es la
existencia de poliuria y polidipsia que pre-
2
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TaBLA 1. ESTUDIOS HORMONALES

Caso 1 Caso 2 Caso 3

Glucemia (mg) basal 77 62 69
20’ 38 20 20

HGH (ng/ml) basal <0.5 <0.5 4.7
pico 1.4 <0.5 4.3
Cortisol (mcg/100 ml) basal 12.7 8.6 20.2.
60’ 14.5 30.9 19.2

ACTH (pg/ml) 0’ 38.4 24.2 34.9
60’ 40.3 125.8 30.0

TSH (mUI/ml) basal 2.8 1.4 2.9
pico 18.8 7.6 8.5

FSH (mUI/ml) basal <1 <1 <1
‘ pico <1 <1 2.7

LH (mUI/ml) basal <1 <1 <1
pico <1 <1 <1

PRL (ng/ml) basal 25.5 13.4 38.8
pico 48.6 27.5 49.2

IGF-I 32 0.52* 99 *
T4 libre (ng/dl) 0.8 0.8

T4 total (mcg/dl) 11.7

*

IGE-I ng/ml (Extraccién de proteinas)
* IGF-1 Ul/ml (sin extraccién de proteinas).

sentaban dos de nuestros casos (casos 1 y
3). Es de destacar que en el caso 3, estos
sintomas los manifestd el paciente durante
tres meses sin ser motivo de investigacién
diagnéstica. A este respecto debemos des-
tacar que una poliutia-polidipsia debe set
siempte estudiada, con el fin de descartar
una causa orginica de la misma. Una os-
molaridad plasmitica y/o una natremia
elevada, en relacibn a una osmolaridad
urinaria descendida sugieren defecto de
concentracién urinaria cuyo estudio puede
confirmarse mediante una prueba de so-
brecarga osmolar (manitol) o restriccién
hidrica y respuesta positiva a la adminis-
tracién de detivados de la vasopresina.

Una afectacion del campo visual es
también un signo importante que sugiete
el diagnéstico de craneofaringioma aun-

que su deteccidn, sobre todo en los nifios,
es dificil. Este defecto de la visibn estaba
presente en uno de nuestros pacientes (ca-
so 2)-que mostraba una hemianopsia bi-
temporal, siendo interesante a este respec-
to destacar que este nifio habifa sido diag-
nosticado de «ojo vago» seis meses antes
de su ingreso, existiendo la posibilidad de
que la desviacion de la cabeza que los pa-
dres referfan que adoptaba el nifio para
vet la televisién, tuviera telacién con el
defecto campimétrico que se demostrd
mediante el examen oftalmolégico poste-
tior;

Un dato de gran relevancia en relacién
a una afectacién hipofisaria y que presen-
taron nuestros pacientes, es el enlenteci-
miento de la velocidad de crecimiento que
se aprecia claramente en las gréficas repre-

)
4
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sentadas en las figuras 1y 2. Es interesan-
te resaltar el hecho de que en los tres ca-
sos habfan sido realizadas mediciones pe-
riddicas de la talla que nos permitieron re-
producir retrospectivamente la curva de
crecimiento. Sin embatgo, estos datos de
la talla no fueron valorados adecuadamen-
te y probablemente no se transcribieron a
la grifica de crecimiento, lo que hubiera
permitido detectar el enlentecimiento de
la velocidad de crecimiento y un descenso
progresivo del petcentil. Este dato por si
s6lo debe set motivo de un diagnéstico di-
ferencial  amplio en cuyas posibilidades
etiolégicas se encuentra la afectacion hipo-
fisaria orgénica, por compresién extrinseca
de un proceso expansivo como en el cra-
neofaringioma.

Ante la sospecha clinica de craneofa-
ringioma, esti indicada la realizacién de

BIBLIOGR AFIA
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estudios hormonales relativos a una posi-
ble afectacién hipofisaria, habiendo sido
investigados en nuestros pacientes en este
sentido de forma exhaustiva. Pero funda-

‘mentalmente son los métodos diagnésticos

por la imagen y sobte todo el TAC y/o la
resonancia nuclear magnética los procedi-
mientos claves para dicho diagndstico,
siendo caracteristica la existencia de 4reas
solidas y quisticas con tendencia a calcifi-
car. En aquellos casos en los que el tumor
no ha crecido excesivamente y en los que
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HACE 25 ANOS

Efecto de la hiperfenilalaninemia experimental sobre el crecimrento, el
desarrollo de la hipoétesis y la mielinizacion'

P. GOMEZ BOSQUE, M. C. CocA GARCIA y F. VELASCO DI FRUTOS

Se sabe que la oligofrenia fenilpirtivica
esti ocasionada por un defecto congénito
de la hidroxilasa que transforma la fenila-
lanina en tirosina. Debido a ello hay un
gran aumento de fenilalanina en plasma.
Se supone que esta elevacidn ocasiona de-
fectos en otros aminodcidos necesarios para
el crecimiento. Se plantea un estudio ex-
perimental con intencién de conocer la re-
percusion morfolégica que pudiera tener
el fallo bioquimico de la fenilalanina.

Se utilizaron varios lotes de pollitos
recién nacidos a los que se someti a una
dieta rica en fenilalanina. También se les
administé tirosina con el fin de inhibir la
sintesis de hidroxilasa, con lo que la hiper-
fenilalaninemia que se consigue es ain mas
elevada. La consecucion de la hiperfenilala-
ninemia se comprobé mediante el test de
Gutrie. La cantidad de fenilalanina y los
dias de administracién se hicieron de acuer-
do a 3 esquemas distintos, utilizando en ca-
da grupo una setie de animales controles.

Uno de los fenémenos mids llamativo
fue un grave trastorno del crecimiento que
repercutié sobre el plumaje, tamafio de la
cresta y sobre todo en el peso. Al final del
estudio los animales experimentales pesa-
ron una media de 500 gr. y los controles
1.500 gr.

Los estudios histoldgicos mostraron
una evidente hipoplasia de la hipdofisis.

Los cordones celulares eran mis pequefios
que los de los controles, apareciendo frag-
mentados. Las células mostraron en gene-
ral una disminucion del nimero de mito-
sis. Se incluyen microfotografia demostra-
tivas de estas anomalias, que eran mis
acusadas cuanto mias prolongada habia si-
do la dieta.

Mediante luz polarizada se investigd
el grado de mielinizacién del cerebro y
particularmente del cerebelo y 16bulo 6p-
tico. El cerebro de los pollitos experimen-
tales siempre fue mis pequefio que el de
los controles. La sustancia blanca tenia
un brillo mucho menor frente a la luz
polarizada. Los haces estaban mds fascicu-
lados debido también al fallo de mielini-
zacion.

Los hallazgos fueron interpretados en
base a que probablemente la hiperfenila-
laninemia ocasione una deficiencia de
otros aminodcidos, lo que provocd el hi-
pocrecimiento, Otros autotes demostraron
que la fenilalanina puede bloquear la sin-
tesis de algunos metabolitos necesarios pa-
ra el desatrollo del cerebro, como la sero-
tonina, el 4cido glutdmico, GABA, etc.
Cabe la posibilidad de que en el presente
expetimento, la adicién de tirosina haya
alterado los resultados, pero es improba-
ble, porque se hicieron algunos estudios
piloto con ratas a las que se administrd

U Bol. Soc. Cast. Ast. Leon. Pediatr. 1969: 10: 167-182.
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solo fenilalanina, sin tirosina y los hallaz-
gos fueron muy parecidos a los obtenidos
aqui con pollitos.

Comeniario.

El trabajo que recogemos aqui fue realizado
conjuntamente por el Departamento de Anato-
mia, de la Facultad de Medicina de Valladolid
dirigido por el Prof. Pedro G6mez Bosque y
por el Departamento de Pediatria, por el Prof.
Ernesto Sinchez Villares. Precisamente don Pe-
dro tuvo oportunidad de exponetlo con motive
de la Reunién Extraordinaria que se celebtd en
Valladolid los dias 21-23 de junio de 1969 con
motivo de la visita del Prof. Guido Fanconi y
de su nombramiento como Miembro de Honor
de la Sociedad Castellano Astur Leonesa de Pe-
diatrfa.

El trabajo refleja la gran preocupacion que
existia entonces en la Pediatria acerca de las
consecuencias de la fenilcetonuria, en particu-
lar, y los trastornos congénitos del metabolismo
en general. Ademis de la descripcioén detallada
de los casos clinicos y de la comunicacion sobre
avances en dietas profildcticas, también se dise-
flaron trabajos experimentales como el que fue
publicado en este Boletin hace 25 afios. Por el
rigor de la metodologia, el elevado niimero de
obsetvaciones y la inteligente interpretacién de
los resultados, es preciso considerar este articulo
como uno de los mis valiosos publicado en las
tevistas pedidtricas nacionales de aquella época.
Alrededor de aquel afio se ponian en marcha el
primer plan de prevencién neonatal de la fenil-
cetonuria, en el laboratotio del Prof. Mayor Za-
ragoza. Poco después se generalizarian a toda
la poblaci6n infantil espafiola (A.B.Q.).
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NORMAS DE PUBLICACION

EL BOLETIN oftece la posibilidad de publicar
atticulos relacionados con la Patologia Infantil
Médica y Quirfirgica y con la Asistencia Pedii-
trica; también tendrin cabida en &l otros aspec-
tos de marcado intetés cientifico, profesional o
social. Su fin es de cardcter primordialmente
docente e informativo.

Las colaboraciones pueden consistit en revi-
siones cientificas, estudios. originales y multica-
sufsticos, casos clinicos, imigenes radiolégicas,
articulos sobre sanidad pablica y sobre pedia-
ttia extrahospitalaria, protocolos diagnésticos o
terapéuticos, cartas al editor y editotiales acerca
de temas de actualidad. Habitualmente estos
Gltimos serdn solicitados por la direccién del
BOLETIN de acuetdo al contenido de cada nd-
mero, pero también se recibitin apottaciones
espontineas.

PREPARACION DE LOS MANUSCRITOS:

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

En la primera pigina se hati constar, por
este otden: a) El titulo del trabajo, que debera
ser informativo y relacionado con el texto. b)
Apellido y abteviatura del nombte de los auto-
tes. c) Institucion, Centro Sanitario, Servicio o
Unidad donde se realizé el trabajo. Si hubiera
mis de uno se sefialardn con astetiscos los auto-
res pertenecientes a cada uno de ellos. d)
Nombte completo y direccidn del autor al que
se mandari la solicitud de cotrecciones y las se-
patatas. €) Becas o ayudas de las que se quiera
dejar constancia.

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:

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

Se debe cuidar con esmeto la redaccién de
este apartado, ya que seri el primer foco de
atencién de un lector con interés marginal en
el tema y de €l dependeri que decida la lectura
integra del articulo.

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

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

ArTiCULOS:
Podran consistit en revisiones de algn te-

ma de actualidad y que no se le encuentre asf
abordado en libros y monografias de uso habi-
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tual. Su longitud mixima seri de 8-10 folios,
sin contar la bibliografia. Su construccién serd
libre pero también incluird resumen y palabtas
clave. Sin embargo, cuando vayan destinados a
pediatras extrahospitalatios no serd preciso el
resumen, debido al caricter elemental del
articulo y a la otiginalidad de esta seccidn.

Los articulos originales tendrin una exten-
sion mixima de 10 folios, aparte de la
bibliografia imprescindible. En la introduccién
se especificardn concisamente los conceptos bi-
sicos, la situacién actual del problema y los fi-
nes del trabajo, peto no intentari set una revi-
sién exaustiva del problema. En el material y
métodos se describen los criterios pata selec-
cionar y diagnosticar a los enfetmos. Se defi-
nen las caracteristicas de los difetentes grupos
de estudio, incluido el control normal. Deben
detallarsg las técnicas utilizadas o citar su pro-
cedenétd ~ bibliografica, si es ficilmente ase-
"quible. Cuando corresponda, se mencionarin
las pruebas matemiticas seguidas para calcular
la significacion estadistica de 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 discusién se tesaltarin los as-
pectos originales y televantes de los hallazgos
obtenidos, procurando que exista una correla-
cién entre los resultados y las conclusiones. Los
datos se compararin a los publicados por otros
autores, comentando las difetencias, y si fuera

posible explicindolas, Se expondrin hip6tesis
nuevas cuando estén justificadas y se resaltatin

las nuevas lineas de investigacién que queden
abiertas.

Los casos clinicos tendrin una extensidén
mixima de 5-6 folios y la bibliografia no de-
berd superar las 8-10 citas, salvo articulos espe-
ciales que se acompafien de revisiones. Consta-
ri de una breve introduccién, presentando el
articulo y definiendo conceptos: la observa-
cion clinica con los datos semioldgicos,
analiticos, radiolégicos y, en su caso, evoluti-
vos. Finalmente se discutird ¢l caso, comparin-
dolo a otros publicados y tesaltando las ense-
fianzas que aporta. Si se estima oportuno se
acompafiatd de una revisibn o resumen de los
casos publicados en la literatura mundial hasta
el momento.

BIBLIOGRAHIA:

Las citas bibliograficas se numerarin conse-
cutivamente por el orden en el que aparezcan
en el texto. Se incluitin todos los autores si son
6 o menos. Cuando sean 7 o mds se citarin s6-
lo los 3 ptimetos y se afiaditdi «y cols.». El
nombte de la revista se abreviard segiin el mo-
delo que aparece en el Index Medicus. A conti-
nuacién, y pot este orden riguroso, se hard
constar el afio de publicacién, el nimero del
volumen, la primera pigina y la dltima. Los
nombres de los autores se escribirdn €n mays-
culas y se deberd ser especialmente cuidadoso
con la puntuacién, de acuerdo a los siguientes
ejemplos:

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

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

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

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

TABLAS:

Las tablas de mecanografiarin cada una en
un folio independiente. Se numeratin con ca-
racteres romanos. En la patte supetior Ilevard
escrito en mayisculas un titulo sucinto y al pie
las abreviaturas y llamadas que se estimmen
oportunas. Conviene que su niimero No sea ex-
cesivo - en proporcién a la extensién del texto y
que 1o se tepita su informacién en las figuras.

FiGURrAS:

Pueden aceptarse los dibujos originales "o
fotografias de adecuada calidad. Se cuidari que

!
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los caracteres sean de tamafio suficiente para
ser facilmente identificado una.vez que la figu-
ra se reduzca para su publicacién. Pueden
incluir flechas y asteriscos para resaltar aspectos
importantes. Se ordenarin con ntmeros aribi-
gos segan el orden de aparicién en el texto.
Los pies de las figuras se escribitin de manera
correlativa en un folio aparte, procurando que
se aporte la suficiente informacién para que las
figuras sean comprendidas sin necesidad de leer
el texto del articulo. En el caso de
microfotografias se identificatd siempre el mé-
todo de tincién y el nGmero de aumentos.

Las fotograffas serin identificadas.al dorso,
con un lapiz blando, sefialando el nombre del
primer autor, niimero correlativo y orientacién.
Las imdgenes, especialmente radiografias, se re-
cortarin, suprimiendo las zonas negras o sin in-
tetés. De esta forma resaltari mds la zona co-
mentada y se reproducird 2 mayor tamafio.

ENVIO DE LOS ORIGINALES:

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

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

— Releer el texto y corregir los errores me-
canogrificos.

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

— Corr/lprobar‘ que se envian 2 copias y
que se guarda 1 copia mis.

— Asegurarse que las figuras estin bien
protegidas.
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NOTICIARIO

II REUNION CONJUNTA DE LA
SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE
ARAGON, LA RIOJA Y SORIA

Y LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE
ASTURIAS, CANTABRIA,
CASTILLA Y LEON

HARO (La Rioja)
14 de mayo de 1994

PROGRAMA

Comunicaciones Libres.

12 h. MESA REDONDA:
OBSTRUCCION RESPIRATORIA DE VIAS

AEREAS SUPERIORES (O.R.V.S.).

Moderador:
Dr. J. MELENDO GIMENO

Hospital Infantil Miguel Setvet, Zara-

goza.

Ponentes:

Dr. I. BDALGO ALVAREZ
Hospital de Ponfetrada. Leon.

«Clinica y Diagnéstico de la O.R.V.S.».

Dr. G. CASTELLANO BARCA

Centro de Salud. Torrelavega (Santan-

der).

«Actitud Terapéutica en la O.R.V.S. en

el Medio Extrahospitalatio».

Dr. J. J. REVORIO GONZALEZ
Hospital San Millin. Logrofio.

«Cuidados y Medidas ante la O.R.V.S.

en el Medio Hospitalario».

Comunicaciones a la Mesa Redonda y

Dr. J. MELENDO GIMENO

Hospital Infantil Miguel Servet. Zara-
goza.

«Cuidados Intensivos Pediatricos en la
O.R.V.S.».

ACADEMIA MEDICO QUIRURGICA
ASTURIANA

Dia 25, miércoles

Conferencia organizada por la Sociedad de
Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y
Le6n.

«NEFROPATIA ASOCIADA A INFECCION
POR VIRUS» DE INMUNODEFICIENCIA
HUMANA.

Prof. Victoriano Pardo, M.D.
University of Miami. Florida. USA.

8 tarde. Salén del Colegio de Médicos. Oviedo.

NUEVA DIRECTIVA DE LA
SOCIEDAD ESPANOLA DE
NEUROLOGIA PEDIATRICA

Presidente:

JAUME CAMPISTOL PLANA (Barcelona)
Secretario:

RAFAEL PALENCIA LUACES (Valladolid)

Tesorero: -,
CARLOS CAsaS FERNANDEZ (Murcia)

Vocales:
MIGUEL RUFO CAMPOS (Sevilla)
MANUEL CASTRO GAGO (Santiago de Com-
postela)
Jost Luis HERRANZ PERNANDEZ (Santan-
dery
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JUNTA DIRECTIVA DE LA SOCIEDAD DE
PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA,
CASTILLA Y LEON

En Asamblea extraordinaria celebrada en
Valladolid el pasado dia 27 de noviembre se
eligi6 la nueva Junta Directiva de la Sociedad
que queda constituida de la siguiente forma:
Presidente:

Dr. SERAFIN MALAGA GUERRERO
Viceptesidente por Cantabria:

Dra. M.? JosE LOZANO DE LA TORRE
Vicepresidente pot Castilla y Leén:

Dr. JESUS SANCHEZ MARTIN
Secretatio:

Dr. CORSINO REY GALAN
Tesorero:

Dr. ANTONIO RAMOS APARICIO
Director del Boletin:

Drt. ALFREDO BLANCO QUIROS
Vocal de la Seccidn Profesional:

Dr. Luis RODRIGUEZ MOLINERO
Vocal de Pediatria Extrahospitalaria:

Dr. FERNANDO MAIMIERCA SANCHEZ
Vocal de Citugia Infantil:

Dr. JAVIER DOMINGUEZ VALLEJO
Vocal de Asturias:

Dr. GONZALO SOLIS SANCHEZ
Vocal de Avila;

Dr. JosE Luis HERNAN SANZ
Vocal de Burgos:

Dr. BERNARDO GONZALEZ DE LA ROSA
Vocal de Cantabria:

Dr. HORACIO PANIAGUA REPETTO
Vocal de Ledn:

Dr. JOSE MANUEL MARUGAN MIGUELSANZ
Vocal de Palencia:

Dra. SUSANA ALBEROLA LOPEZ
Vocal de Salamanca:

Dra. ANA DEL MOLINO ANTA
Vocal de Segovia:

Dr. ALFREDG ABELLA GIMENO
Vocal de Valladolid:

Dra. MARTA SANCHEZ JACOB
Vocal de Zamora:

Dr. ANDRES CARRASCAL TEJADO

Los socios y pediatras que lo deseen pueden
ponerse en contacto con el Secretario, para
asuntos generales, en: Facultad de Medicina.
Area de Pediatrfa. C/ Julidn Claverfa, s.n.
33006 Oviedo (Teléf. 98-5103585); o con el
Director del Boletin, en: Faculrad de Medicina.
Atea de Pediattfa. C/ Ramén y Cajal, 5. 47005
Valladolid (Teléf. 983-423186).

REUNION CIENTIFICA DE LA SOCIEDAD
DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTIILA Y
LEON DE PEDIATRIA

Valladolid, 26 y 27 de noviembre, 1993

VIERNES, 26 de noviembre

15:30 h.: Entrega de documentacién.
16:00 h.: INAUGURACION. Aula «L6pez Prieto».
16:15 h.: COMUNICACIONES.

Aula: «Lépez Prieto»
Moderadora: Dra. M. Sinchez Jacob

1. «Artralgia Postestreptocdcicas.

Martinez Rivera, T.; Garrido Redondo, M.;
Padrones Prieto, I. y Sdnchez Jacob, Mta.

Hospital «Rio Hortegar. Centro de Salud la
Victoria. Valladolid.

2. «Coexistencia de infeccion por virus y
estreptococo Pyogenes: 3 casos».
Padrones Prieto, I.; Garrido Redondo, M.;
Fierro Urturi, A. y Sinchez Jacob, Mta.
Hospital «Rio Hortegas. Centro de Salud la
Victoria. Valladolid.

3. «Parasitosis intestinal en un centro de
atencién primarias.
M. J. Redondo*, C. Medrano, C. Metino**,
M. A. de Matino***.
*Pediatria, C. Salud Canterac. ™ *Microbio-
logia H. Universitario. ***Farmacéutica aten-
cibn primaria. Valladolid este.

4.7 «Medidas preventivas y terapéuticas en
un brote de meningitis aséptica en el
Area de Salud de Palencia».
Aldana Goémez, J.; Villamafian de la Cal,
I; Aldana Gdémez, M.; Alberola Lépez, S.; An-
drés de Llano, J. M.
Atencibn Primaria y Especializada de Pajen-
cia.

g
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5. «Utilizacion de los Hidrolizados de pro-
teinas vacunas en Atencion Primariax.
Aldana Gémez, J.; Villamafidan de la Cal,
I.; Aldana Gémez, M.; Albetola Lépez, S.;
Andrés de Llano, J. M.
Centro de Salud «Pintor Olivar. Palencia.

6. «Epidemiologia de las diarreas bacteria-
nas y parasitarias infantiles en una zona
de salud urbana».

P. Marco; M. Schuffelmann; I. Moreno; A.

Campos; M. Machin; M. Sinchez.

Centro de Salud «Soria Norte»,

7. «Estudio retrospectivo de parasitosis in-

fantiles en un centro de salud urbano».

M. Schuffelmann; P. Marco; I. Moreno:; M.
Machin; M. Sinchez; A. Campos.
Centro de Salud «Soria Nortes.

Moderador: Dr. Martin Bermejo

8. «Sindrome Facio-Cardio-Cutineo».

C. Valbuena-Gil; E. Cantera; J. Ardura; R.
Palencia.

Departamento de Pediatria. Hospital Clini-
co Untversitario de Valladolid.

9. «Osteogénesis Imperfecta. A proposito
de un caso».
Cueto, E.; Gutiérrez, M.; Torres, M. C.; Pa-
lau, M. T.; Fdez. Calvo, F.; San Martin, J. L.
Complejo Hospitalario Insalud de Lebn.

10. «Sindrome de Rokitansky-KUSTER».

Martin Goémez, M. P.; Prieto Veiga, J.;
Marugin Isabel, V.; Lage Garcia, M. J.; Martin
de Cabo, M. J.; Cedefio Montafio, J.

Departamento de Pediatria (Prof. V. Salazar
A. Villalobos). Hospital Clinico. Salamanca.

11. «Agenesia unilateral de la arteria pul-
' monat». A propdsito de un caso.

Suarez Ferniandez, J.; G. de la Rosa, J. B.;
Avellanosa Arnaiz, A.; Maroto Monedero, C.;
Zabala Argiielles, J. J.; Metino Artibas, J. M.;
Sanchez Martin, J.

Servicio de Pediatria. Seccion de Lactantes.
H. «General Yagiie», Burgos.

12. Sindrome alcohélico fetal y cardiopa-
tia».
G. Lamufio, D.; Valles U.; P. Quevedo;
Da Casa, F.; Vallés P.
Hospital Universitario Marqués de Valdeci-
la, Santander.

13. <Atrofia oOptica dominante infantil.
Aportacion de 3 nuevos casos en una
familia».

Rodtiguez Posada, R.; Pérez Méndez, C.;
Pacheco Gerrero, M.?; Diaz Diaz, E.; Cuervo
Valdés, J.; Matesanz Pérez, J. L.

S. de Pediatria y Oftalmologia. Hospital de
Cabueries. Gijon.

Anfiteatro-1

Moderador: Dr. R. Palencia Luaces

14. «Sindrome de Retts.

E. Cantera; S. Geijo; C. Valbuena-Gil; R.
Palencia.

Departamento de Pediatria y Psiquiatria del
H UV

15. «Hallervorden-Spazt». A proposito de
un caso.

Perefia Vicente, J.; Cafiizo Fernindez, D. y
Tresierra Unzaga, F.

Seccion de Neuropediatria, Departamento
de Pediatria H. U. Valladolid.

16. «Hematoma subdural ctonico en la in-

fancia».

Motero Alonso, M. R.; Merino Atrribas, J.
M.; Avellanosa Arnaiz, A.; Sinchez Martin, J.;
Gonzilez de la Rosa, J. B.

Servicio de Pediatria. Seccion de lactantes.
H. «General Yagiie». Burgos.

17. «Evolucién en un caso de Neurofibro-
matosis Tipo II».

Rubinos Cuadrado, O.; Plaza Almeida, J.;
Gonzalez Gonzilez, M.; Hernandez Cotral, L.;
Monzon Corral, L.; Santos Borbujo, J.

Hospital Universitario de Salamanca. De-
Dartamento de Pediatria.

18. «Asociacion de Picnodiséstosis y hema-

toma subdural benigno».

Plaza Almeida, J.; Rubinos Cuadrado, O.;
Lage Garcia, M. J.; Santos Borbujo, J.; Mon-
zon Corral, L. ;

Hospital Universitario de Salamanca. De-
partamento de Pediatria.

19. Leucinosis. Hallazgos clinicos y su
correlacién con el E.E.G.».
M. Mozo; A. Avello; A. Alonso; L. Sastre;
F. Villanueva.
Hospital Central de Asturias. Oviedo.
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20. «Mielitis transvetsa aguda». A proposi-
to de un caso.
Diaz Martin, J. J.; Rodriguez Alvarez, J.
A.; De Juan Frigola, J.; Crespo Herndndez, M.
Dpto. de Pediatria. Hospital Central de As-
turias. Qviedo.

21. <«Sindrome de West Incompleto».

*F. Villanueva; **J. de Juan; *M.* C.
Fdez. Miranda; **V. Martinez; **J. A. Rodri-
guez.

*Servicio de Newurofisiologia. **Servicio de
Pediatria. HCA. Oviedo.

22. «Epilepsia parcial compleja. Registro
Video - EEG».

*De Juan Frigola, J.; **Fdez-Miranda, C.;
*Rodriguez Alvarez, J. A.; *Pérez Lopez, A.;
*Crespo Hdez., M.

*Dpto. de Pediatria. **S.° Neurofisiologia.
Hial. Central Oviedo. Se proyectari video en
videoteca. 4.° planta.

Moderador: Dr. F. Fdez, de las Heras

23. «CD14s y Sepsis Neonatal».

Solis Sanchez G., Blanco Quirds, A. (*)

H. Cabueries (Gifon). (") Facultad de Me-
dicina (U, Valladolid).

24. Respuesta clinica e inmunitaria a la
inmunoterapia por via oral de nifios
afectos de polinosis».
Martin, M. P.; Romo, A.; Garcla, M. J;
Lorente, F.

Unidad de Inmunologia y Alergia. Depar-
tamento de Pediatria. Hospital Universitario.
Salamanca.

25. <«Infeccion por Salmonela y Sindrome

de Reiters.

Acedo Gonzilez, R. M.; Muriel Ramos, M.;
Fernindez Alvarez, D.; Martin de Cabo, M. J.;
Seco Calvo, J.; Mateos Pérez, G.; Salazar Alon-
so, V.

Hospital Universitario de Salamanca. De-
partamento de Pediatria.

26. <«Enfermedad de Still asociada a cifras
elevadas de ferritina. Presentacion de
un caso.

Costales, A.; Gutiérrez, M.; Menau, G

Torres, M. C.; Lapefia, S.; Gonzilez, H.

Complefo Hospitalario Insalud de Leon.

27. «Quemaduras eléctricas en la infan-
cia».
Martinez Jiménez, A.; Rodriguez Rodri-
guez, R.; Fidalgo Alvarez, 1.; Sdez Cuevas, J.*
*Ingeniero Servicio Mantenimiento. Hospi-
tal «Camino de Santiagor. Ponferrada.

28. «Escarlatina, 6 Casos ¢Paucisintomiti-
cos?».
Mediavilla Conde; Sinovas Gonzilez; Rodri-
guez Sanchez y R. Molinero.
Hospital «Pio del Rio-Hortegar y Centro de
Salud «Huerta del Reyr. Valladolid,

SABADO, 27 de noviembre
9:00 h.: COMUNICACIONES

Anfiteatro: «Lopez Prieto»
Moderadot: Prof. Dr. S. Milaga Guertero

29. «Sindrome de Bartter. A propdsito de

un caso».

Arnemann Reyes, C.; Trabada Guijjarro, E.;
Rodrigo Palacios, J.; Montero Alonso, R.; San-
chez Martin, J.

Servicio Pediatria. Secciém Preescolares.
Hospital «General Yagiier. Burgos.

30. <«Sindrome Hemotilico-Urémico: Expe-
riencia de 15 afios»,
V. Martinez; S. Malaga; F. Fetnindez; F.
Santos.
Seccion de Nefrologia Pedidtrica. Hospital
Central de Asturias, Universidad de Oviedo.

31. «Consideraciones éticas ante un nifio
con amplias necrosis distales de los 4
miembros, fracaso renal agudo y sufri-
miento cerebrals.
S. Milaga; J. J. Diaz Martin; A. Concha;
G. Solis*; F. Fernandez.

Seccion de Nefrologia Pedidtrica. *Servicio
de Pediatria. Hospital Central de Asturias,
Hospital Cabuepes, Gison.

32, «Enfermedad de Castleman, una causa
excepcional de adenopatia cervical».
Uriarte, A.; Tejerina, A.; Mirones, Y.; G.
Calatayud, S.; Sandoval, F.
Dpto. Pediatria. Hospital Univ. M. de Val-
dectlla (Santander).
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33. <«Apendicitis en edad infantil».

R. Pardo Crespo; 1. de las Cuevas; R. Pérez
Iglesias; M. J. Martinez Chamotro, J. L. Alva-
tez Granda.

U. de Urgencias. Dpto. de Pediatria. H.
Universitario Valdecilla, Santander.

34. <Tratamiento del varicocele mediante

embolizacién de la vena espermaiticas.

Fco. Martin Pinto; E. Ardela Diaz; J. M.

Gutiértez Duefias y F. J. Dominguez Vallejo.

Servicio de Cirugia Pedidtrica. Hospital
«General Yagiier Burgos.

35. <«Diagnostico Diferencial del Megaure-
ter Primario en la Infancia».

J. M. Gutiérrez Duefias; F. Martin Pinto;

E. Ardela Diaz y F. J. Dominguez Vallejo.

Servicio de Cirugia Pedidtrica. Hospital

«General Yagiie» Burgos.

36. <«Tratamiento sustitutivo en la insufi-
ciencia tenal cronica. ¢Cuindo no de-
be iniciarse?».

G. Otejas; 1. Riafio; C. Rey; F. Santos*; S.

Milaga*.
S. Pediatria. Hospital Narcea.
Central de Asturias.

37. Pluralismo ético.

G. Lamufio D.; D. Vallés U. P.; Quevedo
C.; Vallés P.

Hospital Univ. Marqués de Valdecilla, San-
tander.

“Hospital

38. «Fracaso en el diagndstico de apendici-
tis en un servicio de urgencias pedi-
tricass.

R. Pérez Iglesias; 1. de las Cuevas; R. Pardo
Crespo; M. J. Martinez Chamotro; J. L. Alva-
tez Granda.

U. de Urgencias. Dpto. de Pediatria. H.
Universitario Valdecilla Santander.

39. «Leucemia megacarioblistica aguda
asociada a un segundo tumors.

Martin de Cabo, M. J.; Mateos Pérez, G.;
Ferniandez Alvarez, D.; Mutiel Ramos, M.; Ace-
do Gonzilez, R. M.; Martin Gémez, M. P.;
Alonso Diaz, J.; Salazar Alonso-Villalobos, V.

Hospital Universitario de Salamanca. De-
partamento de Pediatria.

40. <Filariasis congénita».

Garcia Mozo, R.; Coto Cotallo, G. D.;
Alonso Alvatez, M. A.; Mozo Lozano, M.;
Pérez-Lozana Remufian, L. M.; Lopez Sastre, J.

Servicio de Neonatologin. Hospital Central
de Asturias. Oviedo.

41. Tuberculosis «del adulto» en dos ado-
lescentes.
Martinez Jiménez, A.; Fidalgo Alvarez, 1.;
Velasco Gatcia, R.; Mosquera Villaverde, C.
Servicio de Pediatria del Hospital «Camino
de Santiago». Ponferrada.

Anfiteatro: 1
Modetadot: Dr. Andién Dapena

42, «Epidermolisis Ampollosa Distrofica».
A propésito de un caso clinico.
C. Santana; E. Burén; C. Medrano; H.
Gonzilez; 1. Gémez; R. Maria.
Departamento de Pediatria. H. C. U. de
Valladolid.

43. «Acrodermatitis papular Infantils.

Gonzilez Gonzilez, M.; Herndndez Cotral,
L.: Rubinos Cuadrado, O.; Pefia Pefiabad, C.;
Gaicia Silva, J.

Hospital Universitario de Salamanca. Dpio.
de Pediatria y Dermatologia.

44. «Edema Agudo hemorrigico del lac-

tante».

G. Calatayud, S.; de las Cuevas, I.; Tejeri-
na, A.; Lozano, M. J.; H. Llaca H.; Ondiviela,
R.

Dpto. Pediatria. Facultad Medicina. Hospi-
tal Univ. Valdecilla (Santander).

45. <«Deficiencia de subclases de IgG. Ca-
racteres clinicos».
Plaza, M. D.; Romo, A.; Garcia, M. J.; Lo-
rente, F.
Unidad de Inmunologia y Alergia. Depar-
tamento de Pediatria. Hospital Universitario.
Salamanca.

46. «Incontinencia Pigmenti en varén con
sindrome de Klinefelter y anteceden-
tes familiates». .
Marugin Isgbel, V. M.; Prieto Veiga, J.;
Martin Gémez, P.; Plaza Martin, D.; Santos
Borbujo, J.; Unamuno Pérez, P.; Alvarez Apa-
ricio, E.
Hospital Universitario de Salamanca. De-
partamento de Pediatria,

47. «Gastritis cronica por Helicobacter

Pyloti».
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Lage Garcia, M. J.; Rubinos Cuadrado, O.; MESA REDONDA
Gonzilez Gonzilez, M.; Seco Calvo, J.; Ma-
nueles Jiménez, J. de,. «Bioética en la asistencia pedidtrica»
Hospital Untversitario de Salamanca. De- Moderador: Prof. Dr. E. Sinchez Villares
partamento de Pediatria. Catedritico Emérito de Pediatria Universidad
48, «Escorbuto en adolescentes. de Valladolid
Gomez Carrasco, J. A.; Villo Sirerol, N.; 1. Aspectos éticos de la cirugia prenatal e in-
Lépez Hetce, J.; Bervabe de Frutos, C.; Garcia fantil.
de Frfas, E. Prof. Dr. J. Tovar Larrueca.
Servicio Pediatria. H. Principe de Asturias. Jefe de Departamento Cirugia Pediitrica
Alcald de Henares. Hospital Infantil la Paz. Madrid.
49. «Estudio de las mutaciones de fibrosis 2. Bioética en la asistencia del SIDA infantil.
quistica en Castilla-Len», Dra. J. Echevarria.
J. J. Telletia; A. Sanz; M. de Bos Kuil; A. Servicio de Pediatria Hospital Nuestra Se-
Blaco. ‘ Aora de Arinzazu. San Sebastiin.

Laboratorio de Pediatria; Fac. de Medicina 3.
de Valladolid.

Bioética en los comportamientos sexuales
de los adolescentes.

50. «Metrotragias en nifias menores de seis Dr. L. Rodtiguez Molinero.
afios»: A propésito de cuatro observa- Centro de Salud «Huerta del Reyr. Valla-
ciones recientes: dolid.
Tejetina, A.; G'_ Calatayud, S.; Corcuefa, 4 Relacion médico-paciente; aspectos juri-
R.; Cabero, M. J.; Vidal J.; Frejjo, C.; Lozano, dicos.
M. J.; Luzurriaga, C. . Prof. Dr. A. Totfo.
Hospital Universitario «Marqués de Valdeci- Catedritico Emérito de Derecho Penal

Har. Santander. Universidad de Va/{ado[z’a’.
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