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ORIGINALES

Estudio del pertfil lipidico de una poblacion infantil de 10 a 14 afios en
Atencion Primatia

«

*

C. GONzALEZ PEREZ*, A. CABAL GARCIA*, P. TURIEL LoBO",
S. MARTIN SANCHEZ:, J. A. TARRAZO SUAREZ*, y C. ZAZO PERNANDEZ:*

RESUMEN: Obyetivo: conocer el petfil lipidico de la poblacién infantil adscrita a un Cen-
tro de Salud.

Tipo de estudio: transversal descriptivo.

Metodologia: estudiamos 224 nifios-as de 10 a 14 afios, mediante anamnesis, explora-
ci6n fisica, cilculo del indice de masa corporal (IMC) y determinacidén de colesterol total
(cr), colesterol-HDL (C-HDL), colesterol-LDL (C-LDL), triglicéridos (TG), apoproteina-Al
(Apo-Al) y apoproteina-B (Apo-B), y calculamos los indices B/Al y CT/c-HDL,
Resultados: los medias, en mg/dl fueron: CcT = 172.56, CHDL = 60.18, IDL =
100.45, TG = 58.80, apo-Al = 132.33, apo-B =63.60, IMC = 19.30 Kg/m?, indice
B/Al = 0.49 e indice CI/eHDL = 2.96. La prevalencia de hipetlipemia oscila desde un
10.91 % para la Apo-B a un 43.64 % para el CT. Los obesos presentan niveles de TG
supetiores a los normopeso e inferiores para el ¢-HDL y apo-Al. Los indices B/Al y CT/c-
HDL sufren un ascenso en los varones, y un descenso en las nifias, paralelos a la edad.
Conclusiones: deberiamos conocer el perfil lipidico bisico en algiin momento de la in-
fancia; los obesos presentan un perfil més aterogénico; constatamos una relacién positiva
entre los valores patolégicos de Apolipoproteinas y el perfil lipidico aterogénico; los va-
lotes medios de los indices B/AI y CT/c-HDL son significativamente superiores en los indi-
viduos dislipémicos. PALABRAS CLAVE: INFANCIA, COLESTEROL TOTAL, LIPOPROTEINAS, APO-
PROTEINAS, OBESIDAD

STUDY OF LIPIDIC PROFILE IN A PEDIATRIC POPULATION OF 10-14 YEARS
OLD IN PRIMARY HEALTH CARE. (SUMMARY): Ob/etwe to know the lipid profile of
an health center pediatric users population.

Type of study: transversal descriptive.

Materials and methods: we studied 224 children both sexes (10-14 years old), and mea-
sured in all of them anamnesis, phisical exploration, body mass index (BMI) calculation,
and blood sample to value: total cholesterol (TC), HDL cholesterol (HDL-), LDL choleste-
rol (LDL-), triglycerides (TG), Al apoprotein (A-Apo) and B Apoptotein (B-Apo), and B/AI
and TC/c-HDL indexes. .

Results: the mean values in mg/dl are: TC = 172.56, HDL< = 60.18, IDLc = 100.45,
TG = 58.80, Al-Apo = 132.33, B-Apo = 63.60, BMI = 19.30 Kg/m?, B/al index =
0.49, and TC/HDL< index = 2.96. The prevalence of hyperlipemia oscilates between
10.91 mg/dl (B-Apo) to 43.64 mg/dl (Tc). The obese children have higher TG levels
than non obese ones and lower HDL-c and Al-Apo levels. B/AI and TC/HDL-c indexes pre-
sents an increase in males, and a decrease in females, according to age.

Especialistas en Medicina Familiar y Comunitaria.
Pedliarra.

Centro de Salud «E/ Cristo». QOviedo.
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Conclusions: we might know the basic lipid profile once in childhood; the obese chil-
dren have a higher aterogenic profile; we have found a positive relation between apoli-
poproteins pathologic values and aterogenic lipid profile; the B/Al an TC/HDL-c indexes
mean values are significantively higher in children with lipidic alterations. KEY WORDS:
CHILDHOOD, TOTAL CHOLESTEROL, LIPOPROTEINS, APOPROTEINS, OBESITY.

INTRODUCCION

La enfermedad cardiovascular es una
de las causas fundamentales de mortalidad
en el mundo occidental. Numerosos estu-
dios demuestran que los cambios anato-
mo-patolégicos de la arterioesclerosis se
inician en la infancia, observindose una
clara relacidén entre el nivel elevado de li-
pidos en sangre y dichas lesiones vascula-
res (1, 2, 3, 4). Hay vatios grupos de tra-
bajo que ademds han llegado a la conclu-
sidn, mediante estudios prospectivos, de
que existe cotrelacién entre los perfiles de
lipoproteinas en la infancia y en la edad
adulta (5). Ultimamente, se valoran las
concentraciones plasmaticas de apoprotei-
nas (Al, B) y el cociente B/Al como mejores
indicadotes del riesgo aterogénico (6 y 7).

Por todo ello, nos hemos planteado
conocer mediante el presente estudio, los
petfiles lipidico y apolipoproteico y los co-
cientes B/Al y colesterol total/colesterol-
HDL (CT/c:HDL) de nuestra poblacién in-
fantil de 10 a 14 afios, asi como estudiar
las posibles diferencias existentes en los
distintos grupos de edad, y sexo, y en pre-
sencia o ausencia de obesidad.

MATERIAL Y METODOS

Poblacion v muestra: el estudio se rea-
liz6 sobre la poblacién de 10 a 14 afios
adscrita al centro de salud El Cristo de
Oviedo. La poblacién atendida en este
centro es urbana, de clase socio-cultural
media y media-alta. La poblacién de usua-
rios de 10 a 14 afios era de 1.406 nifios
con fecha 26 de marzo de 1991, de los

cuales 710 son varones (50,5 %) y 696 ni-
fias (49,5 %). El estudio lo realizamos so-
bre uno de los cupos de pediatria, ya que
la asignacion a los mismos es aleatoria.

El tamafio de la muestra se calculd pa-
ta una prevalencia de hipetlipemia del
31 % encontrada en nuestro medio (8)
(con un nivel de confianza del 95 % (alfa
= 0,05) y un error miximo del 5 % (i =
0,05 %). Haciendo la correccién precisa
para muestras finitas el tamafio muestral
fue de 224. La eleccion de participantes se
hizo de forma aleatotia, estratificada por
sexos. El- primer contacto se realizd me-
diante una carta dirigida por el pediatra a
los padres explicindoles el motivo del es-
tudio y la necesidad de ayunar 12-14 ho-
ras antes de la extraccidn de sangre asi co-
mo de no realizar ejercicio al menos 3 ho-
ras antes de la misma. Posteriormente, se
efectud una llamada telefonica para darles
cita y reiterar las condiciones del ayuno y
el reposo previo a la extraccion. Conscgui-
mos la participacidn de 220 nifios (99,2 %
de respuesta). No analizamos las pérdidas.

Disesio basico: se trata de un estudio
descriptivo y transversal de los valores me-
dios de lipidos y apoptoteinas, asi como
de la prevalencia de dislipemia en esta po-
blaci6n.

Medotodologia: Se realizd una breve
historia clinica al nifio acompafiado al me-
nos de uno de sus progenitores, en la que
se interrogaba sobre el estado de salud del
participante en el estudio, asi como una
exploracibn fisica consistente en la medida
del peso y de la talla de los nifios estando
los mismos en ropa interior y descalzos.
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Con estos datos se calculd el indice de ma-
sa corporal (IMC), considerando obesos a
los nifios con un IMC mayor o igual a 22.

Se realizb una extraccién de sangte ve-
nosa tras doce horas de ayuno, centrifu-
gandose y determinando en el sueto fresco
mediante un autoanalizador HITACHI 7035
y los reactivos Bio-Merieux: CT (9), los tri-
glicéridos (TG, el ¢HDL por el método
paP. El colesterol 1DL fue determinado por
la férmula de Friedewald (10). Las apo-
proteinas A1 y B se determinaron en un
autoanalizador HITACHI 717 con los reacti-
vos de Boehringer-Mannheim mediante
test inmunoturbidimétrico (11).

Definimos los limites de normalidad
para los diferentes lipidos como: ciftas su-
petiores a 175 mg/dl para el cT, 103
mg/dl para el c.LDL, 65 mg/dl para los TG
(12), 80 mg/dl para la Apo-B; y ciftas infe-
riotes 2 52 mg/dl para el ¢-HDL e inferio-
res 2 125 mg/dl para la Apo Al (6).

El anilisis de los datos se realiz6 con el
paquete estadistico Epi-info. En los resul-
tados presentamos entre paréntesis la dis-
tribucién de las medias esperable en nues-
tra poblacion con una confianza del
95 %. Para la comparacién de dos o mis
medias usamos la t de Student-Fisher o el
andlisis de la varianza respectivamente y
para las proporciones o prevalencias la
prueba de chi-cuadrado.

RESULTADOS

Obtuvimos un nivel de respuesta del
92,21 %, 220 nifios en total, de los que
114 cran varones (IC: 45,16 %-58,48 %),
y 106 nifias (IC: 41,52 %-44,84 %), (figu-
ra 1).

Valores medios. Representamos en la
tabla I las medias, DS y el intervalo de
confianza de las variables estudiadas.

wf L
= /i

x) ' ' WNios
5l | - Anifas
10|

o

"o 1 12 13 14

EDADES
BG. 1. Distribucion muestral por edades y sexos

— Comparacidén pot scxos: las nifias
presentan una talla superior a la de los ni-
fios en 3 cm. (0.2-5.8 cm.) (p<0.04), asi
como unos niveles de TG significativamen-
te supetiores a los nifios en 6,62 mg/dl
(ic: 0,24 mg/dl-13,00 mg/dl) (p<0.05),
siendo el resto de valores medios lipidicos
(salvo la Apo Al) mayores en los varones
aunque de modo no significativo.

— Comparacién por grupos de edad:
la diferencia hallada para los TG, solo
ofrece significacién estadistica el grupo de
10 afios, donde es 15,17 mg/dl mas alta
la media en las nifias con un Ic de 3,55
mg/dl-29,79 mg/dl (p<0.02). Asi mis-
mo, observamos una inversidn en esa pre-
dominancia en el grupo de los 14 afios de
edad, donde los nifios pasan a tener unos
TG medios mas altos (Figura 2). En el gru-
po de 14 afios, las hembras superan signi-
ficativamente (p<0.0009), a los varones
en los valores.medios de Apo Al, siendo la
diferencia de 22.43 mg/dl (10.69-34.17
mg/dl).

Prevalencia de dislipemias. Reflejadas
en la tabla II; encontramos un 15,81 %
mas de hipertrigliceridemias en las nifias
(1c: 3,86 %-27,76 %) (p<0.02), siendo
el finico valor qur muestra diferenci: 5 es-
tadisticamente significativas.
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— Estratificacifn por edades y sexds: 79,68 %). Obsetvamos paralelamente en
en el grupo de 10 afios, un 28,84 % :1C:  los grupos de varones de 13 y 14 afios un
4,68 %-53,00 %) mids de hipertriglicer' de-  42,26% (1c = 13.93-74.5%) y un 68,04%
mias en las hembras. Para los 14 afios, rwve-  (1c = 42.5-93.58 %) mis de valores pato-
les patolégicamente bajos de HDL en un  iégicamente bajos de apoproteina A1,
51,88 % mis en varones (IC: 24,08 %-  (p<0.006) y (p<0.0004) respectivamente.

TaprLa I, VALORES MEDIOS MUESTRALES Y POBLACIONES DE LAS VARIABLES

ESTUDIADAS
VARIABLES MEDIA D.E. E.E. 1.C. -

CT (mg/dl) 172.56 25.01 1.69 169.26 - 175.86

TG (mg/dl) 58.80 24.18 1.63 55.60 - 62.00

¢-LDL (mg/dl) 100.45 21.20 1.43 97.65 - 103.25

¢-HDL (mg/dl) 60.18  12.82 0.86  5849-61.87

Apo Al (mg/dl) 13233 19.20 1.29 129.79 - 134.87

Apo B (mg/dl) 63.60 14.81 .00  61.64-65.56

B/Al 0.49 0.12 0.01 0.47 - 0.51
_ CIleHDL 2.96 0.65 0.04 2.87-305

Peso (kg) 45.17 10.81 0.73 43.74 - 46.60
__Talla (m.) 1.52 0.10 0.01 1.51-1.53

IMC (Kg/m?) 19.30 282 0.19 18.93 - 19.67

) D.E.: Desviacion estindar.
E.E.: Error estdndar.
1.C.: Intervalo de Confianza de la distribucion de las medias en nuestra poblacion.

TapLA 1.  PREVALENCIA DE VALORES PATOLOGICOS MUESTRALES Y POBLACIONES

VARIABLES PREVALENCIA E.E. PREVALENCIA POBLACIONAL
3 CT> 175 mg/dl 4364 % 3.34 % 36.98-50.19 %

| TG > 65 mg/dl 31.36 % 3.13 % 25.23-37.49 %

!  ¢IDL > 103 mg/dl 41.36 % 3.32 % 34.85 - 47.87 %
~ ¢HDL < 52 mg/d] 23.64% " 2.8 % 18.03-29.25 %
| Apo Al < 125 mg/dl 38.64 % 3.30 % 3221-45.07 %
Apo B > 80 mg/d! 10.91 % 2,10 % 412-1503%
IMC > 22 mg/dl 15.45 % 244% 1067 -2023 %
E.E.: Error estindar.




ESTUDIO DEL PERFIL LIPIDICO DE UNA POBLACION INFANTIL DE 10 A 14 ANOS EN...

TabLa III.
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DIFERENCIAS EN LAS CONCENTRACIONES LIPIDICAS EN NINOS

NORMOPESO Y OBESOS

VARIABLES MEDIAS MUESTRALES DIFERENCIA DE MEDIAS

(e IMC <22 IMC>22 MUESTRA EE. POBLACION
_cr 172.95 170.47 -2.48 4.67 N.S.

TG 57.33 66.65 9.28 4.48 0.46 a 18.10

¢LDL 100.20 101.82 1.62 3.96 N.S.

¢-HDL 60.94 56.03 . -4.91 2.37 -0.23 a_-9.59

Apo Al 133.68 125.18 -8.45 3.54 -1.46 a -15.44

Apo B 62.91 67.35 4.44 2.75 N.S.

B/Al 0.47 0.54 0.07 0.03 0.02 2 0.12

CT/c-HDL 3.18 2.92 0.26 0.16 N S.

E.E.: Error estindar.
N.S.: No significativo.

TaBLa IV. PREVALENCIA DE DISLIPEMIAS EN FUNCION DE LOS VALORES DE LAS

APOPROTEINAS
CI* TG* ¢-LDL* ¢-HDL*
APO Al < 125 25.88 % 32.94 %** 37.65 %** 58.82 %
- APO Al > 125 54.81 % 30.37 %** 43.70 %** 59 %
APO B > 80 95.83 % 55.33 % 87.5 % 20.17 %*~
APO B < 80 37.24 % 28.06 % 35.71 % 26.02 %**

* Valores patolégicos.
** No significativo.

Obestdad y niveles lipidicos. Al estu-
diar los valotes lipidicos comparando el
grupo de individuos obesos con el de indi-
viduos con normopeso, (Tabla III), halla-
mos que en los primeros hay unos niveles
de TG significativamente supetiores,
(p<0.04). Los nifios con notmopeso pre-
sentan unos valores de Apo AI y ¢-HDL su-
petiores (p<0.02) y (p<0.04) respectiva-
mente, a los hallados en los obesos. Asi
mismo, al comparar los valores de Apo Al
de los varones obesos y no obesos halla-

mos unos valores 12,88 mg/dl, (1c: 2.51-
23.25) superiores en los segundos sobte los
primetos, (p<0.02).

Apoproteinas. En este estudio, los va-
lores anormialmente altos de Apo B se re-
lacionan con un aumento de los valores
patoldgicos del MC y del resto de lipidos,
salvo el c-HDL (tablas IV). De igual forma,
los valotes patolégicos de Apo Al se rela-
cionan con un aumento de la prevalencia
de obesidad, de hipertrigliceridemia y de
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valores bajos de «-HDL, no existiendo rela-
cidén con el CT y el iDL (Tabla IV).

Indices arerogémicos. Los valores me-
dios de los indices B/Al y CT/c-HDL fueron
significativamente mis altos en los indivi-
duos con perfil lipidico altetado (Tabla
V). Hemos constatado también un
aumento de ambos indices con la edad en
los varones, siendo inversa esta tendencia
en las hembras (Figuras 3 y 4).

TG mg/d!
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DiIscuUsiON

Al comparar los niveles lipidicos de
auestra poblacién con tevisiones bhechas
dutante la década pasada en Espafia, en-
contramos que nuestro perfil es similar a
fa media de todos estos estudios, si bien,
nuestros valores solo son superados por es-
tudios realizados en Galicia, Navarra, S.
Fernando de Henares y en la Universidad
Auténoma de Madrid (2), lo que corrobo-

CTle-HDL
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raria la tendencia al alza de los valores li-
pidicos apuntada por otros autores (2, 12).

Hemos encontrado una prevalencia
elevada de hipercolesterolemia (43.64 %),
esto puede deberse en parte al valor de re-
ferencia tomado para el diagnostico (175
mg/dl); si consideramos los valores patols-
gicos de ¢IDL la prevalencia se sittia en un
41.36 % y desciende al 10.91 % si nos
atenemos a los valores patolégicos de Apo-
B (Tabla II). A la vista de la elevada pre-
valencia de hipercolesterolemia que hemos
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hallado, nos patece necesatio la determi-
nacién del perfil lipoproteico basico (cT,
TG, ¢IDL y c-HDL) en alglin momento de
la edad pediitrica (14), lo cual facilitaria
el conocimiento precoz de la poblacién
dislipémica y optimizaria el desarrollo de
posibles ptogramas preventivos, con el po-
tencial descenso de la morbi-mortalidad
cardio-vascular a medio y largo plazo.

Hemos constatado que, conforme
aumenta la edad, los valores lipidicos de
los varones se hacen mas aterogénicos,

TABLA V. NIVELES MEDIOS DE APOPROTEINAS AI Y B REFLEJADOS EN VARIOS
TRABAJOS, COMPARADOS CON LOS RESULTADOS DE NUESTRO ESTUDIO

ARAGON VALENCIA OVIEDO
(1989) (1990) (1992)
APO:s. ”

NINOS NINAS NINOS Y NINAS NINOS NINAS
n = 12 n = 16 n =70 o = 114 n = 106
APO. Al 148.5 120.8 134.0 = 18.6 130.5 132.9
(mg/dl) + 25.0 + 20.3 + 19.8 + 22.5
APO. B 56.7 59.4 61.8 = 10.6 63.6 63.6
(mg/dl) + 133 + 14.1 + 16.3 + 13.1

TaBLA VI. VALORES MEDIOS DE LOS INDICES B/AI Y CT/c-HDL EN RELACION A LOS
DISTINTOS PARAMETROS LIPIDICOS

VARIABLES(!) B/AI CT/c-HDL IC B/AI* IC CT/c-HDL*
CT < 175 0.45 2.82
CT > 175 0.53 3.15 0.05-0.11 0.15-0.51
TG < 65 0.47 2.82
TG > 65 0.52 3.27 0.02-0.08 0.43-0.47
¢-LDL < 103 0.44 2.73
<IDL > 103 0.55 328 -0.08-0.14 0.38-0.72
¢-HDL > 52 0.46 2.74
<HDL < 52 0.56 3.57 0.06-0.14 0.62-1.04

(1) Expresadas en mg/dl.

Intervalo de confianza de las diferencias medias encontradas en los indices estudiados, en funcién de los
valores normales/ patolégicos de los distintos parimetros lipidicos estudiados.
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presentando una tendencia inversa las ni-
fias. Esto podtia explicatse por los cambios
hormonales propios de la pubertad, si
bien, para confirmarlo serfa preciso am-
pliar el intervalo de edad estudiado (Figu-
ras 3, 4, 5).

Hemos obtenido una prevalencia de
obesidad del 15.45 %} estos nifios-as pre-
sentan diferencias significativas en los va-
lotes patoldgicos de Apo-Al, TG, ¢-HDL ¢ in-
dice B/AI frente a los nifios con normopeso
(Tablas III y IV); esto patece confirmar la
relacidén existente entre obesidad y valores
patolégicos de apolipoptoteinas. Quere-
mos tesefiar que no hemos obtenido dife-

rencias significativas para el T vy el «IDL,

y tampoco para el indice CT/c-HDL, lo cual
parece indicar la idoneidad del indice B/A1
para la prediccion del riesgo aterogénico
en los nifios obesos, hecho ya apuntado
por otros autores (13).

Los nifios con niveles patoldgicos de
apoptoteinas presentan un petfil lipidico
mis aterogénico que aquellos con dichos
valores normales (Tabla V); lo mismo po-
demos decir para los indices B/AI y CT/c-
HDL, que presentan unos valores medios
significativamente superiotes en los nifios
con petfil lipidico alterado (Tabla V), por
tanto creemos indicado ante toda dislipe-

mia completar el estudio analitico (Apoli-
poproteinas) como paso previo a la adop-
cién de medidas terapéuticas, incluida la
dieta (15, 16).

Como conclusiones generales resefia-
mos que: :

1.°) Se deberia conocer el petfil lipi-
dico bidsico en algiin momento de la in-
fancia, maxime si tenemos en cuenta la
tendencia general al aumento de los nive-
les lipidicos infantiles en nuestro Pais du-
rante los ultimos afios, cotroborado por
nosottos en el presente estudio.

2.°) Los pacientes obesos de nuestra
poblacién tienen un perfil lipidico mis
aterogénico que aquellos con normopeso.

3.°) Hemos encontrado una relacion
positiva entre los valores patologicos de
Apoproteinas y el perfil lipidico aterogéni-
co.

4.°) Constatamos unos valores me-
dios de los indices B/AI y CT/c-HDL signifi-
cativamente superiores en aquellos indivi-
duos con alteraciones de al menos uno de
los valores lipidicos. _

5.°) En vista que casi el 50 % de
nuestra poblacién infantil presenta hiper-
colesterolemia consideramos necesatio un
estudio exhaustivo de los hébitos dietéti-
cos en nuestta poblacion pedidtrica.
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REVISIONES

Repercusion de los corticoides sobre el crecimiento de los nifios asmaticos.
I. Efectos farmacologicos generales

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

INTRODUCCION

El tratamiento con cotticoides es acep-
tado universalmente como un elemento
Gtil para la terapéutica del asma bronquial
grave.

En la dltima década se¢ ha producido
una verdadera revolucién en la considera-
cién patogénica del asma, de forma que sc
insiste vehementemente en el caricter in-
flamatorio del asma crénico. Con ello, el
papel terapéutico de los medicamentos an-
tiinflamatorios se ha visto considerable-
mente teevaluado.

El fundamento del tratamiento este-
roideo es, en gran parte, la experiencia cli-
nica. El mecanismo por el que resulta be-
neficioso en el asma no se conoce por
completo. Probablemente, los corticoides
actdan sobre varios componentes de la res-
puesta inflamatoria.

Todos los preparados de corticoides
ejercen efectos farmacolégicos andlogos a
los de los compuestos naturales, sinteti-
zados en la corteza suprarrenal. Las modi-
ficaciones inttoducidas en su esttuctura
molecular afectan a ciertas propiedades
farmacocinéticas pero, en mayor o menor
medida, estos preparados conservan pro-
piedades glucocorticoides y mineralocorti-
coides similares a las de la Hidrocortisona.

Los corticoides ejercen esta accidn sobre
todas las c€lulas del organismo y como,
tanto los efectos beneficiosos como perju-
diciales, constituyen manifestaciones de
esa accién, deberin sopesatse las ventajas
de aquellos sobre éstos a la hora de indi-
car su utilizacion.

La progresiva complejidad de la tera-
péutica esteroidea del asma infantil nos ha
movido a revisar su papel terapéutico en
esta patologia.

FARMACOCINETICA

1. Estructura quimica

Las hormonas estetoideas poseen como
niicleo fundamental el ciclopentano-per-
hidrofenantreno, de 17 dtomos de carbo-
no; con la adicién de dos grupos metilo
en C10 y C13 se tiene el nicleo del este-
rano y con la adicién de un grupo etilo en
C17 el niicleo del pregnano de 21 dtomos
de carbono. La cortisona es un detivado
del pregnano. La cortisona es biolégica-
mente inactiva, pero «in vivos es transfor-
mada ripidamente en cortisol.

La biosintesis de las hormonas esteroi-
deas de la corteza suprarrenal parte del co-
lesterol, que procede de la sangte (coleste-
rol circulante), pero que también puede

Departamento de Obsterricia, Ginecologia y Pediatria. Universidad de Salamanca.
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ser sintetizado por la misma corteza a tra-
vés de la via del acetato. (1-4).

2. Absorcion

~ Los corticoides se absorben bien por
via oral, con la excepcion de la aldostero-
na y desoxicorticosterona. La absorcién es-
td condicionada por su grado de liposolu-
bilidad. Administrados tépicamente, en
concentraciones elevadas, pueden absor-
verse en cantidad suficiente para ocasionar
efectos generalizados. Los mismo sucede
cuando se administran por via rectal.

La rapidez de absotcién por via intra-
muscular depende de la solubilidad del
preparado. Las sales insolubles (acetatos)
se absorben lentamente y son de efectos
prolongados. Lo contrario sucede con las
solubles, tales como fosfatos o succinatos.
La administracién de sales solubles por via
intravenosa da lugar a una respuesta clini-
ca ripida, alcanzindose concentraciones
elevadas en los liquidos corporales (1,

3-6).

3. Distribucion

Los corticoides se distribuyen amplia-
mente en el organismo y circulan ligados
en un 80 % a una globulina (transcorti-
na), que tiene gran afinidad pero poca ca-
pacidad de fijacién, y en un 10 % a la al-
bimina que tiene poca afinidad pero gran
capacidad de fijacion. Solo la forma libre
del corticosteroide, que supone un 5 %,
es activa farmacologicamente y sdlo en es-
ta forma se metaboliza.

Cuando la concentracidon plasmatica de
corticosteroides aumenta se eleva tanto la
fraccion ligada a la albimina como la frac-
ci6n libre sin que apenas se modifique la
parte ligada a globulinas.

Los glucocotticoides sintéticos tienen
menos afinidad para las proteinas plasma-
ticas que los fisiologicos (fijacion de un

70 %), su mayor potencia podria explicat-
se en parte por este hecho y en parte por
su mis lenta biotransformacién (1, 2, 5,

6).

4. Biotransformacion

Los esteroides adrenales se matabolizan
a nivel del higado. El cortisol, por reduc-
cién a nivel del doble enlace entre c4 y
Cs, se transforma en dihidrocortisol. Pos-
teriormente el grupo cetdnico en posicién
3 sufre un proceso de reduccién, dando
ast lugar a la formacién de tetrahidrocorti-
sol, que finalmente se conjuga con icido
glucurdnico y en menotr proporcién con
sulfarico. Los derivados tetrahidro, al ser
postetiormente reducidos en posicién 20,
dan lugar a cortol y cortolona.

La pérdida de la cadena lateral en po-
sicion 17 tiene lugar en pequefia pro-
porcién. En esta forma se originan 17-ce-
tosteroides-lloxigenados, desprovistos de
actividad corticosteroide, pero dotados de
una débil actividad androgénica y pirogé-
nica en algunos casos. La cortisona se
transforma en cortisol y finalmente sufte
los cambios ya citados.

Los procesos de reduccién y conjuga-
cion son también los responsables de la
biotransformacion de los mineralocorticoi-

des.

Los glucocorticoides sintéticos son me-
tabolizados en forma similar a los natura-
les, aunque mis lentamente y con peque-
fias diferencias individuales, dependientes
del radical quimico introducido en su mo-
lécula; por lo que su vida media es mis
prolongada (1, 3, 4).

5.  Eliminacion

La eliminacién tiene lugar por la oti-
na. En ella aparecen los productos de bio-
transformacién en propotciones variables.
La concentracién de cortisol libre en otina
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es muy baja, debido a que se absorbe con
facilidad en el tabulo renal (1).

6. Vida media plasmitica y biologica

El cortisol tiene una vida media plas-
mitica (tiempo necesario para que su nivel
plasmitico disminuya hasta el 50 % de la
concentracién inicial) de 90 minutos. Sin
embargo sus efectos bioldgicos (pot ejem-
plo el efecto antiinflamatorio) tienen una
duracién de 8 a 10 horas.

Teniendo en cuenta la vida media bio-
l6gica, los esteroides se han clasificado en
ttes grupos:

1. Corta duracibén: Cortisol y Cottiso-
na.

2. Duracidén intermedia: Prednisona,
Prednisolona, Metilprednisolona.

3. Duracién prolongada: Parametaso-
na, Betametasona, Dexametasona (1, 2).
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EFECTOS FARMACOLOGICOS GENERALES

1. Equilibrio hidroelectrolitico

Los esteroides con actividad mineralo-
corticoide incrementan la reabsorcidn renal
de sodio, aniones y agua a nivel del tibu-
lo distal y tabulo colector. La eliminacion
renal de potasio e hidrogeniones aumenta.
Estos efectos no se limitan al rifién, apate-
cen también a nivel de las glandulas sudo-
tiparas y digestivas. Como consecuencia de
estas acciones, los mineralocorticoides dan
lugar a hipernatremia, acompafiada de al-
calosis hipokaliémica, retencion de liqui-
dos, aumento del volumen sanguineo y
pueden favorecer la aparicién de hiperten-
sidn, edemas y, en casos extremos, insufi-
ciencia cardiaca.

Los glucocorticoides ademis, son capa-
ces de estimular directamente el miocardio
e inctementar la sensibilidad del misculo

TaBra 1. PROPIEDADES FARMACOLOGICAS DE LOS CORTICOSTEROIDES*
Actividad Dosis diaria Actividad Vida media (hotas)
Esteroide antiinflamatoria  equivalente para retener plasmatica biologica
’ (mg) Na y agua
Accién breve
cortisol (hidrocortisona) 1 50-100 1 1,5 8-12
cortisona 0,8 50-100 0,8 0,5 8-12
Accion intermedia
prednisona 3,5 20-30 0,8 > 35 18-36
prednisolona 4 20-30 0,8 > 3.5 18-36
metilprednisolona 5 20-30 0 > 35 18-36
trancinolona 5 20-30 0 > 35 18-36
Accion prolongada i
parametasona 10 4-6 0 > 5 36-54
betametasona 25 0,6-3 0 > 5 36-54
dexametasona 30 0,75-3 0 > 5 36-54
* Como elemento de referencia se ha tomado el cortisol, cuya actividad se considera igual a 1.
(modificada de Lorenzo Veldzquez) (1).




268 J. M. ALMARAZ ROMO Y M. E. GARRIDO BELLIDO

liso vascular a las catecolaminas, probable-
mente pot bloqueo del sistema de capta-
cién extraneuronal de aminas (1, 2).

2 Efecto antiinflamatorio

Es inespecifico por cuanto es indepen-
diente de la causa desencadenante y de-
pende directamente de la concentracién
local de la hormona.

La razén fundamental del uso clinico
de los glucocorticoides estriba en su efecto
antiinflamatorio. Su administracién inhibe
la vasodilatacién, el incremento de la per-

meabilidad vascular, la exudacién y la pro-
liferacion celular que aparecen en los pro-
cesos inflamatorios, independientemente
de que el agente desencadenante sea de ti-
po fisico, quimico o infeccioso (1, 3).

El efecto antiinflamatorio est3 ligado a
una interferencia con el metabolismo del
icido araquidénico, del que derivan los
mediadores mis importantes de la reac-
cién inflamatoria: las prostaglandinas, por
via de la ciclo-oxigenasa, y los leucotrie-
nos, por la via de la lipo-oxigenasa. (2, 7)

(Tabla II).

TaBra II.  SINTESIS DE PROSTAGLANDINAS Y LEUCOTRIENOS
FOSFOLIPIDOS DE MEMBRANA
Corticoides
. Fosfolipasa A, /
Ac. ARAQUIDONICO
ciclooxigenasa ' lipooxigenasa
PG G, HPETE
PH H, HETE LT A; LIPOXINAS
LT By
LT ¢4
LT Dy
v LT E4
Prostaciclin- Prostaglandin- Tromboxano-
sintetasa sintetasa sintetasa
PG I, PG E, TX A,
PG Ko
PG D,
PG AS
6-keto PGFa TX B,
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A difetencia de los antiinflamatorios
no estetoideos que actGan inhibiendo la
ciclo-oxigenasa, los glucocorticoides no po-
seen ningln efecto directo sobre el meta-
bolismo del 4cido araquiddnico sino que
actan reduciendo su disponibilidad, ya
que inhiben una fosfolipasa A2, responsa-
ble de la liberacién del 4cido araquidénico
pot los fosfolipidos de la membrana celu-
lar (8-10).

3. Efectos metabolicos

3.a Metabolismo de los hidratos de
carbono. Los glucocorticoides estimulan la
glucogenogénesis, favorecen la acumula-
cibn de glucdgeno en el higado y dismi-
nuyen el aprovechamiento periférico de la
glucosa. Todo esto favorece la aparicion de
hiperglucemia, glucosuria y disminuye la
sensibilidad a la insulina y antidiabéticos
orales (1).

3.b  Metabolismo de las grasas. En
dosis altas y continuas los corticoides alte-
ran la distribucién de las grasas en el orga-
nismo, determinando la tipica obesidad
del Sindrome de Cushing, con obesidad
en tronco y con miempros delgados (obe-

sidad tipo Falstaff).

Aunque los esteroides adrenales favo-
tecen la movilizacién de los 4cidos grasos,
el efecto hiperglucemiante que normal-
mente inducen, estimula la liberacién de
insulina y ello a su vez estimula la lipogé-
nesis. Teniendo en cuenta este hecho, el
balance entre lipolisis y lipogénesis depen-
derfa, en dltimo término, del balance
insulina-cortisol. (1, 2).

3.c Metabolismo proteico. Los corti-
costeroides incrementan el catabolismo
proteico (acciébn antianabblica) y disminu-
yen la utilizacién periférica de los aminoa-
cidos incrementindose la concentracidon de
los mismos en sangre. Los aminoacidos
son aprovechados por el higado en el pro-
ceso gluconeogenético. Esto da lugar a un

balance nitrogenado negativo con un in-
cremento de la excrecién de nitrtdgeno uti-
nario. (1).

4. Accion antialérgica

Los glucocorticoides no modifican la
sintesis de histamina ni evitan la reaccién
antigeno-anticuetpo. Se piensa que su
efecto antialérgico es secundario o la su-
ptesion inespecifica de la respuesta infla-
matoria consecutiva a la reaccion antigeno-
anticuetpo (1). A dosis masivas ejercen un
efecto beneficioso en el shock endotéxico,
cuando se administran en los 2-3 primeros
dias de su aparicién (2).

5. Efecto inmunodepresor

La interferencia de los glucocorticoides
con la respuesta inmune se puede definit
genéricamente como de tipo inhibitorio y
sus efectos varfan segiin la especie, la dosis
y el estado del sujeto. (Tabla III). Se mani-
fiesta en varias de las etapas de la respuesta
inmune (2). Actfian de modo preferente
sobre la inmunidad celular dependiente de
las células T, fundamentalmente sobre las
T supresoras. Su accién se manifiesta en
forma de lisis o de inhibicion del metabo-
lismo de los linfocitos T sensibles. '

Los linfocitos B son mis resistentes a la
accién de los glucocorticoides, por lo que
a dosis normales no alteran la produccién
de anticuerpos, sin embargo pueden intet-
ferir en la fagocitosis del antigeno (2).

Por tanto el tratamiento corticoideo,
debido al efecto de éstos sobre la respues-
ta inmune, favorece la aparicién de infec-
ciones oportunistas como la candidiasis
(11, 12). ;.

6. Elementos formes de la sangre

Los glucocorticoides dan lugar a dismi-
nucién o desaparicién de eosinéfilos y de
linfocitos y a un incremento de los hema-
ties y los neutrdfilos (1).
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TaBia III. EFECTO DE LOS GLUCOCORTICOIDES SOBRE EL SISTEMA INMUNITARIO

Linfocitos circulantes .......................
Linfocitos B ......... ... ... L
Linfocitos T ... ...covvviiiniii e,
Linfocitos T <helpers .. .....................
Linfocitos T «SUPIESOr .....................
Reacciones de hipersensibilidad retardada .. ...
Inmunoglobulinas circulantes . ...............
Respuesta anticuerpos especificos (primaria) . . . .
Respuesta anticuerpos especificos (memoria) . . .
Reaccién Antigeno-Anticuerpo ...............
Namero mact6fagos .......................
Movilidad macréfagos . .......... ...l
Funcion mactéfagos ...
Flogosis inmuno-mediada ...................

7. Sistema miisculo-esquelético

Administrados en dosis elevadas pue-
den ocasionar debilidad muscular, debido
a la pérdida de potasio y a su accidn an-
tianabdlica. Ademis reducen la absorcién
de calcio y facilitan su eliminacién y la de
fosfatos. La reduccion de la absorcion de
calcio parece debida al antagonismo de los
corticoides y la vitamina D.

La administracion continuada de glu-
cocorticoides retrasa la consolidacién de las
fracturas, en patte como consecuencia de
su efecto sobre el merabolismo del calcio y

en parte debido a sus acciones antianabd-
licas (1, 2, 13) (Tabla IV).

8. Piel y tefido conpuntivo

Los glucocorticoides en dosis elevadas y
tratamiento conitinuado producen atrofia
de la piel y dan lugar a aparicién de estrias
rojo-purpiireas en el abdomen, muslos, se-
nos, etc. El nimero de fibras colagenas se
reduce y disminuye la proliferacién de fi-
broblastos. La velocidad de cicatrizacién de
las heridas también disminuye (1, 4).

—

— tm em e = — —

9. Sistema nervioso central

Tanto los cuadros de hipo como hipet-
corticalismo cursan con un porcentaje alto
de alteraciones psicoldgicas.

La administracién de glucocosticoides
produce con frecuencia sensaciones eufori-
cas y mejorias de humor, no siempre ex-
plicables por la mejoria de los sintomas.
También se pueden observar sintomas de-
presivos o esquizoides.

Los glucocorticoides reducen el edema
cerebral, por su efecto antiinflamatorio
(2). Por otra parte, aumentan la actividad
motora y del apetito. En algunos casos, los
glucocorticoides pueden facilitar la apari-
cidn de convulsiones (1, 12).

10, Aparato digestivo

Los glucocorticoides aumentan la pro-
duccién de 4cido clorhidrico y pepsina y
reducen la batrera protectora de moco a
nivel de la mucosa gastrica. Cuando se
utilizan terapéuticamente existe el riesgo.
de provocar ilcera gastrica (1, 12).
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TaBLa IV. EFECTOS DE LOS GLUCOCORTICOIDES SOBRE EL METABOLISMO DEL
CALCIO Y EL HUESO

| actividad osteoblistica
HUESO<
t actividad osteoclastica

t paratohormona

GLANDULAS
ENDOCRINAS

| calcitonina
INTESTINO | absorcién de calcio

t filtracién glomerulat
RINON <

> REDUCCION MASA OSEA

t actividad osteoclastica

| Cat * sérico

= NEGATIVIZACION

BALANZA DE
CALCIO

t eliminacién

| reabsorcién tubular de Ca* * de Ca* *
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Nuevas estrategias en el asma infantil. I. Los sistemas y dispositivos para
la administracién de antiasmiticos y los programas de autocuidados

J. A. GOMEZ CARRASCO, R. LOPEZ ALONSO-, J. J. JIMENEZ GARCIA* y E. GARCIA DE FRIAS

INTRODUCCION

Los conceptos que tradicionalmente se
han manejado en torno al asma han sido y
aun son heterogéneos, por ello los datos
epidemioldgicos de que disponemos son
dispares, pero probablemente la prevalen-
cia de la enfermedad se tiende a subesti-
mar. En cualquier caso parece un hecho
cierto que en la mayorfa de las poblacio-
nes estudiadas, las tasas de prevalencia se
sitfian en torno al 10 % (1) Una propot-
cién mayoritaria de nifios inician sus sinto-
mas antes de los 7 u 8 afios y una gran
cantidad lo hacen en la ptimera infancia
(< 3 afios). Por razones no bien conoci-
das, la morbilidad del asma esta aumen-
tando en todos los paises del mundo desa-
rrollado, incluido el nuestro (2, 3). En
términos de mortalidad, el asma en la in-
fancia tiene una mortalidad baja (<
0.1 % por afio), pero es posible que este-
mos asistiendo también a un aumento de
la misma en los paises de nuestro entorno
occidental desarrollado.

Pero, si la gravedad desde este punto
de vista no es elevada, al considerar la
pérdida de calidad de vida, el asma es una
grave condicién que limita la actividad fi-
sica y.entorpece la escolarizacion (pérdidas
escolares de 7.5 x 10°/dias escolares/afio
en USA) (4). Cada asmitico pasa al me-

nos 6 dias al afio en cama por su asma y
pierde al menos 1 dia escolar. En al me-
nos 15 dias al afio ve limitada gravemente
su actividad fisica y sufre numerosas pérdi-
das de hotas de suefio. Todo ello hace que
el rendimiento escolar se pueda ver nota-
blemente alterado. Por dltimo, el impacto
econémico del asma es muy notable, ha-
biéndose estimado el coste total del pa-
ciente asmitico, por todos los conceptos,
en unas 600.000 ptas. por paciente y afio
en EE.UU. (5).

Dejada a su evolucion, el asma infantil
tiende a disminuir de gravedad en un
50 % de casos; e incluso desaparecerd apa-
rentemente hacia la 2.? década de la vida.
Muchos de estos pacientes podrin tener
recaidas esporidicas en la edad adulta, y
ast un 50 % de los asmiticos adultos ini-
ciaron sus sintomas en la infancia. En otro
50 % de los pacientes sus sintomas persis-
ten en mayor o menor grado. En suma, el
asma es una enfermedad presente a lo lar-
go de la vida del paciente, que presentard
exacerbaciones y remisiones.

En los Gltimos afios, la constatacion de
que en todo asma subyace una inflama-
cién ctonica de la via aérea, que es la que
determina 14 hiperreactividad bronquial,
ha supuesto una revolucién conceptual,
que ha permitido dirigir los esfuerzos tera-
péuticos contra dicha inflamacién, obte-

Servicio de Pediatria del Hospital Principe de Asturias. Universidad de Alcali de Henares. Madrid.
* Pediatria del Centro de Salud Las Fronteras. Area Sanitaria II. Torrefon de Ardoz. Madrid.
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niéndose tesultados francamente positivos.
Ademas, como en otras enfermedades crd-
nicas de alta prevalencia, los programas de
autocuidado con seguimiento domiciliario,
empleando medidas objetivas de su estado
clinico (flujo espiratorio ‘pico’ o PEFR), es-
tin consiguiendo una notable mejorfa en
el estado del paciente, asi como una ma-
yor autotesponsabilidad y conocimiento de
la propia enfermedad.

Porque el asma es muy frecuente en la
poblacién, porque es potencialmente gra-
ve, porque es modificable y tratable, por-
que no siempre «cura con la edad», y por-
que su infradiagndstico e infratratamiento
pueden empeorar su prondstico, el asma
es uno de los problemas de indudable
prioridad en la salud infantil, que debe
ser suficientemente conocido, y adecuada-
mente tratado en la Atencién Primaria de
Salud. Los pediatras de la comunidad no
pueden desentenderse de esta patologia,
descargando su responsabilidad sobre otros
especialistas, sean neumoblogos o alergblo-
gos, y deben estar adecuadamente infor-
mados de los mis recientes avances en el
manejo de dicha enfermedad.

Es el propésito de esta revisién el ana-
lizar, desde un punto de vista eminente-
mente practico, sencillo y concreto, los
aspectos que mds han influido en la ver-
dadera revolucién que ha experimentado
el tratamiento y el prondstico del asma en
la dltima década. Creemos que éstos son
fundamentalmente: 1.°) los recientes
avances en el conocimiento fisiopatolégico
del asma (papel de la inflamacion y de la
respuesta constrictora tardia) que han teni-
do consecuencias muy directas en su enfo-
que terapéutico, acentuando las estrategias
dirigidas contra la inflamacién de la via
aérea: esteroides y nedocromil, asi como
mediante el empleo de broncodilatadores
de accién prolongada; 2.°) Los recientes
avances en las modalidades de administra-
cién de dichos firmacos en las distintas

edades de la infancia; y 3.°) Los progra-
mas de autocuidados en el asmitico. En
esta primera revision se trata de los dos dl-
timos aspectos y en un trabajo acompa-
fiante, se revisan los firmacos de mis re-
ciente introduccidén para el control del as-
ma a largo plazo.

Destacamos nuestto completo acuerdo
con Newhouse y Barnes, que en la intro-
duccién de su excelente libro para pacien-
tes <«El control del asma. Guia ilustrada
para comprendetlo y tratatlo en adultos y
nifios» (6), afirman: «...s6lo en los dltimos
15 afios se han producido los mayores
avances para conocerla y controlarla (el as-
ma)... Desafortunadamente estos desarro-
llos no han llegado todavia a la mayoria
de los pacientes que se pueden beneficiar
de ellos...». Para poder atender cotrecta-
mente a nuestfos nifios con asma, no po-
demos ignorar estos cambios.

SISTEMAS Y DISPOSITIVOS DE ADMINISTRA-
CION DE FARMACOS PARA EL ASMA

El 6rgano diana en el asma es la via
aérea, y poder disponer de medicacion
efectiva que pueda llegar a dicho lugar di-
rectamente y sin pasar previamente por la
circulacion sistémica, es l6gicamente prefe-
rible. Las ventajas de la medicacién aero-
solizada en el asma son: un répido inicio
de la accién del firmaco y minimizar o
anular los efectos sistémicos. La mayoria
de los pacientes asmiticos pueden ser tra-
tados con medicacion aerosolizada (7). La
acrosolterapia ha mejorado dristicamente
el estilo de vida de los pacientes asmiti-
cos, y ello se debe fundamentalmente a la
disponibilidad de mis firmacos, cada vez
mis efectivos, para su formulacién en
aerosol (8). En el campo de la pediatsia la
causa mis comin de la falta de efectivi-
dad de los farmacos inhalados, es la elec-
cién inapropiada o el uso incorrecto del
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sisterna de inhalacién (9). La barrera es la
escasa y/o deficiente colaboracién por par-
te del paciente para recibir la medicacién
a partir de un sistema de aerosolizacion.
En los tltimos afios estamos asistiendo a
un desarrollo de sisternas mas o menos in-
geniosos, que estin permitiendo que los
nifios de cualquier edad puedan recibir
medicacién en aerosol.

Un aerosol es una suspensién relativa-
mente estable de liquidos o sélidos en el
aire, oxigeno o gases inertes (10). Se con-
sideran particulas «tespitables> aquellas
que miden 5 U o menos, que son las que
verdaderamente llegan en gran proporcién
l'a la via aérea inferior. En términos genera-
les, la dosis que llega a las vias respirato-
rias bajas, cuando se utiliza medicacion
acrosolizada, no suele superar el 10 %
(11), y ello puede variar en funcién de
factores del paciente (esencialmente el vo-
lumen tidal y la técnica inhalatoria), y de
factores dependientes del sistema aerosoli-
zadot, que se analizan a continuacién.

Fundamentalmente son los Aerosoles
presurizados «dosis medida» (M.D.I), los

TABLA 1.

275

generadores de aerosoles en polvo seco, y
los aerosoles obtenidos desde nebulizado-
tes, sean activados por aite comprimido o
mediante ultrasonidos.

AEROSOL PRESURIZADO M.D.1.:

Sus principales ventajas son: portatili-
dad y la reproductibilidad de la dosis. Su
principal inconveniente, que reviste espe-
cial importancia en pediatria, es que nece-
sita un cortecto adiestramiento para obte-
ner una buena coordinacién «mano-pul-
mén». En la tabla I se especifican los pasos
a seguir para una correcta técnica, y los pto-
blemas que frecuentemente se encuentran
en la prictica clinica. Es de destacar que, a
menudo, el personal médico y sanitatio, no
estd familiarizado con el uso correcto de
los M.D.I. Es esencial que los médicos ins-
truyan al paciente en el correcto método
de utilizacién de estos sistemas mediante
el empleo de placebo en la propia consul-
ta. En cualquier caso un aerosol presutiza-
do M.DI. no podfi nunca ser empleado
cotrectamente por un nifio menor de 7

TECNICA PARA INHALACION DE AEROSOL M.D.I.

TECNICA:
1. Espirar profundamente.

2. Ajustar labios a la boquilla (o aproximar
a 3 cm. con boca abierta).

3. Iniciar lentamente la inspiracién.
4. Pulsar dispositivo.

5. Continuar la- inspiracién lenta, hasta el
maximo posible.

6. Retener el aire inspirado 5-10 seg.

7. Espirar. Repetit si preciso 2-4 min.
después.

PROBLEMAS FRECUENTES:
1. Pobre coordinacién (‘mano-pulmén’).
2. Inspirar muy ripidamente.

3. Cese de la inspitacién cuando se activa o
pulsa el MDI.

4. Inspiracidn a través de nariz.

«es preferible pulsar e inspirar inmediatamente
después».

EL SISTEMA AUTOHALER ESTA
LLAMADO A RESOLVER LOS
PROBLEMAS DE INHALACION DE
LOS M.D.I.
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afios, sin afiadir sistemas que eviten el
problema de la coordinaciéon «mano-pul-
mony.

Como incluso en las mejores condicio-
nes y sin tener en cuenta las limitaciones
por edad, una proporcion de pacientes no
es capaz de utilizarlos bien, se han ideado
sistemas que disminuyen o neutralizan el
problema de la coordinaciéon. Estos son
fundamentalmente: las cimaras espaciado-
ras y més recientemente los acrosoles M.D.I.
«activados por la respiracién» o Autohaler
(12) que estin llamados a generalizar el
empleo de la medicacion aerosolizada en la
infancia.

AEROSOL PRESURIZADO INHALADO A TRA-
VES DE CAMARA ESPACIADORA

En la cimara espaciadora (de gran vo-
lumen = 750 ml.; figura 1) aproximada-
mente algo mas del 80 % del firmaco
que se introduce desde el aerosol presuri-
zado, estd atin presente al cabo de 30 sg.
en particulas en torno a las 5 micras de ta-
mafio (13). Se admite que al menos 1/3
de la dosis introducida en la cimara pue-

FiG. 1.

Camaras espactadoras de gran volumen, ac-
tualmente en el mercado esparnol (Volumatic, Fiso-
natr, Nebubaler, Camara lldor)

de ser inhalada por adultos (14). Ademis
dentro de la camara espaciadora se mejora
el tamafio de particula, por evaporacidn
parcial de los proclentes, se reduce la depo-
sicion orofaringea del firmaco, incremen-
tindose por todo ello la penetracién de las
particulas en la via aérea baja. Idealmente
se emplearin siempre para administrar
aerosol presurizado M.D.1. entre los 3 y los 7
afios. En este grupo de edad no suele ser
posible obtener una inspiracién lenta y pro-
funda desde la cimara espaciadora, pero el
firmaco puede llegar a la via aérea baja, si
el nifio respira de 5 a 10 veces, a volumen
corriente, desde la cimara, a partir de la in-
troduccion del farmaco en su interior. Por
encima de los 7 afios no son necesarias si el
M.D.I se utiliza correctamente, pero si exis-
ten dudas sobre la destreza en su uso, es
preferible recomendar siempre el empleo
de cdmara espaciadora (15).

RG. 2.

con mdscara facial acoplada, actualmente existentes en

el mercado espanol (Aerochamber, de Palex S.A., ta-
mano neonatal-lactante y lactante-preescolar)

Camaras espaciadoras de pequesio volumen
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Para lactantes y preescolares se han di-
sefiado cimaras espaciadoras con miscara
facial acoplada, que pueden ser ttiles para
administrar aerosoles MD.1. En la actuali-
dad existen estudios que, mediante disefio
experimental in vitro, demuestran la efica-
cia de dichos sistemas (16), aunque pot
ahora la dosis que finalmente alcanza el
pulmdn, permanece sin determinar. En
nuestro pals existe en el mercado un mo-
delo de cimara espaciadora de pequefio
volumen (Aerochamber, 150 ml.; figura
2) con miscara facial, que para los meno-
res de 4 afios, con pequefios volimenes ti-
dales puede ser tan eficaz como las de
gran volumen (Volumatic, Nebuhaler, Fi-
sonair, Cimara Ildor: 750 ml).

AEROSOLES DE POLVO SECO:

Son sistemas que permiten una ade-
cuada inhalacién de medicamentos antias-
miticos, eliminando la necesidad de coor-
dinar «mano-pulmdns, y que pueden re-
sultar eficaces a bajos flujos (30 1/min) es
decir pueden ser eficaces con seguridad a
partir de los 6 afios y para una mayorfa de
nifios entre los 3 y 6 afios, pero en este
rango de edad algunos no generan flujo
suficiente, miximo si se encuentran en
plena crisis asmiética. En pediattia han
contribuido de manera notable a facilitar
los tratamientos antiasmiticos, pero, a di-
ferencia de la inhalacidn desde un aerosol
presurizado M.D.1., con los sistemas Turbu-
haler o Diskhaler los nifios deben ser ins-
truidos para inhalar lo mis ripidamente
como les sea posible (17). En ‘cualquier
edad, no debe ser el sistema empleado
durante las crisis asmdticas severas.

AEROSOILES DESDE NEBULIZADOR:

Tienen como ventaja principal elimi-
nar la necesidad de cooperacidn por parte

del paciente. Por ello se puede considerar
que es el método ideal de nebulizar medi-
cacidon en los menores de 3 afios. Su prin-
cipal inconveniente es que se necesitan pe-
riodos de tiempo a veces largos (de 5 min
o mis) para nebulizar correctamente las
dosis prescritas, y dichos petiodos pueden
incomodar e irritar en exceso a los nifios.
Para una correcta administracion de fér-
macos antiasmiticos se deben tener en
cuenta las siguientes recomendaciones:
cuando se empleen nebulizadores eléctri-
cos de aire comprimido se empleard un
nebulizador con compresor adecuado. El
tamafio de particulas que se obtenga,
guarda mucha relacién con el flujo que
proporcione el compresor (figura 3), sdlo a
partir de los 6-8 litros/min., la proporcién
de particulas menores de 5 u de didmetro,
que son las verdaderamente eficaces, es
superior al 80 %. Por ello s6lo son ade-
cuados compresores «de alto flujo» (que
proporcionen 8 o mis litros/min, tipos CR-
60, PR-60 o similares) (18). Los nebulizado-
res ultrasénicos pueden tener inconvenien-
tes en cuanto que proporcionan una alta
densidad de aerosol, que con voliimenes
tidales bajos puede conducir a pérdidas
excesivas de firmaco, y en ocasiones han
provocado broncoespasmo. Con un nebu-
lizador con fuente de aire comprimido
que utilice un compresor de alto flujo, el
volumen total de suspensién para nebuli-
zar deberd ser aproximadamente de 3-4
ml, los cuales podrin ser administrados al
paciente en periodo de tiempo aproxima-
do de 5 min. Un esquema resume los di-
ferentes sistemas de administrar aerosoles,
segiin la edad de los nifios (figura 4).

&

AUTOCUIDADOS EN ASMA

Una de las aportaciones de la medicina
de los dltimos afios al tratamiento de las
enfermedades crdnicas, es la introduccidén
de la idea de que éstas se pueden benefi-
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ciar sensiblemente cuando el propio pa-
ciente asume una parte de responsabilidad
en la provision de los cuidados necesarios
para el control de su proceso patolégico,
es decir cuando el paciente se cuida a s
mismo de un modo activo. Esto ha sido
puesto en evidencia en méximo grado en
la diabetes como paradigma de enferme-
dad crénica en la que la responsabilizacion
del paciente ha obtenido unos resultados
en otro tiempo impensables. En todo caso
la idea del autocuidado puede y debe

W Flujo (L/min) ‘
M Diametr (en p)
% partic <5 [L |
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del respeto al otro como ser humano inde-
pendiente, con capacidad de decidir sobre
'si mismo, y con un gran interés en mejo-
rar su estado de salud, debemos ser capa-
ces de motivarle en la adquisicién de unas
habilidades que petmitirin mejorar el cur-
so de su enfermedad.

En un programa de autocuidados son
imprescindibles la confianza del personal
sanitario en la bondad del mismo, una
buena conexién y coordinacién entre los
diferentes niveles de asistencia (primatia y

SISTEMAS DE
ADMINISTRACION
DE

ANTIASMATICOS
Aplicacidn segun

ededes. No, si hay crisis

[Polvo Secol

MDI + Esapacjador Foe

BG. 3.

Particulas de aerosol segiin flufo

set extendida a todo tipo de enfermedades
cronicas, y pot supuesto también al asma,
dado que esta enfermedad acompafiara al
paciente durante un periodo probable-
mente largo de su vida, le condicionari su
actividad y movilidad diaria e incluso po-
drid poner en peligro su vida. El autocui-
dado debe partir del convencimiento de
que es el propio paciente el que tiene mis
interés en mejorar su salud. Pero al mismo
tiempo que esto debe estar claro, no de-
bemos olvidar de que cada paciente es un
individuo con personalidad, vivencias y es-
pectativas diferentes a las nuestras, y que
no necesariamente ha de compattir con
nosotros, como médicos, unos mismos va-
lores y aspiraciones. Es decir, partiendo

1 2 3 4 5 6 7

8 afios

PG. 4. Sistemas de administracion de aerosoles, se-
ghn su adecuacin a las diferentes edades de la infancia

especializada), junto a la motivacién del
paciente. Es decit, sanitarios y pacientes
tienen que estar convencidos de que lo
que estin haciendo es bueno y no carece
de sentido. Para ello nada mejor que ob-
tener resultados positivos. Actualmente
existe un nidmero suficiente de experien-
cias en la literatura médica internacional
que avalan los buenos resultados obteni-
dos en diferentes programas de interven-
con especialmente dedicados al asmitico
(19, 20, 21, 22, 23). Estos programas es-
tin consiguiendo un menot nimero de in-
gresos hospitalarios (24), un menor niime-
ro de visitas a los setvicios de urgencias
(25), un menor niimero de ausencias labo-
rales y escolares y una mejoria del nivel de
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actividad fisica del paciente (26). Es decir,
se estd obteniendo una mejoria de la cali-
dad de vida del sujeto con asma, que es el
objetivo final de todo programa de inter-
vencion especifica. Es necesatio resaltar
que en ninglin programa de autocuidados
se ha detectado un aumento de la morbi-
lidad de los asmdticos, ya que en ningln
caso se ha podido demostrar que el pa-

ciente haya abusado del tratamiento do-
!miciliatio, ni haya demorado en exceso la

consulta médica experta cuando fue nece-
satio (27). Un programa de autocuidado
no es un programa de autotratamiento.

Estos logros no se obtienen sin esfuer-
zo y dedicacidn, tanto por parte del sani-
tario como del paciente. Ambos deben
mostrar una receptividad para aprender
nuevos coflceptos, NUevos conocimientos,
peto especmlmentc nuevas técnicas de
control y monitorizacién de su proceso
cronico. En un programa de autocuidado
es importante la informacién, que a me-
nudo deberd darse también escrita, pero
mis alin lo es la adquisicién de habilida-
des. Adquirir &stas frecuentemente requie-
re demostraciones pricticas en la consulta,
tanto por los sanitarios, como por los pa-
cientes, que deberdn mostrar ¢émo reali-
zan aquello que en teoria deben saber
hacer (inhalaciones, medicién de flujos, fi-
sioterapia respiratoria).

Entre ambos, paciente y sanitario, de-
be existir una buena comunicacién, habili-
dad que no es innata y que debemos es-
forzarnos en mejorar activamente (28).
Sobre esta base fundamental, describimos
a continuacién los problemas esenciales
que un programa de autocuidados debe
superar: 1) negacién de la naturaleza cro-
nica del proceso por parte del paciente; 2)
mala e incluso nula disposicion del pa-
ciente a modificar hibitos de vida, y 3) es-
casa capacidad del sanitatio de asimilar
que las espectativas del paciente pueden
ser diferentes a las suyas propias.
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Todos los que hacemos asistencia clini-
ca, conocemos que, en el caso del asma, el
paciente, ocasionalmente inducido por el
petsonal sanitario, tiene unos conceptos
equivocados sobre su enfermedad. Tiende
a «culpabilizar» a agentes externos, clima,
alergenos, lugar geogrifico en que vive,
etc. y dificilmente se asume que en una
gran mayoria de casos subyace una hipe-
treactividad constitucional y/o familiar de
la via aérea, que es el «tetreno abonado»
para la enfermedad. Es decir, tiende a ver
el asma como un fenémeno mis episdico
que crdnico. Del mismo modo teme que
un inadecuado tratamiento cronifique su
ptoceso, o lo que es lo mismo, no tiene
conciencia de que su patologia es en si
misma fundamentalmente crénica. En una
mayotfa de casos el paciente sigue la ley
del todo o nada, es decir o «me curan» o
no hemos conseguido nada; admite dificil-
mente que existan situaciones en que aiin
petsistiendo la enfermedad, ésta puede ser
controlada y permitirle una vida normal,
lo cual es el objetivo principal de los pro-
gramas de autocuidados. Por tltimo muy
frecuentemente el paciente esti convenci-
do de que haga lo que haga, su proceso
curard «con la edad», lo cual no es com-
pletamente cierto. Para corregit todos
estos topicos equivocos es preciso una de-
tenida explicacion de la naturaleza del
proceso que se acaba de diagnosticar al
paciente, de su historia natural y de lo
que puede esperar de la medicina. Y mis
importante afin, debe abrirse un «tutno
de preguntas» en el que el paciente mani-
fieste abiertamente sus dudas, sus miedos
y sus espectativas. Sin este primer paso, es
dificil que el paciente asuma un programa
de autocuidados en el que su patticipacién
es esencial.

En todo programa de autocuidados es
necesario inducir un cambio en los hdbitos
de vida del paciente y en el control de los
posibles desencadenantes del broncoespas-
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mo, que pudieran estar presentes en su
entorno (29). En el caso del asma esto es
muy evidente. No se concibe un buen
control del asma manteniendo un hibito
tabdquico intenso (bien sea por parte del
paciente o por parte del entorno familiar,
como ocurre en pediattia), o manteniendo
una convivencia estrecha con animales a
los que ha demostrado alergia, o preten-
diendo realizar un ejercicio fisico sin la
adecuada proteccion medicamentosa, etc.
Es decir es imprescindible conseguir un
adecuado control de los factores desenca-
denantes del broncoespasmo, procurando
ser respetuoso con las ideas del paciente al
respecto, frecuentemente con gran arraigo
cultural, y evitar en todo momento el con-
flicto frontal sanitario-paciente. En defini-
tiva, debemos ser capaces de flexibilizar e
individualizar la prescripcion. Todos he-
mos visto asmdticos con una gran reactivi-
dad al ejercicio, incluso ser éste el princi-
pal signo de enfermedad, mientras que
otros lo toleran mejor. Sabemos que hay
asmiticos que reaccionan con broncoespas-
mo ante la inhalacion de vapores de sus-
tancias volatiles del ambiente doméstico
comin, lejia, amoniaco, colonias, etc., pe-
ro no otros. En el caso de los nifios el ta-
baquismo doméstico de los padres y otros
convivientes es un lastre muy frecuente y
dificil de modificar. A este respecto postu-
ras firmes, pero no enfrentadas, buscando
alternativas que respeten a nuestros pa-
cientes, pueden conseguir resultados sor-
prendentes en la actitud de los convivien-
tes de nuestros asmaticos. En el caso de la
convivencia con animales-mascota, los ni-
fios pueden ver en el médico a un enemi-
go, que les ha privado de su compaiifa.
En casos limite, se deben proponer postu-
ras intermedias y «transitoriass que propi-
cien una separacion gradual, cediendo el
animal en tutela a otros familiares, amigos
o similares, permitiendo y aceptando visi-
tas y cuidados esporadicos, con la suficien-
te proteccidon medicamentosa.

Conjugar y hacer confluir las expectati-
vas del médico con las del paciente no
siempre es ficil. Puede ocurrir que el mé-
dico desee estabilizar de modo 6ptimo a
un paciente mediante el uso de esteroides
sistémicos o inhalados, pero el paciente o
sus padres pueden negarse a dicha medi-
cacion por prejuicios hacia la misma. Si
tras reiteradas, claras y exhaustivas explica-
ciones de los riesgos y beneficios por nues-
tra parte, los padres de nuestro paciente
persisten en su actitud, es preferible bus-
car alternativas que llegar al enfrentamien-
to estéril, y admitir que en dltima instan-
cia el paciente tiene derecho a opinar
sobte lo que es bueno o malo para él. Esta
situacidon puese ser extrema, y de hecho
no es probable que ocurra con frecuencia,
es, en cambio, mas frecuente que al asma-
tico le guste mas jugar al fatbol que na-
dar, aunque le informemos y recomende-
mos este segundo deporte por ser menos
asmogeno. Admitamos que, tras una in-
formacion objetiva e imparcial, el paciente
tiene derecho a escoger, y que debemos
llegar a una solucién «pactada» con él, pa-
ra que, en altima instancia, el control de
la enfermedad sea el mejor posible, den-
tro del marco de vida elegido. Por tltimo,
no todos los condicionantes que nos va-
mos a encontrar son culturales, también
serdn econdmicos, lugar de residencia, ac-
cesibilidad al medio sanitario etc.

Todo programa de autocuidados debe
ser algo a controlar, evaluar y reforzar en
el tiempo. Aqui aparece el concepto de
«monitorizacion» de la enfermedad. El as-
ma es una enfermedad crénica de la via
aérea, caracterizada por la existencia de
una hiperreactividad de la misma, sobre la
que acontecerdn episodios recurrentes y re-
versibles de obstruccion. Es decir el asmi-
tico no siempre tendrd el mismo grado de
obstruccion de sus bronquios. En biologia
es importante medir, dado que la subjeti-
vidad frecuentemente «engafia» al sanita-



NUEVAS ESTRATEGIAS EN EL ASMA INFANTIL. 1. LOS SISTEMAS Y DISPOSITIVOS... 281

rio y al paciente (30). Ello es mas cierto
en nifios, que muchas veces se adapran a
un determinado grado de obstruccién
bronquial, que les permite llevar una vida
medianamente aceptable, aunque con li-
mitacién de su actividad fisica (31). Mien-
tras no aparezcan episodios de broncoes-
pasmo clinicamente apreciables, los padres
tampoco perciben nada e igualmente se
habitian a tener un hijo «algo menos acti-
vo» que otros. Por supuesto el médico que
ve al paciente intermitentemente, si no le
dicen que ha habido «crisis» de asma y en
el momento de la consulta no hay sibilan-
cias, puede concluir que «todo estd biens.
En absoluto ésta tiene que ser la con-
clusion, porque ;jcomo ha permanecido,
realmente y con medidas objetivas, el pa-
ciente en el dia a dia desde la Gltima revi-
sion?, ¢como se comporta la via aérea del
nifio ante los ejercicios habituales de la vi-
da diaria, que en la infancia implica jue-
gos con actividad fisica a veces importan-
te?, scomo estd la via aérea del nifio al
acostarse, cuando frecuentemente el nifio
tose durante cierto tiempo?, y por tltimo
¢de como se encuentra nuestro paciente a
como podria llegar a estar puede haber

PEFR. litros/min

50 Hosp.

BG. 5. Vargn. 8 anios. Noviembre 1993. Entre las
lineas verticales se aprecia alta variabilidad, preludio
de una crisis de asma que necesitd hospitalizacion

una diferencia sustancial? Las respuestas a
estas preguntas muy posiblemente solo
pueden obtenerse realizando alguna medi-
da objetiva de su obstruccién.

En la actualidad estin adquiriendo
gran popularidad los aparatos que miden
uno de los parimetros espirométricos mas
faciles de obtener: el flujo espiratorio ma-
Ximo o «pico», el conocido peak-flow. Este
parimetro tiene algunas ventajas principa-
les: es facil de medir porque no requieren
una espiracién prolongada, sino una espi-
raci6n a maxima velocidad, tras haber rea-
lizado una inspiracién profunda; es decir
es el maximo soplido que podriamos dar
en un instante (tabla II), y esto el nifio lo
puede entender y puede ser entrenado en
esta maniobra desde edad temprana, tanto
como a edades de 3 afios en los mejores
casos, pero especialmente a partir de los 5
afios (figura 5). La siguiente ventaja es
que la medida puede ser realizada con un
instrumento de facil manejo (peak-flow-
meter; figura 6), econémico, que ofrece
medidas muy reproducibles y cuyo mante-
nimiento es cero, con una durabilidad de
afios. Por altimo, su resultado, cuando se
ha realizado con técnica correcta, puede
ofrecer una informacion similar a la del
volumen espiratorio forzado en el 1.° se-
gundo (FEV,). El inconveniente es que se

FG. 6. Medidor del flujo espiratorio «picos (mini-
wright®)
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trata de una medida muy dependiente de
la técnica con la que se realiza, por lo que
el entrenamiento en la adquisicion de esta
habilidad debe ser cuidadoso y vigilado de
cerca por el personal sanitario en el con-
sultorio. La monitorizacion domiciliaria
del PEFR es la herramienta principal que
nos permitird un tratamiento precoz de las
exacervaciones, otra de las piezas clave de
los autocuidados.

La técnica se resume en la tabla II. Los
parametros de referencia estan publicados,
también en nuestro pais, para diferentes
poblaciones espafiolas, tanto en desviacio-
nes estandar (32, 33), como en percentiles
(34), (figuras 7 y 8). Deben ser referidos a

la talla de los pacientes y no a la edad de
los mismos. En todo caso es preciso adver-
tir que cada paciente tendra su PEFR Opti-
mo, que en ocasiones se aleja, tanto por
arriba como por abajo, de los estandares
para su talla. Por otra parte en la monito-
rizacién del asma no es tan importante co-
mo se encuentra el paciente en un mo-
mento dado, sino como estd respecto a
minutos, horas o dias previos, es decir, la
variacion de su PEFR a lo largo del tiempo.
Por ello cuando a un asmitico le impli-
quemos en el control y monitorizacion de
su enfermedad basindonos en su PEFR, de-
bemos primero establecer cuil es su cifra
optima, ello se suele conseguir realizando

TaBLa 1. MEDICION DEL FLUJO ESPIRATORIO ‘PICO*

NORMAS PARA UNA MEDICION CORRECTA:

* Posicion de pie.
*  Medidor en posicién horizontal.
*  No obstruir la salida de aire.

* No impedir el movimiento de la aguja sefializadora.
* Después de una espiracién normal, inspirar profundamente.
*  Abrir la boca y apretar labios en torno de boquilla (tamafio pedidtrico de boquilla).

*  Soplar lo mids rapido posible.

*  Repetir procedimiento 3 veces, y registrar el mejor valor obtenido.

TasLa III.

FLUJO ESPIRATORIO ‘PICO’ (P.E.F.R.) Y AUTOCONTROL

ZONA VERDE

PEFR > del 80 % del tedrico o basal.

VARIABILIDAD < del 20 %.

ZONA AMARILLA

PEFR 60-80 % del valor tedrico o basal.

VARIABILIDAD 20-30 %.

ZONA ROJA

PEFR < 60 % del valor teérico o basal.

VARIABILIDAD > del 30 %.
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una media aritmética de las cifras obteni-
das dos o tres veces al dia durante 4-5 dias
en los que el paciente esté totalmente
asintomatico, aunque para ello tengamos
que haber recurrido a medicacién esteroi-
dea y/o broncodilatadora. Tomado esta
media como <su» 100 %, debemos esta-
blecer unas instrucciones, que serdn entre-
gadas por escrito al paciente, sobre qué
hacer cuando sus cifras caigan por debajo
del nivel de «su» 80 %: zona amarilla =
obstruccion leve, asociar broncodilatadores
de accién rapida y, quizis, reforzar la te-
rapéutica antiinflamatoria, o de «su» 60 %,
zona roja = consulta a su médico con ca-
ricter urgente, o acudir a servicio de ur-
gencias (tabla III).

Debemos instar al paciente a medir su
PEFR a diario, y al menos dos veces/dia,
mafiana y noche, pues la variabilidad cir-
cadiana es muy informativa del grado de
estabilidad de la via aérea del nifio. Se ha
demostrado que una alta variabilidad (>
del 20 %) entre la medida matinal y ves-
pertina, esta muy relacionado con el grado
de hiperreactividad de la via aérea y con el
riesgo de crisis de asma graves (valor pre-
dictivo del PEFR).
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de nuestros enfermos (si se influencia por
unos u otros factores desencadenantes, si
responde o no a la medicacién propuesta),
nos ayuda a tomar decisiones (incluir, aso-
ciar o retirar medicacion), y es un dato
predictor de las crisis de asma (35) (figura
5). En gran medida ayuda al asmitico a
conocer «su» enfermedad, probablemente
méds y mejor que el conocimiento que
puede alcanzar el médico sobre la misma
y ademis le involucra y responsabiliza en
su control. Es decir es un instrumento va-
lioso, aunque no el Gnico, en el autocon-
trol del asma. Un resumen de las indica-
ciones y utilidades del PEFR se resume en
la tabla IV.

De todos modos, en el autocontrol del
asma no todo es medir el «peak-flows,
puesto que programas de autocuidados
que no incluian la medicién del PEFR, han
funcionado igualmente bien (36). El as-
mitico bien instruido y motivado, llegard
a conocer su enfermedad con o sin la ayu-
da del peak-flow-meter, y podrd contro-
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TABLA IV. UTILIDAD DEL FLUJO ESPIRATORIO ‘PICO’

* Detectar un deterioro de la funcidén respiratoria en un asmatico cronico.

*  Objetivar el grado de control del asma a medio-largo plazo.

*  Predecir lo antes posible la aparicién de una crisis y actuar en consecuencia.
*  Valorar la respuesta a los cambios de tratamiento.

Reconocer un asma de esfuerzo.

* Precisar la importancia de diversos alergenos como desencadenantes de crisis asmaticas.
*  Proporcionar al médico los elementos de juicio que permitan modificar un tratamiento a

largo plazo.

larla. Es necesario que los sanitarios nos
motivemos y sepamos motivar a los enfer-
mos afectos de una de las mas frecuentes
enfermedades cronicas que actualmente
prevalecen en nuestro pafs. Por supuesto
ello no se podri hacer desde consultas
masificadas, insuficientemente dotadas de
material y personal y con listas de espera
que las hacen inoperantes. Tampoco se
podran conseguir resultados positivos si los
diferentes niveles de asistencia (especiali-
zada y primaria) no colaboran estrecha-
mente, sino que incluso llegan a desen-
tenderse de cierto tipo de pacientes croni-
cos, que pueden ser «dificiles»> de tratar.

Para finalizar, sefialar que los autocui-
dados también deben extenderse al entor-
no escolar del nifio, pues en este medio se
desenvuelve gran parte de su vida, existen
factores desencadenantes (principalmente
ejercicio) y en gran medida se desarrolla la
autoestima del nifio asmitico. Frecuente-
mente se aprecian actitudes de evitar res-
ponsabilidades sobte el nifio asmatico en
su entorno escolar, basadas en el temor a
lo desconocido. Los profesores deben ser

informados e instruidos en el manejo coti-
diano del nifio asmitico (37).

En el desarrollo de esta revision no he-
mos entrado en la dindmica concreta de
un plan educativo de autocuidados, que
podri emplear maltiples técnicas pedago-
gicas (informacién oral, escrita, audiovi-
sual, momentos de ensefianza individual,
grupal, a pacientes, familiares, profesores,
etc.), dado que ello serd condicionado por
la infraestructura sanitaria en que se desa-
rrolle la actividad profesional de cada uno.
Tampoco hemos hecho mencidn expresa
del fundamental papel de la enfermeria
en el desarrollo de cualquier programa de
autocuidado, pues ello parece obvio y estd
suficientemente documentado en la biblio-
grafia (38), Gnicamente resaltar que en el
texto hemos procurado hablar en términos
del «sanitario» que promueve y participa
en la estrategia de autocuidados.

Y finalmente, subrayar una vez mis
que el mejor argumento para iniciar y re-
forzar un programa de autocuidados es
que la calidad de vida de nuestros asmiti-
cos puede mejorar rotundamente.
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CASO RADIOLOGICO

Condromatosis sinovial (osteocondromatosis)

J. CaLvo BLanco-, E. Gonzaiez DIAZ-, M. T. FONTICIELLA SOTO",
J. B. GARCIA HERNANDEZ"*, M. ORENSE COLLADO"**

Vardn de 6 afios de edad que refiere
dolor en rodilla al tiempo que dificultad
para la deambulacién y limitacién de la
movilidad articular. A la exploracion se
observa hinchazén de la rodilla afectada
con coloracién normal. Las radiografias de
frente y de perfil muestran calcificaciones
amorfas (fig. 1A y 1B) que parecen «dibu-
jar» la capsula articular de la rodilla.

Comentario: La condromartosis sinovial u os-
teocondromatosis es una enfermedad de etiolo-
gia idiopitica caracterizada por una condrome-

FiG. 1A.
FIG. 1A y 1B. Radiografias en proyecciones AP y lateral en las que se aprecian calcificaciones amorfas que ro-
dean la articulacion de la rodilla y «dibujans la cipsula articular

Médico Residente de Radiodiagnéstico.
Médico Adjunto de Radiologia Pedidtrica.
*** Jefe de Seccion de Radiologia Pediatrica.

taplasia del tejido conectivo subsinovial, for-
mindose masas condroides, que al crecer pue-
den permanecer sesiles o pediculadas. Even-
tualmente se desinsertan y se sueltan como
cuerpos libres dentro de la articulacién. Es ha-
bitual que estas formaciones condroides calcifi-
quen y se osiﬁquen, aunque Gnicamente en
dos tercios de los casos estas calcificaciones son
visible en las radiografias. Es una enfermedad
propia de adultos, principalmente 4.* y 5.2
décadas de la vida, siendo rara en la infancia.

FiG. 1B

Servicio de Radiodiagnéstico. Hospital Covadonga. Ouviedo. Jefe de Servicio: Dr. J. L. Gomez Martinez.
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Los hallazgos clinicos incluyen la presencia
de un dolorimiento articular intermitente que
se intensifica con el paso de los afios y el posi-

ble bloqueo articular por la presencia de cuer- °

pos libres intraarticulares. A veces se produce
hinchazén articular.

Los signos radioldgicos son muy caracteristi-
cos y consisten en miltples calcificaciones
amotfas que rodean la‘cdpsula articular (aun-
que en el 35 % no se detectan radiolégicamen-
te), que pueden tener un tamafio desde pocos
milimetros hasta varios centimetros. El espacio

articular es habitualmente normal, aunque en
ocasiones puede ensancharse. Las articulaciones
mis frecuentemente afectadas son la rodilla y
la cadera, pudiendo también afectar al codo,
tobillo, hombro y muiieca. ‘

En el diagnéstico diferencial se incluye a
aquellos procesos que pueden cursar con calcifi-
caciones miltiples intraarticulares, como artro-
patfas degenerativas, osteocondritis disecante,
artritis reumdtica, artritis neurotrofica, artritis
tuberculosa y traumatismos.
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CASOS CLINICOS

Nefropatia aguda por acido ttico como forma de presentac1on en un caso
de linfoma-leucemia de células T

M. J. CABERO*, M. MARTINEZ MARTINEZ*, J. L. ALVAREZ GRANDA",
E. BUREO** y M. GARCIA FUENTES*

RESUMEN: Se presenta un paciente de 13 afios afecto de leucemia-linfoma de células T
en estadio II de diferenciacién, que debutd con un cuadro de insuficiencia renal por ne-
fropatia Grica. Se especula acerca de los posibles mecanismos patogénicos de esta com-
plicacién renal en los procesos linfoproliferativos. PALABRAS CLAVE: NEFROPATIA, ACIDO
URICO, LINFOMA-LEUCEMIA, CELULAS T.

ACUTE NEPHROPATHY DUE TO URIC ACID AS THE FORM OF PRESENTATION
IN A CASE OF T-CELL LYMPHOMA-LEUKEMIA. (SUMMARY): We describe the case of
a 13-year-old patient with T-cell lymphoma-leukemia in stage II of differentiation, and
who initidlly presented with renal failure due to uric nephropathy. The possible patho-
genic mechanisms of this renal complication in lymphoproliferative processes are discus-

sed. KEY WORDS: NEPHROPATHY, URIC ACID, LYMPHOMA-LEUKEMIA, T-CELLS.

La nefropatia aguda por acido tirico es
un cuadro poco frecuente en la infancia
que ocurre fundamentalmente como con-
secuencia ‘del hipercatabolismo de nucleo-
proteinas que se produce en pacientes con
linfomas o leucosis sometidos a tratamien-
to quimioterapico (1, 2). En algunos en-
fermos que sufren estos procesos neoplasti-
o0s, la nefropatia hiperuricémica aparece
al comienzo de la enfermedad previamen-
te a la administracién de la medicacién
quimioterdpica (3, 4), habiéndose emitido
recientemente la hipétesis de que un fac-
tor patogénico importante en estos casos
serfa el alto grado de turnover de icido
frico que presentarian células blésticas del
sistema linfoide en determinado estadio
de diferenciacién (5). En relacion a esta

'

Departamento de Pediatria.
Servicio de Hematologia.

««

hipétesis consideramos de interés la pre-
sentacién de este enfermo afecto de
leucemia-linfoma de células T en estadio
II de diferenciacién, que debutd con un
cuadro de insuficiencia renal por nefropa-
tia Grica.

CASO CLINICO

Nifio de 13 afios, sin antecedentes de
interés, que ingresa en nuestto Departa-
mento por un cuadro de quince dias de
evolucion consistente en astenia, anotexia
y perdlda de peso; vomitos y febricula
n dia antes de su ingreso,
habfa presefitado un exantema maculoso
fugaz. Diuresis normal.

Hospital Universitario Valdecilla. Facultad de Medicina. Santander.
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En el examen fisico realizado al ingre-
so, destaca la existencia de afectacion del
estado general, nutricidén deficiente, icteri-
cia de piel y mucosas, pequefias adenopa-
tias cervicales (menores de 1 cm. duras,
rodaderas y no dolorosas), hepatomegalia
y esplenomegalia (4 y 2 cms. respectiva-
mente bajo el reborde costal). Resto de
exploracién, normal.

Examenes complementarios

Hemograma y biogquimica sanguinea:
Hemoglobina: 13,4 gr/dl; leucocitos:
11,300/mm? (segmentados 33 %, cayados
4 %, linfocitos 28 %, monocitos 10 % y
eosindfilos 5 %); plaquetas: 230,000/
mm?®. Urea: 109 mg/dl; creatinina: 10
mg/dl; acido tdrico: 27,3 mg/dl; bilirrubi-
na total 8,8 mg/dl (directa 7 mg/dl);
GOT: 1658 1U/L; GPT:1550 IU/L; gamma
GT: 27,7 10/L: fosfatasa alcalina: 437 1u/1;
LDH: 194 1U/L; glucosa, colesterol, triglicé-
ridos y amilasa, normales.

Orina: abundantes cristales de 4cido
trico en el sedimento.

Liguido cefalorraguideo: estudio cito-
légico y bioquimico, normales.

RX de torax: normal. Ecografia abdo-
minal: Aumento de tamafio de higado,

RINON DERECHO

FiG. 1.

bazo y rifiones con hiperecogenicidad re-
nal (fig. 1).

Biopsia de ganglio cervical: Linfoma
linfoblastico, fenotipo T.

Mielograma: Infiltracion medular de
células blasticas (40 %) de estirpe linfoi-
de, con positividad centrosémica frente a
la fosfatasa 4cida y fenotipo inmunoldgico
correspondiente a linfocitos T (estadio II).

Biopsia Gsea: Infiltracion por células
linfoblasticas.

Evolucion:

Inicialmente se instaurd tratamiento
con alopurinol, hiperhidratacion y alcali-
nos, normalizindose los niveles de creati-
ninia y de acido drico. Fue realizado tra-
tamiento quimioterdpico de induccion
(ciclofosfamida, prednisona, vincristina,
daunoblastina y asparaginasa) y profilaxis
del sistema nervioso central con medica-
ci6én intratecal (metrotexate, hidrocortiso-
na y citosina arabinosido), obteniéndose
una remisidén completa sin que se produje-
ra recurrencia de la hiperuricemia ni insu-
ficiencia renal. Posteriormente recibid tra-
tamiento de consolidacién con altas dosis
de metrotexate y citosina arabinosido). Se-
guidamente el paciente fue sometido a un

Risiones hiperecogénicos y aumentados de tamasio
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transplante alogénico de médula dsea pro-
cedente de un hermano. La sobrevida li-
bre de enfermedad actual es de 30 meses.

DISCUSION

La nefropatia por icido dGrico es un
cuadro infrecuente en la infancia que pue-
de ‘darse como consecuencia de diversas
causas (6, 7, 8), siendo la mas frecuente la
existencia de un catabolismo aumentado
de nucleoproteinas en pacientes con leuce-
mia o linfoma (1, 2). El rdpido turnover
de 4cido drico es el factor fundamental
que determina la hiperuricemia y la conse-
cuente aparicién de la nefropatia, produ-
ciéndose la elevacion del 4cido drico fun-
damentalmente durante el tratamiento
quimioterdpico de los procesos linfoproli-
ferativos al destruirse de forma masiva un
gran nimero de células blasticas. Como
consecuencia de la hiperuticemia, aumen-
ta la eliminacién de 4cido firico por la
orina, precipitindose ctistales de esta sus-
tancia en los tabulos colectores, lo cual
condiciona una dilatacién de las porciones
mis proximales de la nefrona y un fallo
en la funcién renal. El pH 4cido de la ori-
na y el aumento de la concentracién uri-
naria son factores importantes en la preci-
pitacién de los cristales de 4cido ttico y en
la patogenia de la nefropatia (9).

En algunos casos, como en el que pre-
sentamos en esta publicacién, la nefropa-
tia Grica se manifiesta al comienzo del
proceso linfoproliferativo, antes de que el
tratamiento quimioterdpico haya sido ins-
taurado (3, 4), lo cual plantea dificultades

de interpretacién patogénica. A este fes-
pecto, recientemente han sido publicados
tres pacientes pedidtricos afectos de leuce-
mia linfoblstica aguda de células T en es-
tadio 11 de diferenciacién que debutaron
con una nefropatia por hiperuricemia (5).
Los autotes de este trabajo, llaman la
atencién sobre el hecho de que sélo uno
de estos enfermos tenia un elevado pot-
centaje de proliferacién de células blasticas
y emiten la hipbtesis de que la hiperurice-
mia podria ser consecuencia del grado de
actividad metabblica de los linfocitos T en
este estadio de diferenciacién, indepen-
dientemente de la poblacién total de célu-
las blasticas. Los hallazgos encontrados en
nuestro paciente apoyan la anterior hip6-
tesis ya que presentaba un linfoma-leuce-
mia de linfocitos T, que al igual que en
los pacientes antes referidos, se encontra-
ban en el estadio II de diferenciacién,
habiendo debutado también nuestro en-
fermo con un cuadro de nefropatia hipe-
ruricémica.

La posibilidad existente en la actuali-
dad de caracterizar mediante marcadores
especificos las células tumorales de los dis-
tintos tipos de linfomas y leucemias, per-
mitird sin duda determinar en un futuro
si efectivamente la nefropatia trica se pro-
duce fundamentalmente cuando el proce-
so tumoral estd producido por linfocitos T
en un determinado estadio de diferencia-
cién. La investigacion de los enzimas invo-
lucrados en el metabolismo de las purinas
en linfoblastos en distintos grados de ma-
duracidn, aportarfa también datos de gran
interés a este respecto (5).
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Ventriculo derecho bicameral por banda anémala

M. FERNANDEZ FRANCES, D. GONZAIEZ-LAMURO LEGUINA, Y. MIRONES MARTINEZ,
P. VALLES-URRIZA, P. CAGIGAS DAZA y P. VALLES SERRANO

RESUMEN: Se analizaron los datos clinicos, radioldgicos, ecocardiogréficos y hemodinimi-
cos de 4 nifios afectos de ventriculo derecho de doble cimara; ademas se estudiaron las
anomalfas asociadas y la evolucién de la correccion quirtrgica en 3/4 casos. El motivo de
consulta fue siempre un soplo cardiaco, antes de los 4 meses de edad. El ECG no fue
concluyente en ningin caso. La cardiomegalia y el aumento de vascularizacién se obset-
v en la radiograffa de térax de los 4 enfermos. La banda andmala se vi6 mediante
ecocardiografia en 2 casos; en 3/4 se hizo cateterismo cardiaco apareciendo también la
banda. Todos los enfermos asociaron una comunicacién interventricular y 3 tenfan un
rodete subabrtico. Se hizo cotreccién quirtirgica en 3/4 casos y los resultados a corto y
medio plazo fueron muy buenos. PALABRAS CLAVE: DOBIE CAMARA DE VENTRICULO DERE-
CHO. BANDA ANOMALA

DOUBLE CHAMBER RIGHT VENTRICLE DUE TO ANOMALOUS BAND. (Sum-
MARY): Clinical, radiological, echocardiographic and hemodynamic features were analy-
zed in 4 children with bicameral right ventricle; we also studied the associate anomalies
and the outcome aftet surgical cortection in 3/4 cases. The consultation reason was al-
ways a cardiac murmur before 4 months of age. The ECG was not conclusive in any case.
Cardiomegaly and hipervascularity were present in the thorax radiography of all pa-
tients. The band could be detected by echocardiography in 2/4 cases and 3/4 children
were studied by cardiac catheterization, showing also the anomalous band. All patients
associated an interventricular shunt and 3 had a subaortic ring. Un 3/4 patients a surgi-
cal correction was done with very good results at short and medium-therm. KEY WORDS:
DOUBLE CHAMBER RIGHT VENTRICLE. ANOMALOUS BAND.

El ventriculo derecho bicameral es una
cardiopatia congénita consistente en una o
vatias bandas musculares andmalas que,
atravesando la cavidad del ventriculo dere-
cho, lo dividen en dos cdmaras, una de
entrada y otra de salida, ocasionando gra-
dos variables de obstruccion al flujo pul-
monar.

El mecanismo de la banda andmala
continiia siendo discutido. Mientras unos
autores lo atribuyen a la reabsorcion in-
completa de;las trabéculas sepromargina-
les, muy deSarrolladas en el embrién (1),
otros suscriben la tesis de que es el resul-
tado de una hipertrofia de la banda mo-
deradora (2). La banda anémala tiene un

Unidad de Cardiologia Infantil. Hospital Universitario «Marqués de Valdecillas. Santander.
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origen septal, en una zona préxima a la
«crista supraventricularis», y desde aqui se
dirige hacia la parte anterior del ventricu-
lo, 2 un 4rea adyacente a la base del miis-
culo papilar anterior de la tricaspide.

En la mayoria de los casos existe una
obstruccién progresiva por parte de las
bandas que origina un gradiente de pre-
siones entre la cimara de entrada y la de
salida del ventriculo derecho. Se trata de
una entidad poco frecuente, asociada en la
mayor parte de las ocasiones a cIv (2, 3,
4, 5y 6) y, en menor propotcién a esteno-
sis pulmonar (E.P.) y anomalias subabrti-
cas. El prondstico tras la correccién quirds-
gica es, en general, bueno.

En este trabajo revisamos nuestra ca-
suistica, discutiendo las caracteristicas cli-
nicas, los métodos complementarios de
diagnéstico y la evolucion de los pacientes
tras el tratamiento quirdrgico.

MATERIAL Y METODOS

Revisamos las historias clinicas de 4 pa-
cientes (1 varén y 3 mujeres) diagnostica-
dos de ventriculo derecho bicameral desde
enero de 1977 a enero de 1993. Analiza-
mos las caracteristicas clinicas, radiol6gi-
cas, electrocardiogrificas y hemodindmi-
cas, asi como la correccién quirtrgica en 3
de ellos y su evolucion posterior.

BG. 1.

ECO 2D. Proyeccion cuatro camaras (caso
n.° 4) V.D.: Ventriculo derecho. V.1.: Ventriculo iz-
quierdo. B.A.: Banda anémala

RESULTADOS

Clintca. Todos los pacientes nacieron
tras un embarazo a término. El parto fue
eutdcico salvo en uno, que fue por cesi-
rea. Todos tenfan un peso adecuado para
la edad gestacional y ninguno presenté su-
frimiento fetal agudo. La edad media de
presentacion fue de 2 meses (rango: naci-
miento - 4 meses). El motivo de consulta
fue en todos un soplo cardiaco. En 2 de
ellos existia, ademids, polipnea. Precisaron
digitalizacién antes de la intervencion qui-
rargica 3 pacientes: uno durante 4 afios,
otro durante afio y medio y un tercero
que atin no ha sido operado.

Radrologia. 1a radiologia simple de t6-
rax reveld en todos los casos cardiomegalia
de mayor o menor magnitud acompafiada
de hiperaflujo. En un paciente en el que
la radiografia fue normal al nacimiento, se
constataron posteriormente también los
hallazgos descritos.

ECG. Todos ellos presentaron un rit-
mo sinusal con patrén tSt’ en aVR. Se de-
tectd crecimiento biventricular en 3 y cre-
cimiento de ventriculo derecho en uno.
Dos tenian bloqueo incompleto de rama
derecho. Se constaté onda T positiva en
Vir v V) en un caso, onda T aplanada en
las mismas derivaciones en otro y onda T
negativa en los otros dos.

RG. 2.

ECO 2D. Proyeccion efe corto a nivel de
grandes vasos (caso n.° 4), CIV: Comunicacion inter-
ventricular. P.: Pulmonar. Ao: Aorta.
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FEcocardiografia. Con esta exploracion
se detectd la banda anémala en 2 casos.
La CIV se constatd en todos, en 3 se puso
de manifiesto la existencia de un rodete
subabrtico y en 2 una E.P.

Cateterismo cardiaco. Se practicd esta
exploracién a 3 pacientes. Dos de ellos de-
mostraron por primera vez la existencia de
la banda anémala. La c1v se confirmé en
todos y la E.p. vista previamente por ECO
en 2 casos solo fue patente en uno.

Cirugia. Los 3 pacientes sometidos a
cateterismo fueron intervenidos quirdirgi-
camente con posterioridad. Se procedié al
cierre de la cIv y a la reseccion de la ban-
da anémala. Sélo uno sufrié un sindrome
postpericardiotomia. En la actualidad, to-
dos permanecen asintomaticos, aunque
persiste un pequefio soplo sistolico a la
auscultacién. La radiografia de torax se
normalizd en 2, persistiendo leve cardio-
megalia e hiperaflujo en el otro. El ECG
revela bloqueo de rama derecha en 2 ca-
sos, siendo normal en el otro.

A

FG. 3. Awgio (caso n.° 2). Las flechas indican la
estenosts pulmonar

DiscusiON

El ventriculo derecho bicameral es una
cardiopatia congénita poco frecuente que

casi nunca se presenta aislada. En nuestra
serie las anomalias asociadas encontradas
fueron CIv en todos los casos, rodete su-
badrtico en 3 y E.P. en uno.

Muchas veces, el diagnostico previo a
la angiocardiografia suele ser cIv, civ +
EP. o tetralogia de Fallot, como en nues-
tra casuistica, en la que se sospechd CIv en
un caso, CIV - EP en 2 y tetralogia de Fallot
o ventticulo derecho bicameral en un solo
paciente. (Tabla I).

La expresion clinica es variada. Los
pacientes pueden estar asintomaticos, pre-
sentar cianosis y accesos hipoxicos si predo-
mina la EP o bien disnea e hiperaflujo
pulmonar, pudiendo caer en insuficiencia
cardiaca si predomina la cIv, como en
nuestros casos. El ECG tampoco suele apor-
tar datos definidos. A pesar de que suele
describirse como caracteristico del cuadro
la presencia de ondas T positivas precordia-
les derechas (Vsg - V) sin otros signos de
hipertrofia ventricular, nosotros sdlo pudi-
mos detectar este patrdn en un caso, €n-
contrando en otro T aplanadas y en otros 2
T negativas. De modo similar a lo referido
por otros autores (4), encontramos comple-
jos QRS predominantemente negativos en
aVR. Mediante ecografia bidimensional y
Eco-Doppler pudimos detectar la banda
andmala en 2 casos. Las proyecciones en las
que mejor visualizamos la banda fueron la
apical de 4 camaras y la paraesternal de eje
corto a nivel de los grandes vasos. En nin-
gin caso pudimos detectar en gradiente
intraventricular patolégico con el Doppler.
Con el cateterismo se detectd la banda
anomala en ventriculo derecho en los 3 ca-
sos que fueron sometidos a esta técnica,
pudiendo decir que se trata del método
diagnéstico mas definitivo. No obstante,
uno de ellos hubo de ser reexplorado 9
afios después del primer cateterismo para
poner de manifiesto la anomalia. Solo en
un caso se constatd un gradiente intraven-
tricular patologico (140 mm. Hg).
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TABLA I.

DIAGNOSTICO DE LOS ENFERMOS

CASO CLINICO DEFINITIVO

1 CIvV Banda anémala + CIV + Rodete Subaértico

2 CIV +EP Banda anémala + CIV + EP + Rodete Su baomco
3 CIV + EP Banda anémala + 2 CIV

4 T. Fallot 6 Banda andmala + CIV + Rodete Subadrtico +

V. Dcho Bicameral

V.C.S.I. drenando a seno coronatio

Los 3 casos operados evolucionaton sa-
tisfactoriamente después del cietre de la
v vy la reseccién de la banda andmala
mediante un abordaje por ventriculoto-
mia. De modo patecido a lo referido por
otros autores (3 y 6), las complicaciones
postquirtirgicas fueron minimas.

En conclusion, cteemos de interés te-
ner presente esta entidad por la dificultad
que entrafia en el diagnéstico diferencial
con otras anomalias, especialmente CIv,
CIV + EP o tetralogia de Fallot, dado que
el tratamiento varia sustancialmente.
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Granuloma eosinéfilo vertebral. Comunicaciéon de un caso

M. J. DIEZ HUERGA, M. A. ATONSO ALVAREZ, M. A. CEPEDA MARTINEZ

y M. J. ANTUNA GARCIA

RESUMEN: Presentamos un caso de granuloma cosindfilo vertebral que fue tratado con
radioterapia evolucionando favorablemente. A propdsito de este caso se revisan algunos
aspectos actuales de la enfermedad. PALABRAS CLAVE: HISTOCITOSIS X GRANULOMA EOSI-

NOFILO

VERTEBRAL EOSINOPHILIC GRANULOMA. A CASE REPORT. (SUMMARY): We re-
port one case of ventricular eosinophilic granuloma treated by radiotheraphy with a
good outcome. Some curtent aspects of the disease are reiviewed a propos of these case.
KEY WORDS: HISTIOCYTOSIS X. EOSINOPHILIC GRANULOMA.

Las histiocitosis son procesos relativa-
mente frecuentes en la infancia. Conside-
radas antiguamente como neoplasias, en la
actualidad su origen aiin no estd aclarado.
El granuloma eosindfilo es el subgrupo de
histiocitosis mas frecuente en la edad pe-
diatrica y dentro de ellos plantean una
problematica especial los localizados en la
columna vertebral. Presentamos una pa-
ciente que corresponde a este filtimo caso.

CASO CLINICO

Nifia de 5 afios de edad que acude al
Setvicio de Urgencias por presentar desde
15 dias antes dolor con los movimientos
de flexo-extension del cuello. En la anam-
nesis no se recogid un antecedente trau-
mitico claro ni otros antecedentes familia-
res ni personales de interés. Habia sido
tratada con antiinflamatorios por via oral
sin experimentar mejorfa clinica. La explo-

raci6n mostrd una limitacién dolorosa de
todos los movimientos del cuello con rigi-
dez del mismo y dolor a la presién en Ii-
nea media posterior. No se palpaban ade-
nopatfas ni efecto masa a este nivel. El
resto de la exploracién por aparatos era
notmal incluida exploracién encaminada a
detectar déficits neuroldgicos.

Una radiografia de raquis cervical mos-
ttd que a nivel de la cuarta vértebra existia
una desttuccidn y aplastamiento de la mis-
ma (Figura 1) que sugetfa como primera
posibilidad diagnostica un granuloma
eosindfilo. El estudio radioldgico del es-
queleto fue normal. Una gammagrafia
dsea con tecnecio mostrd la captacion ex-
clusiva dél isétopo a nivel de la cuarta vér-
tebra cervical. El hemograma, vsG y pro-
teina C reactiva fueron normales. La bio-
quimica sistémitica de sangre incluyendo
proteinas totales, albGmina, sideremia,
funcién hepitica y renal fueron también
normales asi como un sistemitico de ori-
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na. Los niveles de inmunoglobulinas y
subpoblaciones linfocitarias no presentaron
alteraciones.

HG. 1.

Radiografia lateral de raquis cervical que
muestra la destruccion de C4

Mediante control radiolégico por T.A.C.
se realizé una puncién-aspiracién con agu-
ja fina de la lesion donde se demostrd una
poblacién celular constituida por eosindfi-
los y células de aspecto histiocitoide con
citoplasma eosindfilo que confirmaba la
sospecha diagndstica inicial de granuloma
eosindfilo unifocal.

Por la localizacién de la lesion se tratd
mediante radioterapia con una dosis total
de 8 Gy en 5 sesiones con campos opues-
tos asi como con medidas ortopédicas de
inmovilizacion cervical.

La evolucion posterior ha sido satisfac-
toria encontrindose la lesion actualmente
en proceso de remision.

COMENTARIO

En la actualidad el término de Histio-
citosis X ha sido sustituido por el de His-
tiocitosis de células de Langerhans, puestc
que el denominador comiin de la enfer-
medad es la proliferacién de la célula de
Langerhans: una subpoblacién del sistema
mononuclear fagocitico. Los mecanismos
etiopatogénicos de esta entidad, no com-
pletamente aclarados, se relacionan con
una proliferacién incontrolada de dichas
células en distintas localizaciones, proba-
blemente secundatia a defectos de la regu-
lacién inmune (1). De hecho, en la mayo-
tfa de los pacientes estin presentes algunas
alteraciones inmunoldgicas: déficit de lin-
focitos T-supresores, linfocitos citotdxicos
circulantes a fibroblastos humanos, etc.,
aunque sean normales cuando se estudian
con técnicas inmunoldgicas convenciona-
les.

El diagnostico se basa en la presencia
de un patrén histologico con formacion de
granulomas constituidos por infiltrados
puros de histiocitos o lesiones mixtas de
histiocitos y eosindfilos acompafiados a ve-
ces de células gigantes multinucleadas.

Es requisito imprescindible para el
diagnostico la demostracion de las caracte-
risticas fenotipicas tipicas de las células de
Langerhans como son la positividad para
la proteina S-100, inmunorreactividad pa-
ra el antigeno cD 1 (2) y el hallazgo de
granulos de Birbeck intracitoplasmiticos
en la microscopia electrénica (3).

Las manifestaciones clinicas y las for-
mas de presentacion de la enfermedad son
exttemadamente variables desde formas
localizadas a un solo 6rgano: piel, hue-
so... hasta enfermedades generalizadas y
con afectacion visceral: higado, médula
osea, pulmén, sistema nervioso central,
etc., dando lugar a las antiguamente co-
nocidas como Enfermedad de Hand-Schii-
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llet-Christian y de Letterer-Sive, términos
hoy caidos en desuso.

La enfermedad dsea exclusiva, como en
este paciente, uni o multifocal es la cono-
cida también como granuloma eosindfilo
(4), una de las mis frecuentes en el nifio
mayot y casi invariablemente de evolucién
favorable incluso sin tratamiento.

Se localiza sobre todo en los huesos
planos y produce dolor dseo en ocasiones
asociado a una masa de partes blandas (5).
Radiogrificamente se manifiesta como le-
siones liticas bien delimitadas. Se conside-
ran como factores prondsticos desfavora-
bles la edad de presentacién inferior a 2
afios y el grado de afectacion visceral (6),
ninguno de los cuales existe en este pa-
ciente. El tratamiento de este tipo de le-
siones Gseas ha vatiado a lo largo de los
afios sin que ningin método haya modifi-
cado sustancialmente su excelente pronds-
tico (7). La tendencia actual, dada la evo-

lucién favorable de la enfermedad, es uti-
lizar los tratamientos menos agtesivos y
con menos efectos secundatios, depen-
diendo de la localizacién: tratamiento or-
topédico exclusivo, curetaje quirtirgico, in-
filtracién de cotticoides, recutriéndose a la
radioterapia y quimioterapia en raras oca-
siones (8).

Las formas de afectacion vertebral
plantean un problema terapéutico especial
por la posibilidad de comptension medu-
lar que, aunque rara, ha sido descrita en
algunas ocasiones (9). Por esto y por las
dificultades de acceso quiriirgico se propo-
ne la utilizacion de radioterapia a dosis
bajas, 5-10 Gy (10), forma de tratamiento
que fue utilizada en este paciente. Se ne-
cesitan, sin embargo, estudios prospectivos
mas amplios pues el desconocimiento de
los mecanismos patogénicos del proceso
impide el establecimiento de una metodo-
logia de tratamiento.
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Enfermedad de Graves-Basedow: A propésito de cinco observaciones

M. P. PirRez GARCIA, J. PRIETO VEIGA, V. MARUGAN ISABEL,
J. CEDENO MONTANO y E. ALVAREZ APARICIO

RESUMEN: Se realiza una valoracién retrospectiva del cutso clinico y tratamiento en cinco
pacientes hipettitoideos (todas nifias) de edades comprendidas entte nueve y catorce
afios y cuatro meses (X-11,7 afios) en el momento del diagnéstico. Se discuten las dis-
tintas manifestaciones clinicas, asf como la evolucién de los resultados hotmonales y de
los anticuerpos especificos con la administracién de drogas antitiroideas (ATD). PALABRAS
CLAVE: HIPERTIROIDISMO EN NINOS. DROGAS ANTITIROIDEAS.

GRAVES-BASEDOW’S DISEASE. A PROPOS OF TIVE CASES. (SUMMARY): A retros-
pective review of the clinical progress and treatment given to five hyperthyroid Grave’s
disease patients (all of them girls) between nine years old and fourteen years and four
months (X-11,7) has been carried out at the time of diagnosis. It was also studied the
different clinical manifestations that they showed and their following evolution after the
treatment. To what the analytic is concerned hormone valuations and autoantibodies
determination were done. At the time of diagnosis as well as after the treatment with
ATD, a disminutién in the hormone levels was noted. KEY WORDS: HYPERTHYROIDISM IN
CHILDREN. ANTITHYROID DRUGS.

La incidencia de la enfermedad de
Graves-Basedow en edad pediatrica es es-
casa. El diagndstico clinico-hormonal es
relativamente sencillo. La evolucién con el
tratamiento médico no siempte es favora-
ble; en ocasiones es necesario recurtir a
otro tipo de tratamientos mds agresivos.
Estos aspectos son discutidos en esta pu-
blicacién teniendo en cuenta cinco obset-
vaciones que aportamos de esta enferme-

dad.

miento oscild entre uno y cuatro afios
(media 2,2 afios).

El diagnéstico inicial se realizd a tra-
vés de la anamnesis y de los signos clini-
cos que presentaban, siendo corroborado
posteriormente a través de los exdmenes
complementarios. Las pruebas realizadas
fueron las siguientes: determinacién de tri-
yodotironina (T3), tiroxina (T4), T4L y tifo-
tropina (TSH) por radioinmunoensayo; test
de estimulacién de TRH; anticuerpos frente
a receptores de TSH (TsI-inmunoglobulina
estimulante del tiroides-); anticuerpos anti-

MATERIAL Y METODOS

Se estudian cinco pacientes de enfer-
medad de Graves. El tiempo de segui-

microsomalés y antititoglobulina, gamma-
grafia con Tecnecio 99, ecografia, etc.

En todos los casos el tratamiento se
realizé con ATD (metimazol). La dosis de

Unidad de Endocrinologia Pedidtrica. Hospital Clinico. Salamanca.
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inicio fue de 0,6 mg/kg fraccionada en
tres tomas. Postetiormente se disminuyd a
0,1-0,3 mg/kg/dfa, ajustando individual-
mente la dosis para mantener un estado
eutiroideo. La sintomatologia inicial obli-
g6 en 3 casos a la utilizacién de Propano-
lol a 1-2 mg/kg/dia.

RESULTADOS

Las edades de las cinco nifias en el mo-
mento del diagndstico estaban comprendi-
das entre 9 y 14,3 afios (X = 11,7 a.).

En los antecedentes familiares de una
de las nifias se recoge una abuela con bo-
cio hiperfuncionante de causa desconoci-
da. En otra, la madre afecta de colitis ul-
cerosa y en dos nifias antecedentes de alet-

gia en varios familiares. No encontramos
antecedentes personales de interés. En al-
giin caso los familiates relacionan el co-
mienzo de la clinica con alguna incidencia
como la muerte de un familiar, varicela
con mucha sintomatologia, vacunacién de
rubeola, etc.

En todas las nifias la clinica inicial que
motiva la consulta es sugerente de una
disfuncién tiroidea. El sintoma principal
de inicio es el netviosismo y el aumento
de la labilidad emocional junto con palpi-
taciones, taquicardia y bocio; en cuatro ni-
fias se aprecid exoftalmos desde la primera
consulta. El resto de la clinica y los princi-
pales hallazgos de la exploracién fisica se
muestran en la tabla 1. Los resultados hor-
monales se refieren en la tabla 2.

TaBLA 1. MANIFESTACIONES CLINICAS

Alteraciones generales: — Aumento de la velocidad de crecimiento .................. 5/5
: — Adelgazamiento .. ...... ... e 475

— Hipereinesia ... ... e 475

— AStENIA L. e 3/5

— Hperofexia .. ... .vuii 2/5

— Intolerancia al calor ....... ... . 1/5

— ANOIEXIA ..o\ttt 175

Piel y faneras: — Pigmentacién aumentada ......... .. ... .. .. i 275
— Piel caliente y htimeda ............ ... i 215

— Cabello y ufias fragiles ........ .. ... .. .. ... 1/5

Aparato circulatorio: — Taquicardia sinusal . ... ... ... 575
— Soplo sistblico funcional ....... .. ... oo 3/5

— Vasolabilidad ........... ... 1/5

Aparato digestivo: Mayor frecuencia y menor consistencia de las deposiciones ............ 2/5
Sangre y sistema hematopoy€tico: — LeUcopenia ..........oovviirvieenrienianen.. 1/5
Sistema nervioso: — Nerviosismo ... .. ..o i 575
— labilidad emocional. Preocupacion tareas escolates ............... 475

— Temblor .. ... . 4/5

— Reflejos osteotendinosos aumentados (hiperreflexia) .............. 415

— Terrones nocturnos. Bruxismo. Sonambulismo ................... 2/5

BOCIO oottt 515
Oftalmopatia: No infiltrativa. Von Graefe (+) ... e 4/5
— Infilerativa. Moebius (+) ...t 1/5
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Los anticuerpos antitiroideos fueton
positivos en dos casos. La ecograffa y la
gammagraffa tiroideas mostraton un
aumento difuso y homogéneo de tamafio
con situacién y motfologia normales. La
evolucién de los resultados de TSI se mues-
tra en la figura 1; solo en dos de las ob-
servaciones clinicas se pudo realizar un
control desde el momento del diagnéstico.

FiG. 1.

Evolucién de las determinaciones de TSI

El tratamiento con ATD consiguié un
control de la situacion hiperfuncional en
todos los casos. No se encontraron efectos
secundarios de importancia y no fue nece-
sario en ningin caso la retirada de la me-
dicacién. En una de las nifias aparecié una
erupcion cutinea que cedi6é con antihista-
minicos y en otra se detecté leucopenia
transitoria.
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Una de las nifias presentd remisién con
controles normales tras seis meses de sus-
pensién del tratamiento. En dos se man-
tiene la medicacién con un control hot-
monal normal y una disminucién de los
signos clinicos (una de ellas mantiene ni-
veles altos de TSI tras 22 meses de trata-
miento). Las otras dos suftieron recidiva al
suspender el tratamiento: de &éstas, una ha
sido intervenida quirdirgicamente con ti-
roidectomia subtotal y la otra ha vuelto a
tratamiento con ATD.

DISCUSION

El hipertiroidismo es una patologia po-
co frecuente en la edad pediitrica siendo
su primera causa la enfermedad de Gra-
ves-Basedow (1, 2, 3). Tan solo el 5 % de
los casos de esta enfermedad se presenta
en menortes de 15 afios (4). En nuestra se-
rie todos los casos son nifias en edad cerca-
na a la pubertad siendo ambos hechos ca-
racteristicos de esta enfermedad (4, 5). Se
trata de una afeccién multisistémica carac-
terizada por hipertiroidismo, bocio difuso,
moderado o pequefio y oftalmopatia. Es-
tos tres hechos clinicos constituyen la tria-
da de la enfermedad de Graves y pueden
desarrollarse de forma aislada o combina-
da.

La patogenia es de naturaleza autoin-
mune (2, 6). Se ha comprobado la exis-
tencia de una alteracién de la inmunidad

TaBLa 11, VALORACION HORMONAL
Casos TyN(60-230ng/dl)  TyN(4,5-13ug/dl) T,/ T, T4N(0.9-2,30g/dl)  TSH:N(< 10ulU//ml)
1 D: 667/U: 154 D: 29,7/U: 4,8 D:22,46/U:32 D:6/U:1 D:1,4/U:2.4
2 D: 775/U: 188 D: 25,8/U: 6,5 D:30/U:29 D:s5,7/U:1,16 D:0,6/U:5,34
3 D: 633/U: 144 D: 28,6/U:10,9 D:22,13/U:13,21  ----- /U:1,68 - 1U:0,1
4 D: 395/U: 162 D: 27,2/U: 9,8 D:14,52/U:16,53 D:6/U:1,6 D:0,32/U:9,57
75 D: 637/U: 151 D: 17,4/U: 8,7 D:36,6/U:17.35 D:4,4/U:1,58 D:0,21/U:0,05

D: Determinacién al diagnéstico. U: Ultimo determinado. Entre paréntesis: Valores normales.
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humoral; se han demostrado anticuerpos
antirreceptores TSH dirigidos contra la
membrana celular de la célula tiroidea.
Estos autoanticuerpos son de dos tipos:
unos —TB II—, son bloqueantes o inhibi-
dores y compiten con TSH a nivel de re-
ceptores, y pueden ser TSI (se unen a la
unidad glicoprotéica del receptor de TsH y
esttmulan la sintesis de hormonas tiroi-
deas) y TGI (sc unen a la unidad gangliosi-
dica y estimulan el crecimiento tiroideo),
mientras gque otros —no TB II— no son
bloqueantes, pot lo que permiten que TSH
sc una al receptor; estos tltimos autoanti-
cuerpos solo son TSI (estimulantes de la
sintesis hormonal). También se ha com-
probado una alteracién de la inmunidad
celular consistente en un déficit funcional
de los linfocitos T suptesores.

El mecanismo autoinmune puede ser
puesto en marcha por un factor desenca-
denante (7) como una infeccidén virica,
administracion de farmacos, yoduros, si-
tuaciones de estrés, etc. En nuestras ob-
servaciones se refiete como antecedente
previo a la aparicién de la enfermedad al-
guno de estos factotes que, tal vez, pue-
den haber influido en la aparicién del
problema tiroideo. La frecuente asociacion
de familiares con enfermedades de patoge-
nia autoinmune es un hecho referido fre-
cuentemente (4), y asi ocurridé en alguna
de nuestras observaciones en los que pa-
rientes cercanos presentaban colitis ulcero-
sa o bocio hiperfuncionante.

En todas nuestras enfermas la sintoma-
tologia que ptesentaban nos permitian
una presuncidén diagnéstica clara. La labili-
dad emocional y la situacién de nerviosis-
mo de las nifias planted en algin caso la
posibilidad de una enfermedad psiquidtri-
ca, que quedaba descartada cuando se va-
loraba el resto de la sintomatologia y los
signos clinicos de la exploracion. La confir-
macién diagndstica se realizé mediante el
estudio hormonal tiroideo al comprobar el

notable incremento de las hormonas tiroi-
deas. Los valores de Ts1 fueron dtiles para
el diagnbstico de hipertitoidismo y como
criterio de evolucién de la enfermedad. La
ecografia y la gammagrafia sirvieron para
confirmar el diagnéstico y para el despista-
je de otro tipo de patologia.

En alguno de nuestros casos encontra-
mo positividad moderada de los anticuer-
pos antimicrosomales y antitiroglobulina,
lo que también es referido por la biblio-
grafia (4, 6), sin que a estos anticuerpos se
les conceda importancia en la patogenia

de la enfermedad.

El tratamiento con ATD fue bien tole-
rado, describiéndose excepcionalmente (6,
8) reacciones importantes que obligan a la
suspensién del tratamiento. Tal es el caso
de agranulocitosis impredictibles e irrever-
sibles. Actualmente se considera que no
estd indicado el aporte de hormonas ti-
roideas salvo raras situaciones. En consc-
cuencia ¢l bloqueo tiroideo debe ser lo
suficientemente importante para impedir
situaciones de hiperfuncién, peto se deben
evitar dosificaciones elevadas que puedan

_provocar hipotiroidismo.

Si la situacién clinico-hormonal se
mantiene controlada la valoracién de TsI
nos puede servir para otientarnos respecto
a2 una posible remisibn que nos permita
retirar la medicacién. De todos modos hay
que tefier presente que las regidivas son
frecuentes.

El tratamiento con ATD consigue habi-
tualmente un buen control de la funcién
tiroidea por lo que una vez suspendida la
medicacion st se produce una recidiva es
conveniente volver a recurrir a este tipo de
drogas antes de deciditse por otra actitud
terapéutica (8).

Cuando después de un tratamiento
prolongado no se consigue la curacién de-
be considerarse el tratamiento quirdirgico




ENFERMEDAD DE GRAVES-BASEDOW: A PROPOSITO DE CINCO OBSERVACIONES 305

(9, 10) o la administracién de radioyodo.
Actualmente el tratamiento con radioyodo
parece superar al tratamiento quirdirgico,
al menos en adultos, siendo mas discutida
la opcion a tomar en la adolescencia.
Hamburger y cols. (11) y Safa y cols. (12)

son partidarios del uso de radioyodo a es-
tas edades basados en su experiencia per-
sonal. Sin embargo el posible efecto sobtre
las células germinales del adolescente obli-
ga a mostrarse cautos respecto a esta posi-
bilidad terapéutica.
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Fibromixoma odontogénico

G. MATESANZ:, A. GRACIA, J. J. CUBrRvO, E. DiAzZ, R. RODRIGUEZ y J. L. MATESANZ

RESUMEN: El fibromixoma odontogénico de mandibula es un tumor benigno de origen
mesenquimatoso. Su hallazgo en la edad pediitrica es un hecho extraordinariamente in-
frecuente. Presentamos un caso detectado en una nifia de 11 afios, con objeto de su di-
vulgacion entre los pediatras. Considetamos que el fibromixoma debe ser incluido en el
diagnéstico diferencial de los tumores maxilo-faciales y de cuello en el nifio. PALABRAS
CLAVE: FIBROMIXOMA, MIXOFIBROMA, MIXOMA ODONTOGENICO.

ODONTOGENIC FIBROMYXOMA. (SUMMARY): The odontogenic fibromyxoma of the
jaws is a benign tumor of mesenchymal origin. A new case in a 11 years old girl is re-
ported in order to make it known among the paediatrician. We think fibromyxoma
should be included in the differential diagnosis of maxillo-facial and neck tumors in
childhood. KEy WORDS: FIBROMYXOMA, MYXOFIBROMA, ODONTOGENIC MYXOMA.

La Organizacién Mundial de la Salud
define al fibromixoma odontogénico como
una neoplasia tipica maxilar, localmente
invasiva, caractetizada por la presencia de
células redondeadas y otras angulosas ro-
deadas de abundante estroma mucoide
(1). Es un tumor muy infrecuente en los
nifics. Lieberman et al (2), en una re-
ciente revision bibliogrifica, han hallado
Gnicamente 17 casos en menores de 14
afios.

CASO CLINICO

Se trata de una nifia de 11 afios de
edad que habfa observado, en los 2-3 me-
ses previos a la consulta, un pequefio
abultamiento submentoniano indoloro.
Acudi6 al odontdlogo al comprobar des-

Odontélogo. Santander.

Hospital de Cabuesies. Servicio de Pediatria. Gison.

plazamiento dentario. A la inspeccidn, fi-
cilmente pudieron comprobatse las altera-
ciones descritas. El estudio radiogrifico
puso de manifiesto una imagen osteolitica
en mandibula, localizada desde regién
sinfisaria a rama horizontal izquierda.
(Fig. 1). La hematimetria preoperatoria
fue normal, realizindose a continuacién
exéresis quirrgica del tumor. El estudio
anatomopatoldgico fue compatible con fi-
bromixoma odontogénico de mandibula.
Un afio después de la intervencion, la pa-
clente se encuentra asintomatica.

DiscusioN |
A
La sintomatologia clinica teferida por
los enfermos deriva casi siempre del incre-
mento progresivo de la masa tumoral, que
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FG. 1.

Ortopantografia que muestra el desplaza-
miento dentario e imigenes osteoliticas en mandibula

origina deformidad facial y dentaria. De
forma aniloga, la imagen radiolégica varia
en relacion con el grado de evolucién,
predominando las lesiones osteoliticas se-
paradas por trabéculas 6seas en disposicion
radial. La tomografia computerizada resul-
ta til para demostrar la extensién de las
lesiones y el grado de afectacién de la cor-
tical, lo que, a su vez, servird de guia en

la planificacién de la intervencién quirdir-
gica (3). La sintomatologia clinica y los di-
ferentes estudios de imagen no siempre
permiten el diagnéstico diferencial preo-
peratorio, por lo que éste debe incluir, al
menos: quiste 0seo, displasia fibrosa, gra-
nuloma eosinéfilo, condrosarcoma, osteo-
sarcoma y neuroblastoma (4).

El fibromixoma odontogénico es un
tumor benigno, aunque muy agresivo pu-
diendo perforar las corticales y ubicarse en
tejidos blandos. Probablemente se trate de
una lesién que se origina del mesénquima
primitivo derivado del 6rgano dental (5).
El fibromixoma osteogénico se comporta
de forma atin mis agresiva, se presenta en
edades superiores y puede afectar a cual-
quier hueso, aunque se localiza preferen-
temente en la tibia (6).

La enucleacién o curetaje no son trata-
mientos adecuados, permitiendo que un
25-30 % de los casos recidiven (7). Se re-
quiere, por tanto, la reseccién quirtirgica
amplia especialmente en aquellos casos
con destruccién de la cortical.
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Sindrome migrafioso con pleocitosis en liquido cefalorraquideo.

A proposito de un caso

M. HERRERA MARTIN, C. REIG DEL MORAL, J. GARCIA VELAZQUEZ,
M.° N. BURGUILLO JIMENEZ, J. PALENCIA GARRIDO-LESTACHE y P. CUADRADO BELLO

RESUMEN: Presentamos un paciente varon de 13 afios que, habiendo manifestado crisis
de cefaleas periédicas compatibles con migrafia comiin, con EEG normal, desde los 7
afios de edad, y con antecedentes familiares de migrafia, a la edad de 11 afios y en el
curso de 11 dias presentd dos ataques de migrafia hemipléjica alternante, de menos de
48 horas de evolucién, con fiebre, alteraciones electroencefalogrificas y en fondo de ojo,
junto con pleocitosis linfomonocitaria petsistente en LCR, alteraciones que remitieron al
remitir la clinica, salvo las encontradas en LCR que persistieron mds de 60 dias, a pesar
de permanecer asintomitico. Durante los 2 afios siguientes ha continuado presentando
crisis de migrafia comfn, con normalidad neuroldgica, de fondo de ojo y EEG normales.
PALABRAS CLAVE: MIGRANA. PLEOCITOSIS LINFOMONOCITARIA EN LCR.

MIGRANEOUS SYNDROME WITH PLEOCYTOSIS OF THE CEREBROSPINAL
FLUID (CSF). REPORT OF ONE CASE. (SUMMARY): The patient, a thirteen year old
boy, had suffered of repeated episodes of headache, compatible with common migrai-
ne. His EEG had been always normal. There was a positive family history of migraine.
At the age of eleven, along an eleven day petiod, he had two atacks of alternating he-
miplegic migraine. Both episodes lasted less than 48 hours, and presented with fever,
abnormalities of the fundi, EEG changes, and persistent lymphomonocytic pleocytosis of
the csF. Although all the symptoms and signs subsided, pleocytosis continued to be
present for more than 60 days. After that, the last two years, the patient has continued
to have episodes of common migraine, without neurological, EEG, or fundal abnormali-
ties. KEY WORDS: MIGRAINE. LYMPHOMONOCYTIC PLEOCYTOSIS IN CSF.

Las crisis de migrafia son frecuentes en
la edad pediitrica, obligindonos a realizar
un diagnéstico diferencial extenso, sobre
todo si se trata de ctisis de migrafia acom-
pafiada, como puede ser la forma hemi-
pléjica alternante. En las crisis de migrafia
comin o clasica, una anamnesis detallada,
la exploracién neuroldgica y la observacion
evolutiva, son suficientes pata valorar el
cuadro sin necesidad de examenes comple-
mentarios, Presentamos un caso de migra-

Servicio de Pediatria. Hospital General de Segovia.

fia hemipléjica alternante con pleocitosis
del LcR, edema de papila y alteraciones
del EEG durante la ctisis.

CASO CLINICO

Se trata de un vardn de 13 afios que
desde los 7 afios de edad, habia presenta-
do cefaleas recurrentes, siéndole realizado
un EEG que fue normal, diagnosticindole
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Migrafia comiin e indicindole tratamiento
preventivo. Habia antecedentes familiares
de migrafia.

A los 11 afios de edad inicié6 un cua-
dro de cefalea frontal pulsitil, asociado a
vomitos, durante un periodo de 72 horas
y en las altimas 12 horas antes del ingre-
s0, presenta parestesias de miembro supe-
riot izquierdo. A la exploracion se consta-
ta ligera obnubilacién, discreta desviacion
de la comisura bucal izquierda, pérdida
de fuerza en miembro supetior izquierdo
y signo de Babinsky dudose en miembro
infetior del mismo lado. El examen de
fondo de ojo mostraba ambas pupilas con
limites bortosos, pero que se distinguian y
falta de pulso venoso espontineo. Asocib
fiebre entre 37°7 y 38°5 durante las pri-
meras 36 horas del ingreso, junto con ob-
nubilacién, desorientacidon, agitacién a ve-
ces y vomitos. Tras estas primeras horas
cede la cefalea y la sintomatologia acom-
pafiante, pasando la exploracién neurolo-
gica a ser absolutamente normal, salvo
persistencia del borramiento de los bordes
de ambas pupilas, manteniéndose la not-
malidad clinica y de la exploracidén duran-
te los 10 dias siguientes, salvo el noveno
dia del ingteso, que presentd una ctisis de
migrafia comiin, que cedié espontinea-
mente en pocas horas.

Los hemogtamas realizados mostraban
16.000 leucocitos (9 C, 85 S, 5 L, 1 M), con
setie toja y plaquetas normales. vsG de 23
mm, Bioquimica completa y gasomettias
notmales. Cultivos fatingeo, de LCR, uto-
cultivo y hemocultivos negativos. Radio-
grafia de térax normal. Mantoux negativo.
Ac. 1gG anti-HVS tipo I y II en LCR negati-
VOS. Ac. IgM anti-VHS séricos negativos. RPR
negativo. Serologia para Mononucleosis in-
fecciosa, Well-Felix y 13G-Toxoplasma,
negativas. Rosa de Bengala y seroaglutina-
cién a brucellas negativas. Igs, C3 y C4 not-
males. AAN negativos. pCR 48 mg/dl y As-
1O 800 U/ml.

La TAC craneal fue normal. Los EEG
practicados a lo largo de su ingreso, a los
2, 5y 9 dias, mostraban una lentificacién
del ritmo base y ondas lentas y agudas en
regiones temporal y occipital izquierdas.
El LcR contenia 380 células, 70 % mono-
nucleares, glucosa 61 mg/dl, proteinas 70
mg/dl y en el GrRaM directo no se observa-
ton gérmenes.

A las 48 horas del alta hospitalaria
reingresa por un nuevo episodio de 3 ho-
ras de evolucién de cefalea, patestesias en
extremidades supetior e inferior derechas,
patestesias en mejilla derecha, disarttia y
pérdida de fuerza en dichas extremidades
derechas. El estado de conciencia es not-
mal. Bl cuadro dura menos de 48 horas,
tras las cuales la exploracién neurologica
vuelve a la notmalidad, salvo petsistencia
de borrosidad de los limites papilares,
compatible con edema bilateral de papi-
la. Hemograma, bioquimica y amoniemia
fueron normales. Se repite puncién lum-
bar obteniéndose un LCR con 260 células,
mononucleares, ptoteinas de 39 mg/dl y
glucosa de 63 mg/dl; no se observan gét-
menes. Un nuevo EEG demuestra la exis-
tencia de lentificacién difusa y foco fron-
to-temporal izquierdo, mds intensos que
el altimo control. Se repitié la TAC cra-
neal, con contraste, sin hallazgos significa-
tivos y se realizd6 RNM cerebral que fue
también normal.

En la convalecencia, 2 dias después del
alta hospitalaria definitiva, el estudio sero-
l6gico para descartar otras infecciones: IgM
antiborrelia, anti-CMV, anti-EBV, antiparo-
tiditis, anti-Varicela-Zoster y anti-vRS fue
négativo. El EEG realizado a los 4 dias de
la normalidad clinica, fue rigurosamente
normal para la edad. La evolucion del LCR
y fondo de ojo junto con la clinica y EEG
puede verse en la Tabla L.

Vigilada la evolucidn del paciente du-
rante los Gltimos 2 afios, ha presentado
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TasLa I. EVOLUCION CLINICA Y ANALITICA
6-X-90 20-X-90 12-X1-90 12-X11-00

Clinica Migrafia Migrafia Ninguna Ninguna

hemipléjica hemipléjica
LCR:
Células (mm?) 380 260 150 10
protein (g/L) 0,70 0,39 0,51 0,15
EEG lentificacién lentificacién Normal Normal

foco T-O izq. foco FT izq. Normal Normal
F. DE O. ligero edema edema de Normal Normal

papilar papila

aisladamente crisis de migrafia comiin, que
han cedido con tratamiento habitual, con
normalidad neurolégica y fondo de ojo
normal.

DiscusioN

Aun teniendo el paciente antecedentes
familiares y personales de migrafia, la pre-
sencia en estas crisis de hemiplejia alter-
nante, fiebre, pleocitosis con hiperpro-
teinorraquia en LCR, signos de edema de
papila y EEG patoldgicos, nos obligd a rea-
lizar un diagndstico diferencial exhaustivo
con procesos infecciosos, vasculares, expan-
sivos y colagendticos.

La presencia de fiebre ha sido citada
en ataques de migrafia complicada, en
ausencia de infeccién concomitante (1)
(2). Nuestro paciente asocidé fiebre en las
primeras 36 horas de la crisis de migrafia
hemipléjica. Los cultivos periféricos y cen-
trales fueron negativos, asi como los es-
tudios serolégicos. Ha sido comunicada
neurobrucelosis simulando migrafia (3) y
meningitis luética simulando migrafia con
LCR inflamatotio (4).

Se han citado y comunicado migrafias
con pleocitosis en LCR (2) (5) (6) (7), en
algunas ocasiones con edema cerebral y
ataxia cerebelosa progresiva (8). Nuestro
paciente presentd pleocitosis e hiperprotei-
notraquia en el LCR, con lenta normali-
zacibn progresiva a lo largo de 67 dias, a
pesar de la normalidad clinica y de la ex-
ploracién de fondo de ojo.

Nuestro paciente present6 alteraciones
papilares al inicio del cuadro, persistiendo
aproximadamente 18 dias, desapateciendo
espontineamente y petsistiendo normales
en la exploracién de fondo de ojo en to-
dos los controles posteriores. Los estudios
de la TAC y la RNM cerebrales fueron nor-
males, con lo que descartdbamos proceso
expansivo, vascular e inflamatorio. La ne-
gatividad de los AAN hacia poco probable
la presencia de Lupus Eritematoso Siste-
mitico (9). Las alteraciones del EEG, tanto
el enlentecimiento como el foco izquiet-
do, estuvieron mas relacionadas cronologi-
camente con la duracién del cuadro clini-
co, desapareciendo dichas alteraciones
bioeléctricas a las 48 horas de normalizatse
la clinica.
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El paciente ha continuado presentando
crisis aisladas de migrafia comiin, sin otros
sintomas ni signos neurolégicos, con ex-
ploraciones normales, incluyendo fondo de
0jo y EEG, durante los 29 meses de segui-
miento.

El Sindrome Migrafioso benigno con
pleocitosis en LCR, descartada la infeccién
especifica e inespecifica, ha sido explicado

desde el simple terreno de una migrafia
(6). Los casos son mis frecuentes en edad
adulta (2) y obligan al diagndstico dife-
rencial con una infeccién, sobre todo si se
trata de un primer episodio. A pesar de
que la causa de esta hipetleucocitosis es
desconocida, la evolucién de nuestro caso
y de los casos publicados demuestra que se
trata de un sindrome benigno.
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HACE 25 ANOS

Enzimas en el LCR en algunas afecciones neurologicas infantiles

1. RODRIGUEZ NAVAS, S. DE CASTRO, I. CARRERAS, J. A. TOVAR y V. SALAZAR !

El estudio de los niveles enzimiticos
en el suero para el diagndstico de enfer-
medades de diversos Organos (corazén,
higado, misculos, etc.) se difundié rdpi-
damente en la practica clinica. En los @lti-
mos afios algunos autores han intentado
utilizar las enzimas presentes en el ICR pa-
ra establecer diagnésticos neuroldgicos. Sin
embatgo, hay artculos que les atribuyen
un mayor valor prondstico que diagndsti-
co. El objeto de este articulo es conocer el
valor de la determinacién licuoral de 6 en-
zimas,

MATERIAL Y METODOS

En el trabajo se incluyeron 59 liquidos
procedentes de 51 nifios con edades com-
prendidas entre 1 mes de vida y 14 afios.
Siete se consideraron como normales y en-
tre los patoldgicos la mayotia fueron pro-
cesos inflamatorios del SNC (26 casos),
también se estudiaron 8 epilépticos y 10
oligofrénicos. Se determinaron GOT, GPT,
IDH, aldolasa, milicodehidrogenasa y crea-
‘tinfosfoquinasa, mediante determinacién
por densidad 6ptica, con reactivos Boeh-
ringer, en un espectrofotémetto Zeiss.

RESULTADOS

La cPK no fue detectable en ninguno
de los liquidos, normales o patoldgicos.

S6lo en dos casos de poliomielitis se detec-
t6 una actividad enzimitica minima. Pot
consiguiente parece que su intetés es poco
significativo. Las restantes 5 enzimas esta-
ban elevadas en los casos con procesos in-
flamatorios, sin embargo mientras que la
elevacion de la GPT era escasa, la LDH,
MDH, ALD y GOT (pot este orden) estaban
mis claramente aumentadas.

Aunque previamente se habia afirma-
do que las tasas de GOT estaban relaciona-
das con la intensidad del proceso, en el
presente atticulo no se pudo cotroborat es-
te hecho. Pot consiguiente, no creemos
que el pronéstico se pueda preveer me-
diante la determinacién de los niveles de
ningdin enzima.

En la serie de convulsiones también se
halld claramente elevada la GOT y mis dis-
cretamente las restantes. En los 10 oligo-
frénicos la GOT estuvo siempre alta, mien-
tras que todas las restantes enzimas eran
normales.

Pensamos, junto con otros autores, que
estas enzimas proceden de los leucocitos,
en el caso de las inflamaciones, y de las pro-
pias neuronas en las convulsiones. Por otra
patte, en el ¢4so de las oligofrenias, la de-
terminacién de GOT podria setvit para co-
nocer si las lesiones neuronales estin en una
fase evolutiva de tipo degenerativo, o por el
contrario son ya procesos residuales.

Y Bol. Soc. Cast. Ast. Leon. Pediatr. 1968; 9: 399-410.
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Comentarios:

La determinaci6n de los niveles enzimiticos
para usos diagnésticos tuvo hace 25-30 afios
una gran actualidad. A medida que se descu-
brian nuevas enzimas se intentaba conocer su
potencial importancia en relacién a diferentes
enfermedades. Probablemente las hepatopatias
fueron las miés beneficiadas de aquella nueva
corriente, desplazando prucbas sanguineas y
urinarias que ya forman parte de la historia de
la terapéutica.

Una vertiente investigadota realmente oti-
ginal fue la determinacién de las anomalias a
nivel local, en el propio 1CR, cuando se trataba

de enfermedades neurolégicas, como hacen
aqui los autores. El presente articulo fue comu-
nicado en el XII Congreso Nacional de Pedia-
tria, celebrado en Torremolinos en octubre de
1968 y fue un ejemplo de colaboracién entre
Internistas, Pediatras y Analistas. Con posterio-
ridad la Cétedra de Patologfa Médica continud
con estas investigaciones, amplidndolas al estu-
dio del equilibrio 4cido/base. Desgraciadamen-
te la precoz y muy sentida desaparicién del Dr.
Ismael Rodriguez truncé esta linea de trabajo y
probablemente también cambié el rumbo del
propio Departamento de Medicina Interna.
(AB.Q).
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' EL BOLETIN ofrece la posibilidad de publicar
articulos relacionados con la Patologia Infantil
Médica y Quirtrgica y con la Asistencia Pedia-
trica; también tendrin cabida en él otros aspec-
tos de marcado interés 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-
suisticos, casos clinicos,” imigenes radiolégicas,
articulos sobre sanidad ptblica y sobte pedia-
trfa extrahospitalaria, protocolos diagnésticos o
terapéuticos, cartas al editor y editoriales acerca
de temas de actualidad. Habitualmente estos
altimos serdn solicitados por la direccién del
BOLETIN de acuerdo al contenido de cada nfi-
merfo, pero también se recibirin aportaciones
espontineas.

PREPARACION DE LOS MANUSCRITOS:

Los articulos se presentarin por duplicado,
mecanografiados en folios escritos a doble espa-
cio, por una sola cara y numerados correlativa-
mente. Se dejardn- mérgenes supetiotes a 2,5
cm. :

En la primera pégina se hard constar, por -

este orden: a) El titulo del trabajo, que debera
ser informativo y relacionado con el texto. b)
Apellido y abreviatura del nombre de los auto-

res. c¢) Institucién, Centro Sanitatio, Servicio o -

Unidad donde se realizé el trabajo. Si hubiera
mis de uno se sefialardn con asteriscos los auto-
res pertenecientes a cada uno de ellos. d)
Nombte completo y direccion del autor al que
se mandari la solicitud de correcciones y las se-
paratas. e) Becas o ayudas de las que se quiera
dejar constancia.

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:

En el segundo folio se escribiri el resumen.
Tendrd un méximo de 100 palabtas para los ca-
sos clinicos y 150 para los originales. Deberi es-
tar redactado en términos concretos, evitando
vaguedades y topicos, como «se hacen conside-
raciones», «se discuten los resultados», «se pre-
senta la expetiencia», etc, Incluiri los datos
estadisticos que se hayan conseguido. El resu-
men deberd ser comprendido sin necesidad de
leer parcial o totalmente el resto del articulos y
no incluird material o datos que no figuren en
él. Su ordenacién seguird en miniatura la del
articulo completo.

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

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

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

ARTICULOS:
Podrin consistit en revisiones de algtin te-

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

Los articulos originales tendran una exten-
sion maxima de 10 folios, aparte de la
bibliografia imprescindible. En la introduccién
se especificaran concisamente los conceptos ba-
sicos, la situacidn actual del problema y los fi-
nes del trabajo, pero no intentari ser una revi-
si6n exaustiva del problema. En el material y
métodos se describen los criterios para selec-
cionar y diagnosticar a los enfermos. Se defi-
nen las caracteristicas de los diferentes grupos
de estudio, incluido el control normal. Deben
detallarse las técnicas utilizadas o citar su pro-
cedencia  bibliogrifica, si es facilmente ase-
quible. Cuando corresponda, se mencionarin
las pruebas matemiticas seguidas para calcular
la significacién estadistica de los resultados.
Los resultados se presentarin 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 resaltarin los as-
pectos originales y relevantes de los hallazgos
obtenidos, procurando que exista una correla-
cibn entre los resultados y las conclusiones. Los
datos se compararin a los publicados por otros
autores, comentando las diferencias, y si fuera
posible explicindolas. Se expondrin hipdtesis
nuevas cuando estén justificagas y se resaltarin
las nuevas lineas de investigacién que queden
abierras.

Los casos clinicos tendrin una extension
mixima de 5-6 folios y la bibliografia no de-
berd superar las 8-10 citas, salvo articulos espe-
ciales que se acompaifien de revisiones. Consta-
i de una breve introduccion, presentando cl
articulo y definiendo conceptos: la observa-
cién clinica con los datos semioldgicos,
analiticos, radiologicos y, en su caso, evoluti-
vos. Finalmente se discutird el caso, comparin-
dolo a otros publicados y resaltando las ense-
banzas que aporta. Si se estima oportuno sc
acompafiard de una revisidn o resumen de los
casos publicados en la literatura mundial hasta
el momento.

BIBLIOGRAHA:

Las citas bibliograficas se numeratin conse-
cutivamente por el orden en el que aparezcan
en el texto. Se incluirin todos los autotes si son
6 o menos. Cuando sean 7 o mds se citarin so-
lo los 3 primeros y se afiadird «y cols.». El
nombre de la revista se abreviara segiin el mo-
delo que aparece en el Index Medicus. A conti-
nuacién, y pot. este orden rigutoso, se hari
constar el afio de publicacién, el niimero del
volumen, la primera pagina y la dltima. Los
nombres de los autores se escribirin en mayis-
culas y se deberd ser especialmente cuidadoso
con la puntuacién, de acuerdo a los siguientes
ejemplos:

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

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

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

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

TABLAS:

Las tablas de mecanografiarin cada una en
un folio independiente. Se numerarin con ca-
racteres romanos. En la parte superior llevard
escrito en maydsculas un titulo sucinto y al pie
las abreviaturas 'y llamadas que se estimen
oportunas. Conviene que su nGmero No sea ex-
cesivg&n proporcién a la extension del texto y
que no se repita su informacién en las figuras.

FGURAS:

Pueden aceptarse los dibujos originales o
fotografias de adecuada calidad. Se cuidard que
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los caractetes 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 ndmeros aribi-
gos segin el orden de aparicién en el texto.
Los pies de las figuras se escribirdn 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 artculo. En el caso de
microfotografias se identificard siempre el mé-
todo de tincién y el nimero de aumentos.

Las fotografias serdn identificadas al dorso,
con un lapiz blando, sefialando el nombre del
primer autor, nlimero correlativo y orientacion.
Las imagenes, especialmente radiografias, se re-
-cottardn, suprimiendo las zonas negras o sin in-
terés. De esta forma resaltard mis la zona co-
mentada y se reproducird a mayor tamafio.

ENVIO DE LOS ORIGINALES:

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

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

— Releer el texto y cotregir los efrores me-
canogrificos.

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

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

— Asegurarse que las figuras estin bien
protegidas.
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donga de Oviedo (Prof. M. Crespo). Doctor en
Medicina y Cirugia (Universidad de Oviedo,
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Médico Residente del Departamento de Pedia-
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turias (1990-1993). Profesor del Programa de
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obtencién del titulo de Medicina Familiar y
Comunitaria (1990-1993).

Su labor investigadora se recoge en 50 pu-
blicaciones en libtos y revistas cientificas de ca-
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go cardiovascular en la infancia; Metabolismo
de Ia vitamina D y nutricién en la insuficiencia
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HIV en la infancia; Crecimiento y desarrollo en
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de Investigaciones Sanitarias de la Seguridad So-
cial: Estudio epidemiolégico multicéntrico sobre
los factores de riesgo cardiovascular en la infan-
cia y adolescencia en Espafia (1991); Tratamien-
to con hormona de crecimiento en la uremia.
Efecto de distintas pautas de administracién so-
bre el crecimiento somatométtico, el funcionalis-
mo renal y la secrecién hipofisaria (1991); Estu-
dio de la prevalencia de la nefropatfa asociada a
infeccién por el virus de la inmunodeficiencia
humana (v-vi) durante la infancia. Caractersti-
cas clinicas, anatomopatolégicas y evolutivas
(1992); Patogenia del hipocrecimiento en el fa-
llo renal cténico. Estudio del eje hormona de
crecimiento-factor de crecimiento «insulin like I»
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los factores de riesgo cardiovascular en la infan-
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Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria,
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VI CURSC INTERNACIONAL DE
AVANCES EN NEFROLOGIA
PEDIATRICA

Fechas: Del 26-28 mayo 1994.

Lugar: Salén de Actos - Escuela de Estoma-
tologia. Universidad de Oviedo.

Direccién: Prof. Dr. Serafin Milaga, Profe-
sor Titular de Pediatria. Prof. Dr. FPernando
Santos, Profesor Titular de Pediatria.

Secretaria: Seccion de Nefrologia Pedidtrica.
Hospital Materno-Infantil, ¢/ Celestino Villa-
mil, s/n. 33006 Oviedo, Asturias.

PROGRAMA

JUEVES, 26 DE MAYO

Sesion Matinal
9,00- 9,30 h.: Entrega de documentacion.
9,30- 9,45 h.: Presentacion del Curso.
Serafin Milaga.
Tema monogrifico: Avances diagnésticos en
Nefrologia Pedidtrica.
Moderador: Fernando Santos.

9,45-10,30 h.: Conferencia.
La genérica como apoyo diag-
nostico de las enfermedades
renales.
Joaquin Fernindez Toral
(Oviedo).

10,30-11,15 h.: Casuistica.
Diagnostico ecogrifico prena-
tal de malformaciones nefro-
urologicas.
J. C. Fernindez Pérez-Lastra
(Oviedo).

11,15-12,00 h.: Experiencia.
Posibilidad de diagnistico ge-
nético molecular en Nefrolo-
gia.
Eliecer Coto (Oviedo).

12,00-12,30 h.: Descanso.

12,30-13,30 h.: Conferencia.
Avances en ¢l diagnistico por
imagen en Nefrologia pedii-
trica.
Ramiro Hernindez (Ann
Arbor-Michigan-USA)

13,30-14,00 h.: Preguntas al Experto.
14,00-16,00 h.: Almuerzo.

Sesion de Tarde

16,00-17,00 h.: Experiencia Clinica.
Utilidad del screening fami-
liar en patologia nefrourols-
giea.
Julia Vara (Madrid).
17,00-18,00 h.: Conferencia.
Diagnéstico biologico de la
enfermedad renal.
Miguel Garcfa Fuentes (San-
tander).

VIERNES, 27DE MAYO

Sesion Matinal

Tema monogréfico: Avances diagnésticos en
nefropatologia.
Moderador: Serafin Milaga.
10,00-10,30 h.: Experiencia clinica
Indicaciones y técnica de la
biopsia renal en edad pedii-
trica.
Serafin Milaga (Oviedo).
10,30-11,30 h.: Conferencia
Papel de la nefropatologia en
la evaluacion de la enferme-
dad renal.
Victoriano Pardo (Miami-Flo-
rida-USA).
11,30-12,00 h.: Casuistica.
Glomerulonefritis rapidamen-
te progrestva: Criterios diag-
nOstcos.
Francisco Ferndndez Lépez
(Oviedo).
12,00-12,30 h.: Descanso.

12,30-13,00 h.: Casuistica.
Glomerulonefritis  mesangio-
capilar: Criterios diagnésticos.
Leopoldo Garcfa (Barcelona).
13,00-13,30 h.; Casuistica.
Hialinosis segmentaria y fo-
cal; Criterios diagnésticos.
Julia Vara (Madrid).
13,30-14,30 h.: Conferencia.
Correlaciones clinico-patols-

TN



14,%0-16,00 h.:
Sesion de Tarde
16,00-17,00 h.:

17,00-18,00 h.:
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gicas en las enfermedades re-
nales parenguimatosas.
Victoriano Pardo (Miami-Flo-
rida-USA).

Almuerzo.

Experiencia Clinica.
Manifestaciones radiolsgicas
en la insuficiencia renal cré-
nica de la imfancia.
Ramiro Hernindez (Ann At-
bor-Michigan-USA)

Casuistica.

Estudio wrodindmico en edad
pedidtrica: indicaciones.
Carlos Gutiérrez Segura
(Oviedo).

SABADO, 28 DE MAYO

Sesion Matinal
Moderador:

Miguel Garcia Fuentes (San-
tander).

Mesa redonda:
10,00-10,45 h.:

10,45-11,30 h.:

11,30-12,00 h.:
12,00-12,45 h.:

12,45-13,30 h.:

13,30-14,00 h.:

321

Actualizacidén en:

Hidronefrosis no obstructivas.
Gonzalo Orejas (Oviedo).

Régimen de vida, programa
de vacunaciones y alimenta-
cion del nifio nefropata.
Lino Alvarez Granda (San-
tander).

Descanso.

Tratamiento de la infeccion
urinaria.

Leopoldo Garcia (Barcelona).
Programa de despistafe de
enfermedades renales en los
eximenes de salnd, ;estd jus-
tificado?

Corsino Rey Galidn (Oviedo).

Clausura y Entrega de Diplo-
4.




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

INDICES

NUMEROS 147 AL 150
VOLUMEN XXXIV
1993



INDICE DE SUMARIOS

Volumen XXXIV enero-marxo 1993 - n.° 147
Editorial

SANCHEZ VILLARES, E.: Digamos... que es singular ... ... .......................
SANCHEZ VILLARES, E.: Maltrato institucional a nifios hospitalizados .. ..............

Originales

GONZAIEZ DE ALEDO, A., MAMBRILLA, M.: Suplementacion individual de fluor en
guarderias de Cantabria .. ... ... .. ... . . ... . .

LOPEZ, A., CASTANO, A., MARTIN, P., Diaz, A., CASTANO, M. T., OcHoA, C.: Fuor
en las aguas de consumo piblico de la provincia de Zamora

Revisiones

LOZANO, M. J.: Altmentacion complementaria en el lactante ....... ..... .. .......

Pedriatria Extrahospitalaria
CABERO, M. J., GALLEGO, P., MARTINEZ, M., GARCIA, L. V.. Dermatitis atbpica, un
problema frecuente en la consulta diaria de Pediatria .
Caso Radioldgico
Torres, M. C., GUTIERREZ, M., MARUGAN, J. M., Lorez, M. L., GoNzALEz, H.:
Aneurisma de la vena de Galeno . ........... .. . . .. . . . . .. . .
Casos Clinicos

ASENSIO, D., BoBILLO, H., DE LA SERNA, P. M., MANZANO, M., MARTINEZ, J. V., PA-
LENCIA, R.: Aniridia congénita .. ... .. ... . ... ... . .. ... . ..

LozANO, J. M., AMO, C., VIDAL, J., ORTUZAR, L., GARCIA, P.: Hidrops vesicular en la
IRJANCIZ .. ot e

Documento

PARLAMENTO EUROPEO: Carta Europea de los nivios hospitalizados .. ................

Hace XXV afios

GONZALEZ, P.: Estudio de la actividad enzimitica sérica en las hepatitis infantiles . ..

Normas de Publicacién

Normas de Publicacifn ......... ... . o i

Noticiario

II Curso de Formacién continuada en Pediatria ............... ... ... ...,
III Curso de actualizacion de las epilepsias .. .......... ..o o i

13

19

29

49

55

59

65

69

73

75

79
80



326 INDICES

Volumen XXXIV abril-junio 1993 - n.° 148 Piginas

Originales

CASTANO GARCIA, A., LOPEZ FERRERAS, A., MARTIN MARTIN, P., DiAZ MADERO, A.,
CASTANO GARCIA, M. T., OCHOA SANGRADOR, C.: Nitratos en las agnas de consu-

mo pilblico de la provincia de Zamora .. .......... . ... . s 89
VELASCO GARCIA, M., LoPEZ PACIOS, D., FIDALGO ALVAREZ, 1., TOLEDO MOREDA, F.:
Invaginacion intestinal: Casuistica 1983-92 .. ... i 93

LOPEZ, L. M., CASTRODEZA, J., ILACER, A., PORTOLES, ., ALONSO DE ARMINO, V.:
Estudio piloto sobre hibiros dietéticos y el colesterol en una muestra de poblacion
mnfantil de una zona de salud rural .. ... ... ... 99

Revisiones

Loza CORTINA, C., ALVAREZ PEREZ, R., AR1za HEviA, F., OLAZABAL MALO DE Mol
NA, J. 1., RAMOS PEREZ, A.: Vacunacion BCG. Reviston ... . .................. 109

Pedriatcia Extrahospitalatia

IBARRA CORBILLON, A., CABERO PEREZ, M. J., GARCIA CALATAYUD, S.: Revisiton clinica

del acné en la infancia y adolescencia . 115,
IBARRA CORBILLON, A., CABERO PEREZ, M. J., GARCIA CALATAYUD, S.: Tratamiento
del acné: Soluciones para un problema frecuente en atencion primaria . 119

Caso Radiolégico

HENALES VILLATE, V., HERRERA SaAvalL, M., GARCIA GONZALEZ, J. F., MARTINEZ
RIUTOR, J. M., HFIOL JAUME, M., HERVAS PALAZON, J.: Masas laringeas como causa
de distress respiratorio severc en el periodo neonatal ... ... .. ... .. ... ... 123

Casos Clinicos

MARUGAN, J. M., Torres, M. C., MENAU, G., GUTIERREZ, M., FERNANDEZ NATAL, M.

1., GONZALEZ APARICIO, H.: Infestacion por Blastocystis homeinis .. ... .. ... ... 127
GARCIA-PARDO RECIO, J. G., FACHAL, C., SANCHEZ MARTIN, J., GONZALEZ DE LA RO-
SA, J., MERINO ARRIBAS, J. M.: Escasez de conductos biliares intrabepiiicos . . . . .. 137

RODRIGUEZ ENCINAR, J. R., GARCIA VELAZQUEZ, J., HERRERA MARTIN, M., REIG DEL
MoraL, C., CUADRADO BELLO, P.: Pleunrodinia: Presentacion como abdomen agu-
do ... ... S 143

Hace XXV aiios
RODRIGUEZ VIGIL, E., SANCHEZ BADIA, J. L., COTERO LAVIN, A., SOLER REGAL, M. C.,
LOPEZ SASTRE, J.: Colecciones subdurale en la infancia . ....................... 147

Normas de Publicacion

Notmas de Publicacién .. .......... .. ... ... ..... o 149

Noticiario
Acto de investidura del Dt. Angel Ballabriga Aguado como Doctor Honoris Causa por
la Univetsidad de Valladolid ......... ... ... ... . ... ... . 153
Dedicacion de una calle en Oviedo al Dr. José Luis Solis Cagigal ................ . 154
Reunidn Cientifica de la Sociedad de Asturias-Cantabria Castilla y Leon de Pediacria . 1595




INDICES 327

Volumen XXXIV julio-septiembre 1993 - n.° 149

Piginas
Prevencién en Pediatria»
MADRIGAL DIEZ, V.: Prevencion de los malos tratos en la infancia .. ............... 167
CeNA CALLEjO, R.; BLANCO QUIRGS, A.: Utilidad de la monitorizacion domiciliaria
en el sindrome de muerte siibita del lactante .. ........ ... ... ... ... ... .... 175
VITORIA CORMENZANA, J. C.: Prevencion de la alergia alimentaria y dieta del recién
nacido y lactante . ... .. ... ...l 185
«Crecimiento»
GARGAILO FERNANDEZ, M. A.: Problemitica de la talla baja en la adolescencia . . . . .. 195
LuzuriaGA ToMAS, C.: Metodologia diagnéstica hormonal .. ..................... 201
PRIETO VEIGA, J.: Tratamiento de los nifios con talla corta ....................... 225
Historia de la Pedriatria
SANCHEZ VILLARES, E.: Lz etapa salmantina del Prof. G. Arce .................... 235
Normas de Publicacion
Normas de Publicaci®n ... ... ... ... 239

Noticiario

El prof. Sanchez Villares, Medalla de Oro de la Ciudad de Salamanca ............. 243



328 INDICES

Volumen XXXIV octubre-diciembre 1993 - n.° 150

Originales

GONZAIEZ PEREZ, C.; CABAL GARCIA, A.; TURIEL LOBO, P.; MARTIN SANCHEZ, S.; TA-
RRAZO SUAREZ, J. A.; ZAZO FERNANDEZ, C.: Estudio del perfil lipidico de una po-
blacibn infantid de 10 a 14 afios en atencion primaria . .......................

Revisiones

AIMARAZ ROMO, J. M.; GARRIDO BELLIDO, M. E.: Repercusion de los corticoides sobre
el crecimiento de los nifios asmaiticos. 1. Efectos farmacologicos generales .. ... ...
GOMEZ CARRASCO, J. A.; LOPEZ ALONSO, R.; JIMENEZ GARCIA, J. J.; GARCIA DE FRIAS,
E.: Nucevas estrategias en ¢l asma infantil. 1. Los sistema y dispositivos para la ad-
ministracion de antiasmiticos y los programas de autocuidados .................

Caso Radiologico

CALVO BLANCO, J.; GONZALEZ DIAz, E.; FONTICIEILA SOTO, M. T.; GARCIA HERNAN-
DEZ, J. B.; ORENSE COLLADO, M.: Condromatosis sinovial (osteocondromatosis) . . .

Casos Clinicos

CABERO, M. J.; MARTINEZ MARTINEZ, M.; ALVAREZ GRANDA, J. L.; BUREO, E.; GARCIA
FUENTES, M.: Nefropatia aguda por dcido firico como forma de presentacion en un
caso de linfoma-lencemia de células T ....... .. . . . . . . @ . ...

FERNANDEZ FRANCES, M.; GONZALEZ-LAMUNOLEGUINA, D.; MIRONES MARTINEZ, Y.;
VALLES URRIZA, P.; CAGIGAS DAZA, P.; VALLES SERRANO, P.: Ventriculo derecho
bicameral por banda anbmala . ... ... ... .. .

DIEZ HUERGA, M. J.; ALONSO ALVAREZ, M. A.; CEPEDA MARTINEZ, M. A.; ANTUNA
GARCIA, M. J.: Granuloma eosinéfilo vertebral, Comunicacion de un caso .. .. ...

PEREZ GARCIA, M. P.; PRIETO VEIGA, J., MARUGAN ISABEL, V.; CEDENO MONTANO, J.,
ALVAREZ APARICIO, E.: Enfermedad de Graves-Basedow: A propésito de cinco ob-
SETVACIONES . ..o oo it e e

MATESANZ, G.; GRACIA, A.; CUERVO, J. J.; Diaz, E., RODRIGUEZ, R., MATESANZ, J.
L.: Fibromixoma odontogénico .............. .. .ot

HERRERA MARTIN, M.; REIG DEL MORAL, C.; GARCIA VELAZQUEZ, J.; BURGUILLO JIME-
NEZ, M. N.; PALENCIA GARRIDO-LESTACHE, J.; CUADRADO BELLO, P.: Sindrome
migrafioso con pleocitosis en liguido cefalorraguideo ... ... ... .. ...... ... ...

Hace 25 afios
RODRIGUEZ, I.; DE CASTRO, S.; CARRERAS, I.; TOVAR, J. A.; SALAZAR, V.: Enzimas en
el LCR en algunas afecciones neurolégicas infantiles .. ............ ... ... ....
Normas de Publicacién;;
Notmas de Publicacifn ........ ... i e
Noticiario
Corsino Rey Galan. Nuevo Catedritico de Enfermeria Materno-Infantil de la Universi-

dad de Oviedo . ....covnr i
VI Cusso Internacional de Avances en Nefrologia Pedidtrica ......................

Paginas

255

265

273

287

289

293

297

301

307

309

313

315

319
320



INDICES 329

INDICE DE AUTORES

Paginas
Almaraz Romo, J. M. .. 265
Alonso Alvarez, M. A. ... . .. . 297
Alonso de Amifio, V. ... . . e 99
Alvarez Aparicio, B. ... e 301
Alvarez Granda, J. L. ... oo e 289
Alvarez Pérez, R. ... . 109
Amo, C. oo e 65
Antufia Garcla, M. J. .o 297
Ariza Hevia, F. o o 109
ASensio, D, . 59
Blanco QUILBS, A. ..o e 175
Bobillo, H. ..o 59
Bureo, E. .o e, 289
Burguillo Jiménez, M. N. .. ... 309
Cabal Garcia, A. ... 255
Cabero Pérez, M. J. ... .. 49, 115, 119, 289
Cagigas Daza, P. ... 293
Calvo Blanco, J. ..ot e 287
Castafio Garcia, A. ... . 19, 89
Castafio Garcla, M. T ... .. 19, 89
Castrodeza, J. ..o 99
Cedefio Montafio, J. .. ovn et e 301
Cefia Callejo, R. ... e 175
Cepeda Martinez, M. A. ... 297
Cotero Levin, A. ... 147
Cuadrado Bello, P. ... . 143, 309
CUEIVO, J. . o e 307
DAz, A e 19
Diaz, B o 307
Diez Huerga, M. .. .. 297
Fachal, C. ... 137
Fernindez Francés, M. ... .. ... i 293
Ferndndez Natal, M. .. ... . . 127
Fidalgo Alvarez, 1. .. ... . 93
Fiol Jaume, M. .. ... 123
Fonticiella Soto, M. T, ... 287
Gallego, P. ..o 49
Garcfa Calatayud, S. ... ... 115, 119
Garcla de Frias, B. ... oo 273
Garcia Fuentes, M. ......... ... . . .. . N 289
Garcia Gonzilez, J. F. oo 123
Garcia Herndndez, J. B. ... 287
Garcia, L. V. 49
Garcia, P. oo 65
Garcla Veldzquez, J. .. 143
Garcia-Pardo, J. G. .o 137

Gargallo Ferndndez, M. A, ... ... 195



330 INDICES

Paginas
“Garrido Bellido, M. E. oo 265
Gomez Cartasco, J. A, .. 273
Gonzialez Aledo, A. ... e 13
Gonzilez Aparicio, H. .. oo o 55, 127
Gonzalez de la Rosa, J. ..o 137
Gonzalez Diaz, B. ... . i e 287
Gonzalez, P. .................. e 73
Gonzalez Pérez, C. ... it 255
Gonzalez-Lamufio, D. . . ..o 293
GIaCIa, A, o e 307
Gutierrez, M. .. 55, 127
Henales Villate, V. ... i e e 123
Herrera Martin, M. ... .. e 143, 309
Hertera Savali, M. .. ..o 123
Hervas Palazon, J. ... .o e 123
Ibatra Corbillén, A. ... . . 115, 119
Jiménez Garcla, J. J. oo e e 273
LIacer, AL i e 99
Lopez Alonso, R. ..o 273
Lopez Ferreras, A. oo 89
Lopez, Lo M o e e 99
LOpez, M. L. o 55
Lopez Pacios, D. ... 93
LOPeZ, A i e e 19
Loza Cortina, C. ... . 109
Lozano de la Torre, M. J. ..o it 29, 65
Luzutiaga Tomds, C. .. ... . e 201
Madrigal Diez, V. ... 167
Mambrtilla, M. ... 13
Manzano, M. ... . 59
Martin Martin, P. .. .. e e 19, 89
Martin Sanchez, S. ... . 255
Martinez Martinez, M. ... ... . . . 49, 289
Martfnez Riutor, J. M. ... o 123
Martinez Robles, J. V. oo 59
Marugin, M. ... 55, 127
Matesanz, G. ... ... 307
Matesanz, J. L. ..o 307
Marugdn Isabel, V. .o o 301
Menau, G. ... 127
Metino Attibas, J. M. ... 137
Mitones Martinez, Y. ... . i 293
Ochoa Sangrador, C. ... ... .o i, LA 19, 89
Olazabal Malo, J. L. ... e 109
Orense Collado, M. .. . . 287
Ortuzar, L o 65
Palencia Gartido-Lestache, J. ... ... .. .. 309
Palencia, R. .. e 59
Patlamento Buropeo . ... ... o i e 69

Pérez Garcia, M. P. ..o e 301




- ESTA REVISTA SE EDITA CON LA COLABORACION DE

LA JUNTA DE CASTILLA Y LEON
Y

EL GOBIERNO AUTONOMICO DE CANTABRIA






