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ORIGINALES

Nitratos en las aguas de consumo publico de la provincia de Zamora

A. CASTANO GARCIA, A. LOPEZ FERRERAS, P. MARTIN MARTIN,
A. Diaz MADERO, M. T. CASTANO GARCIA * y C. OCHOA SANGRADOR *

RESUMEN: La existencia de altas concentraciones de nitratos en el agua de consumo
pablico, constituye un importante problema de salud pablica, especialmente por su po-
tencial repercusién en la alimentacién del lactante, en el concurten diversas circunstan-
cias que facilitan la aparicion de metahemoglibinemia. Las recomendaciones sanitarias
establecen que el nivel conveniente de nitratos en las aguas debe set inferior a 25 mg/l
(miligramos/litro), y el nivel maximo tolerable inferior a 50 mg/l. Ante la carencia de
datos completos y actualizados sobre las aguas de consumo piblico de la provincia de
Zamora, decidimos analizar su contenido en nitratos para poder establecer recomenda-
ciones sanitarias y nutricionales concretas.

Estudiamos 476 muestras de agua de consumo piblico de la provincia de Zamora,
recogidas en recipientes de plastico por los farmacéuticos titulares, durante los meses de
invierno de 1992. El contenido de nitratos fue determinado mediante la técnica oficial
de referencia (Espectrofotomettia de absorcién ultravioleta; Real Decreto 138/1990 de
14 de septiembre). La mayoria de las muestras presentaban concentraciones aceptables
de nitratos (86,4 %). Encontramos 23 muestras (4,8 %) con valores superiores al mixi-
mo tolerable (50 mg/l), y 42 (8,8 %) con niveles entre el méximo recomendable y el
tolerable (25-50 mg/l). La concentracidén en el agua de la capital es 8,07 mg/l. La me-
dia global es 12,18 + 19,44 mg/l.

" Los sistemnas de abastecimiento de las localidades con elevadas concentraciones de
nitratos deben ser revisados. Mientras tanto sus aguas de consumo deben ser desaconse-
jadas para la alimentacion infantil. PALABRAS CLAVE: NITRATOS, AGUA DE CONSUMO, ALI-
MENTACION INFANTIL.

NITRITES IN PUBLIC DRINKING WATER IN THE PROVINCE OF ZAMORA. (Sum-
MARY): Elevated concentrations of nitrites in drinking water is an important health
problem, specially by its consequences on infant feeding, in which several circumstances
make easy the production of methemoglobinemia. The convenient advised level must
be lesser than 25 mg/l and the highest acceptable lesser than 50 mg/l. We decide to
study the nittites contents in drinking water of Zamora, because the absence of current
and complete data.

We determined 476 samples of water, collected by plastic containers during winter
months of 1992. The nitrite levels were measured by the legal ultraviolet absorption
spectrophotometty method (BOE 1138/1990, 14 sept.) Most of samples (86,4 %) sho-
wed acceptable levels of nitrites. We found 23 samples (4,8 %) containing levels above
the allowed limits (50 mg/l) and 42 (8,8 %) with increased figures (25-50 mg/l). The

Servicio Territorial de Bienestar Social. Zamora.
Servicio de Pediarria. Hospital Virgen de la Concha. Zamora.



90 A. CASTANO GARCIA Y COLS.

mean concenttation was 8.07 mg/l in the water of the capital and 12.8 + 19.44 mg/l in

the whole study.

The water supply of towns with high levels od nitrites must be revised, meanwhile
its drinking waters are inadvisable for infant feeding. KEY WORDS: NITRITES, DRINKING

WATER, INFANT FEEDING.

INTRODUCCION

La presencia de nitratos en las aguas
de consumo es un indice de contamina-
cién, habitualmente por matetia orginica
o fertlizantes. Las recomendaciones sani-
tarias establecen que el nivel conveniente
de nitratos en las aguas debe ser inferior a
25 mg/l (miligramos/litro), y el nivel mi-
ximo tolerable inferior a 50 mg/l (valor
guia 45 mg/l) (1, 2, 3).

La existencia de altas concentraciones
de nitratos en el agua de consumo pabli-
co, plantea problemas importantes en la
alimentacién de nuestros lactantes. Por sus
elevadas necesidades hidricas, cubiertas
principalmente con el agua utilizada para
la reconstitucidon de las formulas lacteas
adaptadas, los lactantes pueden recibir al-
tas cantidades de nitratos, que de reducir-
sc a4 nitritos, tras su ingesta, originarfan
una metahemoglobinemia (1).

Ante la catencia de datos completos y
actualizados sobre las aguas de consumo
piiblico de la provincia de Zamora, consi-
deramos una necesidad analizar su conte-
nido en nitratos para poder establecer re-
comendaciones sanitarias y nutricionales
conctetas.

MATERIAL Y METODOS

Estudiamos 476 muestras de agua de
consumo pablico de la provincia de Za-
mora, recogidas en tecipientes de plistico
por los farmacéuticos titulares, durante los
meses de invierno de 1992, El contenido
de nitratos fue determinado mediante la

técnica oficial de referencia (Espectrofoto-
metria de absorcion ultravioleta; Real De-
creto 1138/1990 de 14 de septiembre).

RRESULTADOS

Ia mayoria de las muestras presenta-
ban concentraciones aceptables de nitratos
(86,4 %) (Figura 1). Encontramos 23
muestras (4,8 %) con valotes supetiores al
miximo tolerable (50 mg/l), y 42 (8,8 %)
con niveles entre el méximo recomendable
y el tolerable (25-50 mg/l). La concentra-
cién en el agua de la capital es 8,07 mg/l.
La media global es 12,18 + 19,44 mg/l.
En la figura 2 se representa la distribucién
por areas de salud, en funcidn de sus valo-
res medios respectivos y en la tabla 1 las
localidades con concentraciones de nitratos
superiores a 50 mg/!. En la figura 3 se re-
cogen las concentraciones medias de nitra-
tos de las aguas agrupadas en funcidn del
tipo de abastecimiento.

DISCUSION

El i6n nitrito oxida el hierro ferroso de
la hemoglobina, al estado férrico. Ya que
el compuesto resultante, metahemoglobi-
na, es incapaz de enlazarse con el oxigeno
molecular, una concentracién suficiente de
metahemoglobina en la sangre dari lugar

-a cianosis. Podria aparecer muerte por as-

fixia si la proporcion alcanza el 70 % de
la hemoglobina total (3).

El consumo de nitratos procedentes de
alimentos no produce metahemoglobine-
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mia, probablemente porque van acompa-
fiados de agentes protectores naturales (ac.
ascorbico, vitamina K, etcétera) o porque
los nitratos de las plantas estin en forma
de combinaciones quimicas que son me-
nos reductibles a nitritos que los nitratos
de las aguas (4). Sin embatgo en el lactan-
te concurren ciertas circunstancias que fa-
cilitan la aparicién de metahemoglobine-
mia: altos requerimientos hidricos, utiliza-
cion del agua para la reconstitucion de
formulas lacteas y, frecuentemente, inges-
ta de alimentos ricos en nitratos (zanaho-
rias, espinacas, etc.). La transformacion de
nitratos a nitritos requiete de la existencia
de un pH supetior a 4 en el jugo gasttico
y de la presencia de bactetias reductoras
en el tubo digestivo alto (4).

Aunque la mayorfa de las aguas de la
provincia de Zamora presentan valores

TIPO ABASTECIMIENTO
rozo sonoeo ) [l
POZO ABIERTO (A)

MANANTIAL
POZO S/MANANTIAL
rozo sinjl
aromANANTIALS

0 10 20 3 40 50
NITRATOS ppm{mg/l)

BG. 1. Contenido en Nitratos de las aguas de con-
sumo piblico de la Provincia de Zamora. Distribu-
cion Porcentual.

FIG. 2. Valores Medios de contenido de nitratos en
las aguas de las distintas Areas de Salud de la Pro-
vincia de Zamora.

BG, 3. Contenido en Nitratos de las aguas de con-
sumo phblico de la Provincia de Zamora. Valores
Medios en funcibn del tipo de abastecimiento.

aceptables, existe un significativo porcenta-
je de localidades en las que la poblacién es-
ta expuesta a un tiesgo sanitario (Tabla I).

Las aguas procedentes de pozos arte-
sianos, y en menor medida de fuentes,
contienen una mayor concentraciéon de
nitratos. Esto podtia relacionarse con el
abonado de tertenos para actividades
agticolas. Los nitratos son componentes
fundamentales de los abonos, siendo ade-
mas compuestos solubles que fileran los
terrenos y acceden ficilmente a las cortien-
tes de agua,/subterraneas que alimentan
pozos artesianos y fuentes. Los pozos de
sondeo suelen ser considerablemente mis
profundos y por tanto su contaminacion
superficial es mis dificil. En cuanto a los
manantiales, mis propios de zonas de
montafia con menor actividad agticola,
tienen menot riesgo de contaminacién.
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Tasia 1. LOCALIDADES CON NITRATOS ALTOS

NITRATOS EN LAS AGUAS DE CONSUMO PUBLICO
Localidades con aguas cuyo contenido supeta los 50 mg/l.

Arcenillas.

Bamba.

Barcial del Barco.
Castronuevo Arcos.
Entrala.

Madridanos.

Milles de la Polvorosa.
Moraleja del Vino.
Morales del Vino.
Olmillos de Valverde.

Los sistemas de abastecimiento de las

localidades con elevadas concentraciones
de nitratos deben ser revisados. Mientras

Piedrahita de Castro.
Pobladura de Valderaduey.
Pontejos.

Prado.

Quintanilla del Monte.

San Cebridn de Castro.

San Marcial.

San Martin de Valderaduey.
Totres del Catrizal.
Villaralbo.

tanto sus aguas de consumo deben ser de-
saconsejadas para la alimentacidn infanti.
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Invaginacion Intestinal: Casuistica 1983-92

M. R. VELASCO GARCIA *, D. LOPEZ PACIOS *, 1. FIDALGO ALVAREZ * y F, TOLEDO MOREDA **

* %

RESUMEN: Se revisan retrospectivamente 25 casos de invaginacién intestinal admitidos
desde enero de 1983 hasta noviembte de 1992. La edad media fue de 11,8 meses y el
76 % de los casos se produjo en menores de 12 meses. El 52 % era de varones. El
24 % tenfa visita médica previa y sélo un caso fue remitido con diagnéstico preciso. En
uno de los 19 casos que acudieron direccamente al Hospital no. se realizd el diagnéstico
en el momento del ingreso.

Los sintomas mis frecuentes fueron: vomitos (84 %), dolor abdominal (64 %) y rec-
torragia (44 %). Dos lactantes presentaron, como sintomas iniciales, apatia, palidez,
irritabilidad y obnubilacion.

En todos los casos se realiz6 enema de batio. Se consiguid la reduccidn en el 64 %
de los que presentaban el primer episodio y de ellos, en los que la evolucién era menor
de 12 horas, se logt6 la reduccién en el 81,3 %. Trece nifios precisaron intervencion
quirdirgica y en tres de ellos se presentd patologia asociada. Hubo dos deshidrataciones
hipoténicas, una de ellas con tetania hipocalcémica. No hubo ningiin caso mortal. La
estancia media fue de 5 dias. PALABRAS CLAVE: INVAGINACION INTESTINAL, RECTORRAGIA,
ENEMA DE BARIO. )

INTESTINALE INTUSSUSCEPTION: 1983-1992 CASUISTIC. (SUMMARY): Twenty five
cases of intussusception, admitted from January 1983 to November 1992, were revised,
in retrospect. The average age of patients was 11,8 months and in 76 % of the cases,
the disease was suffeted by children under twelve months. The 52 % were males. The
24 % had been appointed to a consultancy and only one case went was sent with a pre-
cis diagnosis. In one of the nineteen cases that ditectly came to the hospital, It wasn't
made a diagnosis at the admission.

The most frequent symtoms were: Vomiting (84 %), abdominal pain (64 %) and
hematochezia (44 %). Two infants had as initial symptons: apathy, paleness, itritation
and confusion.

In all cases was made a barytee enema. The reduction was successful in 64 % of the
patients that showed the first episode, and in those cases whose evolution was less than
twelve hours the reduction was successfull in 81.3 % of:the patients. Thirteen children
needed surgical procedutes and in three of then was found associated pathology. There
were two cases of hypothonics dehydratation one of them with hypocalcemie tetanyc.
There were no mortal cases. The average stay of patients in hospital was five days. KeY
WORDS: INTUSSUSCEPTION. HEMATOCHEZIA. BARIUM ENEMA.

Servicio de Pediatria del Hospital Camino de Santiago. Ponferrada.
Cirugia General del Hospital Camino de Santiado. Ponferrada.
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INTRODUCCION

La invaginacién intestinal es la causa
mis comiin de obstruccidn intestinal en-
ire los 2 meses y los 6 afios de edad y la
principal causa de abdomen agudo en el
lactante. la invaginacién intestinal habi-
tualmente es bien reconocida cuando se
presenta con las manifestaciones clinicas
tipicas pero es en los casos atipicos y con
manifestaciones poco comunes, donde el
retraso en el diagndstico y en el tratamien-
to influitin de forma importante en la
evolucién del proceso (1, 2).

El propésito de este trabajo es analizar
nuestra actuacidn referida al diagndstico y
tratamiento durante los tltimos 9 afios,
comparando los tesultados con los obteni-
dos en otras series.

MATERIAL Y METODOS

Comprende 25 casos de invaginacion
intestinal confirmados por enema de ba-
tio, o intervencién quirirgica admitidos
desde enero de 1983 hasta noviembre de
1992, en el Hospital Camino de Santiago,
que cubre un 4rea sanitatia con una po-
blacién infantil de 0 a 6 afios de alrededor
de 18.000 nifios (datos de Atencidon Pri-
maria).

Se elabord un protocolo donde se reco-
gieron de forma retrospectiva, para su pos-
terior anilisis, los siguientes datos: edad,
sexo, peso, talla, motivo de consulta, an-
tecedentes familiares de invaginacién in-
testinal, de infecciones de vias respiratorias
previas o de otras infecciones; visita médi-
ca previa, diagnostico previo a la admi-
sion, tiempo de evolucién, hallazgos de
laboratorio, radiologia, tipo de invagina-
cibn, método quirdrgico, recutrencias y
complicaciones.

La reduccion hidrostitica se intencd
con enema de bario, a través de sonda de

Foley conectada a irrigador situado a una
altura variable (altededor de 100 c¢ms.); al-
gunos lactantes recibieron una dosis de
diazepam de 1 mg/kg I. M. Cuando no
se consigue la reduccién después de tres
intentos de altededor de cinco minutos, se
traslada el enfermo al quirdfano para in-
tervencion.

RESULTADOS

La frecuencia anual estimada de inva-
ginacion intestinal en el irea sanitaria fue
de 0.138 por 1.000 nifios menotes de 6
afios. La edad media fue de 11.8 meses
con un intervalo de 2 a 60 meses. La
distribucién de los casos en relacion a la
edad, muestra una maxima frecuencia
entte 4 y 6 meses, y el 76 % de los casos
ocuttieron en menores de 1 afio (Fig. 1).
No encontramos ningfin caso en nifios
menores de 2 meses. De 25 pacientes 13
(52 %) eran varones y 12 (48 %) cran
hembras. Ninguno de ellos tenia antece-
dentes familiares de invaginacion intesti-
nal, y tras la reduccién hubo tres casos de
tecurrencia.

La distribucién mensual y estacional
no es caracteristica (Fig. 2). Intentamos
determinar si los lactantes con visita médi-
ca previa llegaban antes al hospital que los
que no la tenfan, y si el diagndstico médi-
co previo habia sido o no precisado. En-
contramos que 6 de los 25 casos tenian vi-
sita médica previa y s6lo en un caso se
habfa precisado el diagnéstico. De los 19
casos que acudieron directamente al hospi-
tal, en 1 de ellos se retraso el diagndstico.
Ei*tiempo medio de evolucion hasta el
ingreso fue de 26.1 horas para los que
tenfan visita médica previa y de 14.3 para
los que no la tenfan (P=0.2).

Los sintomas principales motivo de
consulta fueron: vomitos en el 80 % de
los casos, dolor abdominal 48 %, irritabi-
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BG. 1. Distribucion por edad

lidad 52 %, rectorragia 44 %, y conducta
alterada en el 50 %. Durante los dias pre-
vios a la invaginacién intestinal tuvieron
infeccién previa 6 casos (24 %). Los sinto-
mas al ingreso, fueron: vOmitos (84 %),
alteraciones vegetativas (48 %), dolot ab-
dominal (64 %), irritabilidad (44 %),
llanto exagerado (44 %), rechazo de toma
(16 %), rectorragia (44 %) y fiebre (8 %)
(Fig. 3).

Los hallazgos fisicos encontrados fue-
ron: dolor abdominal (80 %), irritabili-
dad (44 %), rectorragia (44 %), masa
palpable (20 %), distension abdominal
(32 %), deshidratacién (8 %) y otros ha-
llazgos (24 %) (Fig. 4). El 92 % de los
nifios estaban entre el percentil 50 y 97 de
peso.
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BG. 3. Sintomas clinicos
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Intentamos determinar si el reparto de
leucocitos y neutrdfilos era mis elevado
entre nifios que tenfan antecedentes de in-
feccibn previa, tomando como referencia
los valores de normalidad de Man (3). No
encontramos diferencias significativas en el
recuento de leucocitos ni de neutrdfilos
entre los que tenfan infeccion previa y los
que no la tenfan.

La radiologia simple de abdomen mos-
t6 hallazgos inespecificos en la mayoria de
los casos (imagenes de hilio, rechazo de
gas cdlico). El enema de bario permitié el
diagndstico e iniciar el tratamiento de la
invaginacién intestinal. La invaginacién
intestinal fue reducida (enema eficaz) en
el 64 % de los casos durante el primer
episodio. De los pacientes con menos de

DOLOR ABDOMINAL
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FIG. 4. Hallazgos fisicos
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12 -horas de evolucién el porcentaje de re-
ducciones no quirtirgicas fue de 81.3 %, y
en los diagnosticados por encima de las 12
horas fue de 66.6 % (Fig. 5). De las re-
ducciones con enema hubo recutrencias en
3 casos, con un tiempo medio de 11 me-
ses desde el primer episodio, y todos pre-
cisaron cirugia si bien se intentd previa-
mente reduccidn con enema.

Los tipos de invaginacion encontrados
durante el primer episodio fueron: ileoce-
cal, 13 casos, ileocecocélica, 6 casos, ileoi-
leocecoctlica, 3 casos, y no precisada, 3
casos. Durante el segundo episodio: ileoi-
leal, 1 caso, ileocecocdlica, 1 caso, e ileoi-
leocecocdlica, 1 caso.

PORCENTAJE

0-12 HORAS

GIRUGIA NO 813
CIRUQIA SI 18,7

12-24 HORAS

W cirualA s1

CIRUGIA NO I

Tipo evolucién y tratamiento

FIG. 5.

El tpo de operacion realizada fue re-
duccién manual en 12 casos (42.8 %), en
teseccion intestinal en 1 caso (3,5 %). En
las invaginaciones operadas se efectuaron
también 7 apendicectomias, 5 pepsias de
colon y una extitpacién de diverticulo de
Meckel. En uno de los casos se encontrd
una apendicitis aguda como causa de la
invaginacién, en otro se encontrd un di-
verticulo de Meckel, y en otro se encontrd
una colecistitis cronica, evidenciada por un
infiltrado inflamatorio ctdnico inespecifico
constituido por células redondas y linfo-
monocitatias.

Hubo 2 casos de deshidratacién hipo-
tonica y en uno de ellos tetania hipocalcé-
mica. No hubo ningin caso de muerte. La
estancia media fue de 5 dias.

COMENTARIO

El anilisis de nuestra casuistica revela
datos concordantes con los de la mayor
parte de las publicaciones respecto al gru-
po hetario, sexo, frecuencia de sintomas,
datos de exploracién y tipo de invagina-
cibn mids frecuente en estos pacientes (2,
4, 5).

En nuestra serie la frecuencia mixima
se encuentra entre los 3 y los 6 meses,
presentindose el 76 % de los casos antes
de los 12 meses de edad (2, 5, 6). Tam-
bién existe un predominio de varones
aunque no tan acentuado como en otras
series (2, 5, 6). No hemos encontrado ma-
yor frecuencia en ninguna &poca del afio
como sefialan algunos autotes (4, 7).

Los sintomas cldsicos de invaginacién
son bien conocidos y en nuestros pacientes
incluyeron voémitos (84 %), irritabilidad
(46 %), dolor abdominal (64 %) y rec-
torragia (44 %). S6lo dos lactantes presen-
taton como manifestaciones iniciales pali-
dez y brotes de irritabilidad seguidos de
postracién, apatia y osnoviracién, en uno
de ellos acompafiado de v6mitos. En algu-
nas series se sefiala la aparicién temprana
de signos neuroldgicos dominantes tales
como apatia y abatimiento que combina-
dos con vémitos obligan a la puesta en
marcha de exhaustivos estudios para des-
cattar causas del SMC rtales como infec-
cidn, trastorno metabdlico, sepsis o intoxi-
cacion (1, 2).

El método diagnéstico terapéutico mis
difundido en nuestto medio continua
siendo el enema de bario bajo presién
hidrostatica (2, 4, 8), aunque reciente-
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mente han sido utilizados otros métodos
(9, 10). Hemos resuelto mediante la reali-
zacibn de enema opaco terapéutico el
64 % de los primeros episodios de invagi-
nacién. Esta tasa de eficacia es intermedia
en relacién a la obtenida en otros Centros
donde refieren una tasa variable (50 a
79 %) de reduccién de invaginaciones (2,
4, 5). Pensamos que la reduccidén hidrosta-
tica se debe intentar siempre que no esté
contraindicada por el mal estado general
del paciente, la existencia de signos radio-
l6gicos de peritonitis o se sospeche una
causa organica, sin que tenga excesivo va-
lot el tiempo de evolucion. La utilizacion
de glucagon durante la reduccién hidros-
titica de la invaginaciébn no mejora los re-
sultados (11).

Otros métodos que ganan popularidad
son la insuflacién de aire en el recto bajo
control radioscépico (9, 12) y el uso de so-
lucién salina bajo control ecogrifico (10).
Aunque la frecuencia de reducciones y
petforaciones fueron similares entte trata-
dos con aire y bario (9) propone como tra-
tamiento inicial de la invaginacion el ene-
ma de aire debido a la baja absorcion de
los rayos X por el aire y a su relativa natu-
raleza inerte en caso de perforacién. La
principal desventaja de esta técnica estriba
en un mayor riesgo de reducir la invagina-
cidn a pesar de la patologia subyacente,
por lo cual no se recomienda su utiliza-
cién sistematica (12). La ecogtafia abdomi-
nal quedatia reservada como método de
diagnostico para los casos en los que el

enema opaco estuviera contrait
Cuando se asocia con reduccidén hid

ca mediante enema de suero fisioldgico -

puede alcanzar el 95 % de eficacia tera-
péutica.

La intervencidn quirfitgica sistemética
tiene pocos defensores (13). El enema de
bario terapéutico debe ser intentado in-
dependientemente de la edad aunque el
método seri excepcionalmente eficaz si
existiera patologia otginica subyacente (5,
14). Precisaron cirugia 3 de nuestros pa-
cientes menores de 2 afios con recidivas
miltiples, después de haber fracasado la
reduccién hidrostitica. No existe una opi-
nién uniforme en cuanto a la conducta a
seguir en caso de recidiva. La laparotomia
exploradora sistemitica no parece justifica-
da en las recidivas que ocurren en el gru-
po hetatio en que es mis frecuente la in-
vaginacion, pero seri considerada en los
casos que presenten recidiva en edad tat-

dia (5).

Como conclusiones planteamos:

1. La necesidad de un diagndstico lo
mis precoz posible a nivel de Atencion
Primaria.

2. Intentar siempre una técnica de
reduccién hidrostdtica con premedicacion
o bajo anestesia general.

3. Cuando esté contraindicada la re-
duccién hidrostitica (signos de peritonitis,
causa orginica, mal estado general) se ha-
ce necesartia la cirugia.
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Estudio piloto sobre habitos dietéticos y el colesterol en una muestra de
poblacion infantil de una zona de Salud rural

L. M. LOopEz -, J. CASTRODEZA *, A. LLACER **, O. PORTOLES ** y V. ALONSO DE ARMINO **

RESUMEN: Hemos realizado un estudio piloto sobre una muestra de 89 escolares de 4m-
bito rural pertenecientes a la Zona de Salud de Serrada (Valladolid) que valora los nive-
les de colesterol total sérico y la influencia que la dieta pueda tener sobre &éste. Para
ello, hemos utilizado dos modelos de encuesta: una de 24 horas y otra de recuerdo se-
manal.

La concentracién media de colesterol total sérico registrada fue de 159,7 mg/dl.,
presentando un 9 % de los casos valores superiores a 200 mg/dl. No encontramos dife-
rencias significativas (p < 0,01) por razén de sexo.

En cuanto a la distribucién de la energia total ingerida, las grasas apottaron el 42 %
(saturados 16 %, poliinsaturados 6 %, monoinsaturados 20 %), las proteinas el 15 %,
los hidratos de carbono el 43 %. El consumo de colesterol en todas las edades fue supe-
rior a 350 mg/dia. Estos porcentajes difieren de lo que recomienda la Sociedad Espafiola
de Arterioesclerosis para toda la poblacién infantil. PALABRAS CLAVE: NINOS, DIETA, CO-
LESTEROL.

A PILOT STUDY ABOUT DIETETIC HABITS AND CHOLESTEROL IN A SAMPLE
OF INFANTILE POPULATION FROM A RURAL HEALTH AREA. (SUMMARY): We
did a pilot study in a school children sample from the rural area of Serrada (Valladolid),
testing the levels of serum total cholesterol and its possible influence according with the
reccived diet. We filled up two different form models, one recording the 24 hours data
and the other with recalled data from a week.

The mean concentration of serum total cholesterol was 159.7 mg/dl, a 9 % of chil-
dren showed values above 200 mg/dl. We did not find significant differences (p <
0.01) between both sexes.

In relationship to total intake, the lipids were the 42 % (16 % saturated; 6 % pol-
yunsaturated and 20 % monounsaturated), proteins 15 % and carbohydrates 43 %.
The cholestetol intake in all group of ages was higher than 350 mg/day. These percen-
tages are different of the Sociedad Espafiola de Arteriosclerosis recommendations to pae-
diatric population. KEY WORDS: CHILDREN, DIET, CHOLESTEROL.

INTRODUCCION rioesclerosis, pueden tener su origen en la

infancia (1). Se sabe que la arterioesclero-

No hay duda que transtornos que afec-  sis es un problema de etiologia multifacto-
tan al adulto, como es el caso de la arte-  rial en el que la hipercolesterolemia, la hi-

*
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pertension arterial y el hibito tabiquico
constituyen sus principales factores de ries-
" go (2). 1a influencia que la ingesta de co-
lesterol, el aporte energético total, los
hidratos de carbono..., en suma la dieta,
sobre los niveles de lipidos en sangre ya
fue puesto de manifiesto en adultos (3).

La pregunta que surge es: spuede con-
siderarse el nivel de colesterol en el nifio
como el pardmetro de mayor valor predic-
tivo, del colesterol en la edad adulta, sien-
do un marcador temprano de riesgo de la
cardiopatia isquémica? Algunos estudios
longitudinales realizados en jovenes entre
5 a 24 afios, como el Bogalusa Heart
Study (4), manifiestan una tendencia del
colesterol total y del ¢<LDL a mantenerse
en el mismo limite durante la nifiez y
adolescencia, aproximadamente el 70 %
de los que presentaban el colesterol alto
durante la nifiez segufan con ciftas altas
en edades posteriotes. Por el contrario,
otros estudios, realizados en jovenes de 8
a 18 afios como Muscatine Study (5) han
evidenciado datos contradictorios.

El tema parece controvertido. En este
sentido algunos autores (6) sugieren que
el cribaje de todos los nifios a partir de los
tres afios puede ser Gitil para prevenir la
cardiopatia del adulto; por el contrario, la
Academia Americana de Pediatrfa reco-
mienda que sblo se realice analisis de co-
lesterol total a los nifios mayores dos afios
que tengan historia familiar de hipercoles-
terolemia o cardiopatia coronatia prematu-
ra (7).

Recientemente la O.M.S., en un Infor-
me Técnico (8) pone de manifiesto que la
ingesta elevada de grasa saturada y coleste-
rol, junto al desequilibrio calérico y a un
bajo consumo de alimentos ricos en fibra,
conducen a niveles elevados de colesterol
total sérico y sus subfracciones aterogéni-
cas, a partr de la nifiez y de la adolescen-
ca. Ademas, sugiete en la lucha contra las

enfermedades artetioescletdticas, la necesi-
dad de contar con estudios que proporcio-
nen informacién sobre estilos de vida y
condiciones relativas a factores de tiesgo
en estos grupos de poblacién.

Nuestro trabajo ha tenido por objetivo
estudiar los niveles de colesterol total séri-
co y la influencia que la dieta puede tener
sobre éste, en una poblacidn de escolares
comprendida entre los 6 y los 14 afios de
edad en una zona rural de Valladolid.

MATERIAL Y METODOS

El estudio se ha realizado en la Zona
Basica de Salud de Serrada (Valladolid)
compuesta pot seis municipios de caracte-
tisticas similares tanto demogrificas como
socio-econdmicas. La poblacidn total es de
5.450 Hb. de los cuales 552 son nifios
comprendidos entte 6 y 14 afios. La mues-
tra estd compuesta por 89 nifios escolariza-
dos (56 nifios y 33 nifias) que, para nues-
tro estudio y por razones de operatividad
y eficacia, pertenecian todos al mismo
municipio.

La tecogida de datos comenzd el 9 de
diciembre de 1991 finalizando el 15 de
abtil de 1992. Durante dicho periodo y
mediante la colaboracién de los maestros,
se citaba previamente a un nifio/dia, indi-
cindole que acudiera acompafiado de su
madre, a primera hora de la mafiana y en
ayunas. La recogida de datos, en cada uno
de los apartados la realizaba siempre la
misma persona.

Se analizaton los siguientes parime-
tros:

1. Valoracién de las medidas antro-
pométricas. El material empleado pata el
examen fue el siguiente: balanza con talli-
metro y cinta métrica. Se determinaron los
siguientes parimetros: peso, talla y circun-
ferencia del brazo no dominante, siguien-
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do en todo momento las recomendaciones
standar (9, 10, 11, 12). Con estas medidas
calculamos el B. M. 1. (Body mass index).

2. Determinacién del colesterol total
en sangre capilar mediante Reflotron, co-
mo primera medida diagndstica (8, 13).
Ante cifras superiotes a 160 mg/dl., se ex-
trafa sangre venosa, remitiendo el suero,
pteviamente centrifugado, al laboratorio
de referencia que nos servia como méto-
do de confirmacion. Considerdbamos sufi-
ctente la determinacién de colesterol total,
ya que &ésta por si sola, proporciona una
aproximacidn suficiente del riesgo aterogé-
nico en adultos jovenes (14). El valorar
otros parimetros nos hubiera supuesto un
incremento considerable del gasto.

3. Para la determinacidon del consu-
mo de alimentos preferimos contar con
dos modelos de encuesta dietética ya utili-
zadas, que adaptamos a nuestras necesida-
des, una de recuerdo de 24 horas y otra
de frecuencia de consumo de siete dias. La
de 24 horas utilizada en el Departamento
de Nutricién y Bromatologia de la Facul-
tad de Farmacia de Valencia y la encuesta
nutricional de frecuencia de consumo de
siete dias, utilizada en el Departamento
de Nutricion y Dietética del Hospital
Clinico Universitario de Valladolid. Al
igual que otros autotes (15), se utilizaron
ambos métodos por proporcionar informa-
cibén no intercambiable pero complemen-
taria.

La cumplimentacién se hacia pregun-
tando 2 la madre y al nifio sobre los hibi-
tos alimenticios, lo que nos permitia cono-
cer tanto la dieta del nifio, como los habi-
tos alimenticios del ntcleo familiar, dado
que los nifios comen habitualmente en su
domicilio.

En el caso de la encuesta de 24 h., se
preguntaba sobre los alimentos ingeridos
el dia anterior, fuese o no festivo. Los ali-

kY
mentos se agruparon en desayun‘of{al

i
muerzo, antes de comer, comida, mérfen.’

da y cena. Tuvimos también en cuenta los
condimentos y los procesos culinarios,
donde el aceite de oliva es la base de todo
tipo de fritos, guisos, etc., asi como la in-
gestion de cualquier otro alimento fuera
de horas.

En relacién a la encuesta de frecuencia
de consumo semanal, en la mayor parte
de los alimentos las frecuencias estaban
codificadas entre cero, uno, dos, tres y
mis de tres veces a la semana, sélo en el
caso del pan, la leche y la fruta, se pre-
guntaba por el consumo diario. Ademis,
consultabamos a la madre, si su hijo co-
mia igual que el resto de la familia y si
consideraba que lo hacia igual que cuando
ella tenia su edad.

Todos los datos fueron analizados me-
diante el paquete estadistico PRESTA PC.

RESULTADOS

El grado de participacién entre los ni-
fios escolarizados del municipio ha sido
del 98 % (86 nifios acudieton de un total
de 87), 3 nifios solicitaron voluntariamen-
te participar, aunque estaban escolatizados
fuera del lugar de estudio.

Para el anilisis de todos los valores ob-
tenidos, los participantes se agrupaton en
tres grupos de edad: primer grupo de 6 a
9 afios; segundo grupo de 10 a 12 afios y
tetcer grupo de 13 a 14 afios.

El resultado de los parimetros antro-
pométricos estin recogidos en la Tabla 1,
donde se puede observar el aumento de
todos los parimetros: peso, talla y petime-
tto braquial, segiin aumenta la edad. No
encontramos diferencias significativas entre
varones y mujetes dentro de un mismo
grupo de edad.
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TaBLA ‘1

PARAMETROS ANTROPOMETRICOS

Grupos de edad

6-9 10 - 12 : 13 - 14
(n = 36) (n = 34) - (n = 19) i
v M v M v M
Peso (kg) X 26.71 27.93 39.60 37.27 50.73 48.15
DE 7.24 6.78 10.06 8.46 13.21 6.74
Talla (m) X 1.29 1.28 1.46 1.46 1.60 1.57
DE 0.10 0.09 0.08 0.05 0.08 0.07
Perimetro X 18.85 19.50 22.00 21.27 23.92 22.66
braquial (cm) DE 1.87 2.06 2.74 2.06 3.12 1.63
BMI X 15.79 16.79 18.33 17.28 19.60 19.40
DE 2.59 2.57 3.25 2.05 3.77 1.93
X: Media.
n: Ndmero de sujetos.
DE: Desviacién estandat.
V: Varones. M: Mujeres.
El BM.1. (Body Mass Index), légica- GRAFICA 1.

mente también aumenta a medida que
aumenta la edad, no presentando diferen-
cias significativas por edad y sexo. Desta-
camos que ninglin nifio presentd obesidad
ya que los valores de B.M.I. siempre fue-
ron inferiores a 25.

Los valores de colesterol los presenta-
mos en la Grifica 1. La concentracién de
colesterol media en plasma obtenida es de
159,7 mg/dl. (+ 35,2), presentando casi
un 9 % de nifios valores superiores a 200
mg/dl. Pese a que si hemos detectado di-
ferencias por razén de sexo y de edad, es-
tas no son significativas. Ademds, hemos
efectuado una biisqueda de correlaciones
entre el colesterol y componentes de la in-
gesta - energia (Kcal), proteinas (g),
lipidos (g), hidratos de carbono (g), Coles-
terol (mg) - no hallando ningiin tipo de
cortelacion significativa.

DISTRIBUCION DEL COLESTEROL MEDIO
SEGUN EDAD Y SEXO

B
Wl varones

En la Gtifica 2 presentamos la distri-
bucién del consumo medio de nutrientes
de la poblacién estudiada.

En la Tabla 2 representamos los resul-
tados obtenidos con la encuesta de 24 ho-
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GRAFICA 2.

DISTRIBUCION DE NUTRIENTES EN LA
POBLACION INFANTIL ESTUDIADA

Suwrados 16% N
Poliineaturada

e 8%

" Proteinas 15%

Monolnaturades 20%

Lipidos 42%

Datoa obtenlios 9o I encuesta de 24h.

tas, donde puede apreciarse como se pro-
duce un aumento de apotte energético asi
como de nutrientes a medida que aumen-
ta la edad,.y un descenso del cociente P/S
(Poliinsaturados/Saturados). Hemos detec-
tado diferencias significativas (p < 0,05)
en cuanto al sexo en: energia, proteinas,
hidratos de carbono y fibra. No hemos de-
tectado tales diferencias en el consumo de
colesterol, lipidos y P/S. Cuando hacemos
una comparacién entre grupos de edades,
podemos obsetvar que entre el primer y
segundo grupo existen diferencias signifi-
cativas (p < 0,05) en el consumo de
proteinas e hidratos de carbono. Cuando

TABLA 2
INGESTAS MEDIAS DE ENERGIA Y NUTRIENTES

Grupos de edad: y G - 9 afios u V10 - 12 aﬁosM V13 - 14 aﬁ()sM
Energla (Kcal) X 1971.30 1706.50 2215.50 1875.30 2893.10 2512.20
DE 492.30 629.46 775.45 494.98 841.73 1010.90
Proteina (g) X 62.27 58.52 82.42 72.42 100.00 91.31
DE 19.74 20.97 30.66 19.85 28.33 26.33
Lipido (g) X 98.39 82.65 98.75 . 89.135 13858  125.96
DE 36.54 45.05 43.67 36.60 45.61 72.28
H. de C. (g) X 204.21 185.43 252.45 198.63 317.67 256.88
DE 52.31 52.96 91.29 52.25 93.93 82.60
Fibra (g) X 11.80 9.30 13.34 11.24 19.99 12.63
DE 4.51 2.69 5.75 3.92 8.12 6.85
Colesterol (mg) X 370.72 366.23 418.08 354.72 521.03 529.14
DE 130.46 292.11 262.26 166.43 363.49 268.69
Proteina (Kcal) X 15.22 13.98 15.23 15.42 16.30 15.02
DE 4.28 3.64 3.53 1.98 9.03 2.43
H. de C. (Kcal) X 41.79 45.20 45.67 43.30 43.75 42.15
DE 6.82 8.32 6.80 8.43 5.64 7.45
Lipido (Kcal) X 42.99 40.82 39.10 . 41.28 39.95 42.83
DE 8.35 8.56 6.95 4 7.90 5.44 6.91
P/S X 0.34 0.40 0.33 0.31 0.26 0.26
DE 0.15 0.21 0.19 0.25 0.10 0.10

X: Media.
DE: Desviacién estindar.
V: Varones, M: Mujeres.

P/S: Poliinsaturados/Saturados.
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comparamos el segundo y tetcet grupo,
existen diferencias significativas (p <
0,05) en el consumo de energia, protei-
nas, lipidos, hidratos de carbono y fibta.
No sucede lo mismo en el consumo de co-
lesterol y en el cociente P/S,

Las diferencias entre el primer y tercer
grupo son mis marcadas, como era de es-
perar para: consumo enesrgético, proteinas,
hidratos de catbono, lipidos y fibra (p <
0,005) y para el consumo de colesterol (p
< 0,05).

En la Grifica 3 representamos las fre-
cuencias de consumo semanales de cada
grupo de alimentos, extraidas de la en-

cuesta de recuerdo semanal, no encontran-
do difetencias significativas en cuanto al
sexo. Por grupo edad/sexo, sblo existen
diferencias significativas (p < 0,05) para
los hidratos de catbono dentro del segun-
do grupo de edades.

En alimentos de consumo diario he-
mos considerado la leche, el pan y la fru-
ta. La media es de 2,5 vasos/dia, de 0,5
barra/dia y de 2 veces/dia tespectivamen-
te, encontrando en la leche y el pan dife-
rencias significativas (p < 0,05) segiin el
SEXO. '

Por dltimo, el 88,8 % de las madres
informaban que sus hijos comfan igual ti-

GRAFICA 3
DISTRIBUCION DEL CONSUMO DE ALIMENTOS EN EL ESTUDIO

|| Ninguna vez *

Dos véces *

Una vez *
Tres veces *

Cuatro o mas veces *

o/—E

—

Be . { 3

Legumbres Verduras Huevos Cereales Carnes Pescados

(*) Frecuencla semanal.
Datos obtenidos de la encuesta de
recuerdo semanal.
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po de alimentos que el resto de la familia
y el 71,9 % consideraban que la dieta de
sus hijos era distinta a la que ellas habfan
tecibido a esa edad.

DiscusION

Los valores antropométricos que obte-
nemos son muy similares a los encontrados
por Aguilera y cols. (16) en una poblacién
escolar de Vélez Milaga y los encontrados
por Argemi y cols. (17) en la zona urbana
de Cidiz. También coincidimos con los
obtenidos en la poblacion escolar de la
provincia de Ledn por Prieto del Prado y
cols. (18), aunque presentan distinta
disttibucién por grupos de edad.

Observamos que el colesterol, en las
primeras edades de la vida, es mis alto en
nifias que en nifios, aunque las diferencias
no tesultan significativas. Este hecho ya
fue puesto de manifiesto por Hardell (19).
La cifra media de colesterol total que ob-
tenemos es igual a la encontrada por Ruiz
Moteno y cols. (20) en Madrid. Por el
contrario, en otros estudios espafioles se
registran concentraciones mds elevadas:
179 mg/dl. en Galicia por Tojo y cols.
(12) y 173 mg/dl. en Aragdn por Sarrid y
cols. (21). También, en estos estudios es
superior el porcentaje de nifios que supe-
ran los 200 mg/dl. de colesterol, siendo
estos de 29 % y 17 % respectivamente,
frente al 9 % registrado por nosotros. En
consecuencia, las diferencias que presenta-
mos con los antetiotes autores viene a
corroborar lo descrito por Tojo y cols.
(12), que informan que los niveles de co-
lesterol obtenidos en el medio rural son
inferiotes a los obtenidos en el medio ur-
bago.

En una «Conferencia sobte los niveles
optimos de lipidos en nifios pata prevenit
la cardiopatia coronaria» (22) se concluy6
que, en nifios y adultos jévenes, los nive-

les deseables de colesterol deberian ser in-
feriores a 160 mg/dl. ya que tasas su-
periores se asocian a alta incidencia de
enfermedades coronarias en adultos. TLas
repercusiones que pueden tener estas con-
centraciones de colesterol han sido amplia-
mente debatidas por varios autores (23,
24, 25). En este punto, destacamos que
aptoximadamente el 50 % de los nifios
incluidos en nuestro estudio presentaban
valotes superiores a dicha cifta.

Hemos utilizado los dos tipos de en-
cuesta, antes mencionadas, para frecoger
los hidbitos alimenticios de la forma mis
fiable posible. A fin de evitar los inconve-
nientes que presenta la encuesta de 24 h.,
hemos procurado que todos los dias de la
semana estuvieran representados en nues-
tto estudio. El dia de menor grado de re-
presentatividad es el sibado, debido a
que el domingo no fue posible la investi-
gacion. No obstante, creemos que dadas
las caractetisticas del dmbito rural y del
ambiente familiar en el que se ha realiza-
do el estudio, este dia no tiene porque
presentar diferencias sustanciales con el
testo de los dias, exceptuando el domin-

go.

Las frecuencias medias de consumo por
grupos de alimentos, obtenidas a través de
la encuesta de recuerdo semanal, las com-
paramos con el estudio que realizan San-
tos y cols. en la zona urbana de Madrid
(26): encontramos pocas diferencias en
cuanto al consumo medio de pescado, ver-
dura, carne y fruta; coincidimos, sin em-
bargo, al afirmar que el consumo de
verduras y pescado es insuficiente. El con-
sumo medio”de huevos, en nuestro estu-
dio, fue de dosa tres por semana, cifra és-
ta infetior a la informada por los autores
citados.

Entre los alimentos que hemos consi-
derado de consumo diario, se encuentra la
leche como fuente importante de nutrien-
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tes; la media registtada de dos vasos y
medio/dia supone algo mids de medio
litro, cantidad suficiente, ya que su aporte
diatio debe ser como minimo de medio
litro (27).

Si tenemos en cuenta las recomenda-
ciones que hace la Sociedad Espafiola de
Artetioesclerosis (28) sobre la dieta a se-
guir por toda la poblacién infantil a partir
de los 2 afios, y comparando nuestros re-
sultados con ellos, destacamos las siguien-
tes diferencias: el consumo de grasas debe
aportar el 30-35 % de las calotfas totales
de la dieta (saturados 10 %, monoinsatu-
rados 12-15 % vy poliinsaturados 10 %) y
en nuestro caso es del 42 % (saturados
16 %, monoinsaturados 20 % y poliinsa-
turados 6 %) (Grifica 2); el consumo de
colesterol debe ser inferior a 250-300
mg/dia y en nuestro caso siempre supera
los 350 mg/dia, llegando a consumos cer-
canos a los 530 mg/dia (Tabla 2). Esto
puede ser debido a que el estudio se ela-
botdé en invierno, tradicional €poca de
«matanzas» en nuestra zona, lo que pro-
duce un aumento en la dieta de grasa sa-
turada y colesterol. Pese a todo esto,
nuestra poblacién no muestra unos niveles
de-colesterol excesivamente altos. Posible-
mente la explicacion se deba a que es una

poblacién que consume una dieta rica en
acidos grasos monoinsaturados, que como
es sabido, hacen disminuir los niveles de
colesterol plasmitico (29).

Aunque la dieta no es el Gnico factor
que influye en los niveles de colesterol
plasmitico en nifios, sino que también in-
tervienen otros perfectamente identifica-
dos como pueden set los genético-ambien-
tales, los hormonales, etc. (28), sin em-
bargo, al ser de todos ellos el factor mas
facilmente controlable, nos induce a pro-
poner algunas recomendaciones dietéticas.
En nuestro caso, y dado que conocemos
los habitos alimenticios de nuestra pobla-
cién, los centratfamos en un mayor consu-
mo de frutas y verduras, disminuyendo el
consumo de grasas animales y fomentando
el consumo de carnes no grasas.

Setfan necesarios, sin embargo, estu-
dios longitudinales para conocer en qué
medida todos estos factores influyen sobre
los niveles de colesterol plasmatico en la
poblacién infantil. Estudios como el nues-
tro pueden aportar una informacion vilida
que contribuya en un futuro a disminuir
la incidencia de cardiopatia isquémica en
la poblacién.
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REVISIONES

Vacunacién BCG. Revision

C. LozAa CORTINA, R. ALVAREZ PEREZ, F. ARizA HEvia,
J. 1. OLAZABAL MALO DE MOLINA y A. RAMOS PEREZ

RESUMEN: A pesar de las recomendaciones en contta de los organismos competentes, en
Asturias se sigue vacunando de forma sistemitica contra la tubetculosis. El declive natu-
ral de la enfermedad en nuestro pafs se inicié ya antes de la primera campafia de vacu-
nacién masiva con BCG en 1965. La mayorfa de los casos de tuberculosis surgen entre
los individuos ya infectados, por lo que la vacuna no rompe la cadena epidemiolégica.
Se acepta su utilidad en la prevencién de las complicaciones graves, sobte todo la me-
ningitis, pero a costa de producir una interferencia con el test de la tuberculina. Como-
quiera que dicha prevencién se puede conseguir con una quimioprofilaxis cottecta y un
estudio adecuado de los contactos, en los paises con un riesgo anual de infeccién (RAI)
inferior al 1 %, entre los que estd Espafia, las posibles ventajas de la vacunacién siste-
mitica con BCG son superadas por los inconvenientes. PALABRAS CLAVE: BCG. MENINGI-
TIS TUBERCULOSA. TEST DE LA TUBERCULINA, QUIMIOPROFILAXIS.

BCG VACCINATION. A REVIEW. (SUMMARY): General BCG vaccination is still ca-
rried out in Asturias despite the recommendations against such policy by the health
authorities, In our countty the natural decline of the disease begun well before the first
massive BCG vaccination in 1965. As most cases of tuberculoses atise from already in-
fected individuals, the vaccine does not break the epidemiological chain. BCG utility is
accepted before the grave complications, namely the prevention of meningitis, but at
the expense of intetfering with the tuberculin test. Since such prevention can be achie-
ved by a correct chemioptophylaxis and an adequate study of the contacts, in those
countties with an annual risk of infection (ARI) lower than 1 %, as is the case of Spain,
the possible benefits of the general BCG vaccination are overriden by the disadvantages.
Key wORDS: BCG. TUBERCULOUS MININGITIS. TUBERCULIN TEST. CHEMIOPROPHYLAXIS.

INTRODUCCION

El Grupo de Trabajo Nacional sobre la
Tubetculosis recientemente reunido (1) di-
ce explicitamente que «la vacunacién con
BCG no esti justificada de forma sistema-
tica en Espafia y deberia ser abandonada».
Esta es también la postura oficial del Mi-
nisterio de Sanidad y Consumo, segiin el
cual sblo se ha de vacunar cuando el RAI

Servicio de Pediatria. Hospital Comarcal de Jarrio.

es superior al 1 %, y cifra el RAI en Espa-
fia, en el afio 1991, entre el 0.2 y
0.36 %.

A pesar de esto, y aunque la mayoria
de los pediatras, a titulo individual, estin
de acuetdo con las conclusiones arriba ex-
puestas, en Asturias se sigue vacunando
de forma sistemitica en pricticamente to-
das las 4reas sanitarias, incluida la nuestra.
Por ello, creemos que ha llegado la hora
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de que, apoyados por las autoridades com-
petentes, esta politica se abandone defini-
tivamente.

EPIDEMIOLOGIA DE LA TUBERCULOSIS

El declive natural de la tuberculosis en
las poblaciones desatrolladas se inici6 an-
tes del descubrimiento del agente causal,
e incluso se acelerd a pesar de las dos
guerras mundiales y la grave depresion
econdmica iniciada al final de los afios
veinte (2, 3). En nuestro pals, ni la guerra
civil ni las dificultades de la postguerra
modificaron el declive de la infeccién tu-
berculosa en Barcelona (4). En este mismo
sentido se orientan los datos reflejados en
la figura 1, que ponen de relieve una
caida manifiesta del niimero de casos de
tuberculosis en Espafia a partit de 1950
(Conviene recordar aqui que en Espafia se
inicid la campafia de vacunacidon masiva
con BCG en el afio 1965). Este hecho se
debe a lo que se conoce como el devenir
secular de la tuberculosis. Asi, en la etapa
anteriof a la quimioterapia la disminucién
de la infeccién en los paises desarrollados
era de un 4-5 % anual, lo que constituye
la tasa de extincién natural de Ia enferme-
dad; que reduce su frecuencia a la mitad
cada 20-25 afios (5). Tras la introduccién
de la isoniazida en 1952 este declive se
acelerd de forma significativa (6), redu-
ciendo el riesgo de infeccién a la mitad
cada 5-7 afios. Indudablemente el inicio
de dicho declive se vié favorecido por la
mejora de las condiciones socioecondmicas
y sanitarias de los distintos pafses, aunque
existe un umbral ctitico de desarrollo so-
cioecondmico a partit del cual estas condi-
ciones tesultan &éptimas, y una ulterior
mejora de la economia ya no contribuye a
disminuir més el riesgo de tuberculosis en
la comunidad. Esta es la situaci6bn que
han alcanzado todos los paises ricos (7),
entte los cuales, Espafia, con una renta

per cipita de 15.000 ddlares en 1993, de-
be incluirse.
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En los paises en vias de desarrollo, con
alta prevalencia de tuberculosis, predomi-
na la enfermedad por infeccién remota
con patogenia de superinfeccién o reinfec-
cibn exdgena, frente a la cual la BCG care-
ce de efecto protector (8, 9). Por otra pat-
te, tampoco se ha demostrado nunca que
proteja contra la reactivaciébn enddgena,
que constituye la patogénesis mis frecuen-
te en los paises desarrollados, cuya atin
elevada tasa de infectados representa una
hipoteca que impide alcanzar una ripida
erradicacién (10). Esta situacién demuestta
que la BCG no puede desempefiar ningdn
papel fundamental en la lucha antituber-
culosa de los paises desarrollados, entre los
cuales obviamente nos enconttamos, pues-
to que su proteccion es escasa o nula
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cuando la mayorfa de los enfermos surgen
de la poblacién ya infectada (8).

EFRICACIA DE LA BCG

Como es sabido, los divetsos estudios
que han examinado el efecto protector de
la vacunacién con BCG oftecen resultados
sumamente dispates, que oscilan entre el
0y el 80 % en diversas poblaciones (11,
12, 13). Son varias las causas que se han
aducido para explicar estas divergencias:
utilizacion, por patte de los laboratorios
fabricantes de la vacuna, de difetentes ce-
pas para su elaboracidén, con una potencia
distinta y por tanto con una capacidad in-
mundgena también distinta; diferentes
métodos de elaboracién y con ello, de
unidades viables de BCG por dosis; no uti-
lizacién de métodos de bioensayo cuant-
tativos para el control estadistico de la ca-
lidad de la vacuna; aplicacién de la BCG
en comunidades con distintas condiciones
demogriaficas, epidemiolégicas y socioeco-
nomicas y con diferentes politicas de vacu-
nacidn; y finalmente, el uso frecuente de
modelos bioestadisticos inadecuados para
analizar la eficacia y las reacciones advetsas
a la vacuna (14).

De acuerdo con lo comentado antes en
el apartado de epidemiologia, el efecto
positivo de la BCG se citcunscribirfa a evi-
tar las complicaciones graves de la infec-
cidon tuberculosa, en especial la meningi-
tis. Aunque en este sentido hay estudios
que cuestionan su eficacia (15, 16, 17,
18), actualmente se esti de acuerdo en
que la vacuna BCG no previene la infec-
cién, pero si dichas complicaciones, la
meningitis tuberculosa y la diseminacion
miliar (19, 20). Sin embargo, esto se pue-
de conseguir también mediante la inves-
tigacién sisternitica de los contactos y
la utilizacion correcta de los métodos
de quimioprofilaxis primaria y secundatia.

Asi, en un estudio rctrospect1v0\£;} 75
nifios durante 10 afios se demostrb\quc L
tratamiento profilactico con INH llevado 2
cabo correctamente, protegia contra la tu-
berculosis miliar y la meningitis tuberculo-
sa en el 100 % de los casos (21). Ademis,
considerando que por cada 300 infecciones
primarias aparece un caso de meningitis
tuberculosa (22), en nuestro medio seria
necesario practicar como minimo 200.000
vacunaciones BCG para prevenir, en las
mejotes condiciones epidemioldgicas, un
sblo caso.

INCONVENIENTES DE LA BCG

El diagnéstico de la enfermedad tubet-
culosa en pediatria ofrece maltiples difi-
cultades, por lo que la prueba de la tuber-
culina, junto con el antecedente de con-
tacto, constituye un método diagndstico
insustituible (23, 24), y es precisamente el
enmascatamiento de esta prueba por la
BCG, la razén fundamental que prictica-
mente todos los autores alegan para opo-
nerse a la vacunacién sistemitica en los
paises desarrollados (1, 5, 6, 10, 25, 26,
27, 28, 29, 30).

CONCLUSIONES

Este grupo de trabajo considera que la
vacunacidn sistemitica con BCG debe ser
abandonada definitivamente en nuestra
Comunidad Autbénoma, y ser administra-
da sdlamente en las siguientes circunstan-
clas:

1. Recién nacidos expuestos a la tu-
berculosis, en los que después de tres me-
ses de tratamiento profilactico con INH el
Mantoux contintia siendo negativo (25).

2. Nifos y jovenes en contacto
intimo y prolongado con pacientes
baciliferos irreductibles (1).
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3. Empleados en contacto frecuente
con enfermos tuberculosos o con sus
muestras biolégicas (1).

4. Portadores asintomiticos del VIH
que viven en zonas con alta incidencia de
tuberculosis. No estd indicada en caso de
infeccién vIH sintomitica (31).

5. Poblaciones con riesgo elevado en
las que ademis se prevean dificultades en
la puesta en marcha de medidas de
control y profilaxis, tales como gitanos, in-
migrantes, marginados... (30).

Habitualmente se recomienda realizar
la prueba cutinea de la tuberculina pre-
viamente, pero debido a que a menudo
no resulta prictico, se suele administrar la
BCG sin hacer dicha prueba (las reacciones
a la BCG en los nifios tuberculin positivos
raramente son importantes) (32).

Por otra parte, creemos que deben po-
nerse en marcha los mecanismos necesarios
(prensa, radio, televisién, charlas...) para
concienciar, no sdlo a la poblacién general
sino también a los profesionales de la sa-
nidad, de la importancia y gravedad del
tema, asi como de la responsabilidad que
cada uno de nosotros tenemos en ¢l con-

trol de la enfetrmedad tuberculosa, de ma-
nera que podamos llegar a etradicar lo
que la OMs no ha dudado en llamar una
de las plagas del siglo XX.

Como colofén de esta revisién, no estd
de mis citar, de la mano de March Ayuela
(10), las reflexiones que Bignall realiza en
1982 al enjuiciar lo sucedido en la reunién
conjunta de la Uni6n Internacional contra
la Tuberculosis y la oMs. Denuncia Big-
nall las presiones a las que se ven someti-
dos los expertos en las reuniones interna-
cionales y considera que la causa real del
fracaso en la erradicacién de la tuberculo-
sis obedece a la debilidad humana que no
ha' sabido aprovecharse de los triunfos
cientificos de los dltimos 30 afios; lamenta
el exceso de epidemiblogos, estadisticos,
planificadores, administradores y organiza-
dores y la falta de competencia en el trata-
miento de la enfermedad. Sefiala que la
viruela pudo ser erradicada no sélo porque
se disponia de una vacuna eficaz, sino
ademis porque no exigia habilidad en las
telaciones humanas y concluye que la
lucha conira la tuberculosis ya no es
contra el bacilo, sino contra la mentalidad
humana y que pot ello serd larga, muy
larga.
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PEDIATRIA EXTRAHOSPITALARIA

Revision clinica del acné en la infancia y adolescencia

A. IBARRA CORBILLON * M. J. CABERO PEREZ y S. GARCIA CALATAYUD

RESUMEN: El acné se define como aquel cuadro dermatolégico que sucede como conse-
cuencia de la obstruccién del canal folicular y del conducto sebiceo, con reaccién infla-
matoria periférica. Se caractetiza por presentar comedones, papulas, pistulas, nodulo-
quistes y cicatrices y se localiza en cara, pecho y regi6n superior de espalda.

En la produccién del acné vulgar intervienen los siguientes factores: hiperqueratosis
del conducto excretor sebdceo y folicular, alteracién en la produccidn del sebo con los
consiguientes cambios bioquimicos en los liquidos de la superficie y modificacién de la
flora bacteriana. Todos estos factores pueden estar regulados parcial o totalmente por es-
timulos hormonales. Existen formas incipientes o pre-acné que se siguen del cuadro de
acné patolégico en el que se distinguen cuatro grados. PALABRAS CLAVE: ACNE, DIAG-
NOSTICO, SINTOMAS.

CLINICAL REVIEW OF ACNE IN CHILDHOOD AND ADOLESCENCE. (SUMMARY):
Acne could be defined as the dermatological condition resulting from follicular and se-
baceus canal obstruction, sorrounded by peripheric inflamatoty reaction. Comedons, pa-
pullae, pustullae, nodules cysts and scurting formation are its main features. They can
be found over the skin of face, chest and upper back predominantly.

Several factors including hiperkeratosis of sebaceus canal and altered sebum produc-
tion, have been implicated in the pathogenesis. They lead to subsequent biochemical
changes in the surface fluids and the comensal bacteria. All these factors might be regu-
lated by hormonal stimuli, total ot partially. These are pre-morbid or pte-acne pictures,
followed by pathological acne, in which four degrees of severity could be distinguished.
KEY WORDS: ACNE, DIAGNOSIS, SYMPTONES.

El acné puede definirse como todo ti-
po de patologia que apatece como conse-
cuencia de una reaccién inflamatoria de la
glindula sebicea con obstruccién del con-
ducto escretor. (1). Hay un acné a partir
de la adolescencia denominado «acné vul-
gar» y otras formas de acné entre las que
se pueden destacar erupciones acneiformes
y una forma especial de dermatosis con

elementos papulopustulosos como los del
acné denominado «rosicea».

Se hara referencia en todo momento al
acné juvenil o acné vulgar ya que es el t-
po de acné que con mayor frecuencia se
observa en la‘¢onsulta diaria (2).

Es una enfermedad frecuente en ado-
lescentes de ambos sexos. El mayor niime-
to de casos se observa entre los 13 y los 19
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afios. Las formas mais severas afectan a los
varones, pero en las hembras las lesiones
pueden persistit mis tiempo, lo que para
algunos autores serfa debido a factores cos-
méticos (3).

Se ha descrito la importtante influencia
de factores genéticos en la aparicién del
acné (4). El mecanismo de transmision se
acepta como autosdmico dominante con
penetrancia variable. Se han descrito for-
mas muy graves en pacientes con el geno-
tipo XYY.

No hay un estudio setio definitivo
sobre la influencia de factores raciales en
la aparicién del acné juvenil, pero se ha
visto que los otientales ¢ individuos de ra-
za de negra presentan menos incidencia

(5).

Los hibitos alimenticios (6) se han va-
lorado de modo principal en los afios que
nos han ptecedido, pero nunca ha podido
demostrarse con rigor su auténtica influen-
cia.

La practica diaria con pacientes croni-
cos pone en evidencia la contribucion de
los factores psiquicos y sociales en la evo-
lucién del acné. (7). Asimismo, el acné
tiene consecuencias psicoldgicas y sociales
en el individuo que lo padece, condi-
cionando su vida.

ETIOPATOGENIA: (Cuadro 1)

El acné es una enfermedad multifacto-
rial cuya causa fundamental es desconoci-

da.

Su etiopatogenia se basa en una altera-
cion primaria de la unidad pilosebicea,
caracterizdndose clinicamente por brotes
inflamatotios, con presencia de comedo-
nes, pipulas, pistulas, abscesos, quistes y
cicattices.

CuaprO 1. ALTERACIONES BASICAS EN
LA ETIOPATOGENIA DEL ACNE VULGAR

— Obstruccién del canal pilosebiceo. Hiper-
queratosis del conducto excretor.

— Alteracién en la produccién de sebo.

— Modificacién de la flora bacteriana.

En lineas generales, son cuatro las alte-
raciones bisicas: (8)

— Obstruccién del canal pilosebiceo,
por hiperqueratosis del conducto excretor.
Esto produce la retencién de sebo, que
progresivamente distiende el canal y la
glindula, provocando el comedén. La
causa de la hipetqueratinizacibn no esta
clara, pero se cree que puede estar me-
diada por un efecto androgénico.

— Alteracién en la produccién de se-
bo tanto cuantitativa como cualitativa-
mente,

— Modificacién de la flora bacteriana:
¢l organismo predominante en la flora fo-
licular es el difteroide anaerdbico Pro-
pionibacterium acnes (9). La adolescencia
se asocia con un aumento significativo de
esta germen. El P. acnés produce lipolisis
¢ inflamacién.

— Todas estas alteraciones van a estar
reguladas directa o indirectamente por los
niveles de andrégenos existentes. La esti-
mulacién androgénica en la pubertad es la
encargada de iniciar el desarrollo de las
glindulas sebiceas, por lo que se ha pro-
puesto que el acné seria consecuencia de
yn desequilibrio andrdgenos/estrégenos
con aumento de dicha relacién.

Cunica (Cuadro 2)

Es caracteristica la localizacién y distri-
bucién de las lesiones en cara, especial-
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CLASIFICACION DEL ACNE
VULGAR

CUADRO 2.

ACNE.—Patologia glandular sebdcea con obs-
truccidn e inflamacion.

ACNE VULGAR.—Habitualmente juvenil.

GRADOS:
Preacné o acné fisiologico de Kligman.
Grado I comedones, papulas, alguna pis-
' tula.

Grado II: predominio de pustula folicular
profunda. )

Grado III: pustulas profundas, nédulos.

Grado IV: nédulo-quistes con o sin cicatri-
ces.

mente frente y mejillas, zona alta de la es-
palda y pecho, sobre todo regién preester-
nal (10).

Las primeras manifestaciones pueden
aparecet muy precozmente. Es relativa-
mente frecuente que las nifias de 11 o 12
afios, poco antes de la menarquia presen-
ten en la piel de la frente y mejillas una
hipertrofia glandular sebicea.

Hay unas formas incipientes o preacné
(acné fisiologico de Kligman) que se si-
guen del cuadro de acné patolégico con
cuatro grados: (11).

GRADOS

— Preacné o acné fisiologico de Klig-
man.

— Grado I: comedones, pipulas, al-
guna pustula.

— Grado II: predominio de ptstula
folicular profunda.

— Grado III: pastulas profundas, nd-
dulos.

-— Grado IV: n6dulo-quistes con o sin
cicatrices queloidianas.

El llamado acné neonatorum (12) es
infrecuente, pueden distinguirse dos for-

mas de presentacion segiin el momento en
que comiencen las lesiones. La primera de
ellas se inicia antes de los tres meses de vi-
da y sblo aparece en varones. Se interpreta
como secundario al paso trasplacentario de
sustancias matetnas que estimularfan la
produccidn androgénica por el recién naci-
do, y en algunos casos se ha demostrado
un aumento del nivel de andrégenos.

La segunda forma se inicia entre los 3
meses y 2 afios y no existen explicaciones
satisfactorias sobre su causa.

El acné en nifios pequefios suele limi-
tarse a la cara, sobre todo a las mejillas y
en la mayorfa de las ocasiones, las Ginicas
lesiones que se observan son comedones y
algunas pipulas y pastulas.

El curso evolutivo suele ser corto regre-
sando las lesiones en pocas semanas o me-
ses, aunque se ha descrito la persistencia
hasta los 5 afios. En los casos de aparicion
muy precoz el prondstico es mis favo-
rable.

El acné neonatorum debe difetenciarse
de reacciones acneiformes por medica-
ciones o cosméticos y de lesiones secunda-
rias a hiperplasia suprarrenal, tumores viri-
lizantes o pubertad precoz.

El tratamiento del acné en los nifios de
corta edad se basa en los mismos princi-
pios que el acné juvenil, pero recordando
que es un proceso generalmente limitado
en el tempo, la gran capacidad de absor-
cién de la piel, del nifio, su menor resis-
tencia a los itritantes y la contraindicacion
de la tetraciclina por producir pigmenta-
cidn en los dientes.

EvoLuciON

La evolucion del acné juvenil es muy
variable y depende en gran parte de la
forma clinica.
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La forma de preacné suele tener una
corta evolucién y después de una serie de
pequefios brotes desaparecen casi total-
mente.

Los grados I y II son algo mds cronicas,
pero aplicando unos cuidados especializa-
dos no suele durar mis de unos meses.

Los grados III y IV es decir las formas
nodulares y noduloquisticas son especial-
mente tebeldes e incluso después de set
controladas totalmente con la terapéutica
de que se dispone hoy, es habitual que
hagan recidivas que pueden petsistir hasta
después de los veinticinco afios.
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Tratamiento del acné: soluciones para un problema frecuente en Aten-

cion Primaria

A. IBARRA CORBILLON * M. J. CABERO PEREZ y S. GARCIA CALATAYUD

RESUMEN: Una vez reconocido el tipo de acné se inicia un programa terapéutico adecua-
do. El acné leve sdlo requiere tratamiento tdpico, mientras que las formas moderadas o
severas precisan tratamiento tdpico y sistemirtico. El tratamiento indicado deberd reali-
zarse durante un tiempo prolongado, incluso durante afios.

Entre los tratamientos topicos, los antibidticos y concretamente la clindamicina son
los mis eficaces. El tratamiento sistemitico estd indicado en las formas inflamatorias,
siendo los agentes mis utilizados los antibi6ticos, fundamentalmente el clothidrato de
tetraciclina y los retinoides (isotretinoina). PALABRAS CLAVE: ACNE, TRATAMIENTO.

TREATMENT OF ACNE: AUSWERS TO A FREQUENT PROBLEM IN PRIMARY CA-
RE. (SUMMARY): When acne has been clasified, an apropiate therapeutic plan can be
iniciated. Topic treatment only an be used for mild forms of acn, whilst moderate and

severe forms requite both, topical and systemic therapy.

Any form of treatment should be carried for a prolonged peiod of time, sometimes

even years.

Antibiotics like clindamycin are highly active as topic treatments. Systemic therapy
should be used when there are marked inflamatory features. Antibiotics (mainly tetracy-
cline) and retinoids are widely used. KEY WORDS: ACNE, TREATMENT.

El acné es una enfermedad infla-
matoria cronica de la unidad pilosebicea,
caractetizada pot su polimotfismo lesional.
Es un proceso frecuente en adolescentes de
ambos sexos y ocasionalmente esti presen-
te al nacer. Las formas mis severas afectan
al varén, pero en la mujer las lesiones per-
sisten mis tiempo.

Si bien un 85 % de los jovenes pue-
den presentar durante su época juvenil le-
siones de acné (acné fisiologico de Klig-
man), sélo un 10 % van a tener una for-
ma «patologican.

Estd comprobado que el acné tiene con-
secuencias psicolégicas y sociales en el indi-
viduo que lo padece, condicionando su vi-
da. La relacién médico-enfermo tiene espe-
cial importancia porque la ansiedad de los
Ppacientes tiende a acortar y dispersar los tra-
tamientos, en deterioro de su efectividad.

PRINCIPIOS GENERALES EN EL TRATAMIENTO
DEL ACNE:

En el momento de iniciar un trata-
miento es importante insistir en la palabra
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usatse con precaucién por los efectos irti-
tantes que produce.

TRATAMIENTO SISTEMICO: (Cuadro 2)

El tratamiento sistémico estd indicado
principalmente en las formas inflamato-
rias, que incluyen lesiones papulosas,
papulo-pustulosas y nédulo-quisticas. Los
agentes mis utilizados son los antibi6ticos
y actualmente la isotretinoina en las for-
mas mis severas.

TRATAMIENTO SISTEMICO
DEL ACNE

CUADRO 2.

— Antibibticos: -
‘ — clothidrato de tetraciclina: 500
mg/12 horas.
— minociclina: 50 mg/24 horas.
— eritromicina: 500 mg/12 horas.
— Retinoides:

— isotretinoin 1 mg/kg/dia.

1) Antibidticos:

Los antibi6ticos sistémicos producen
buenos resultados, generalmente asociados
a medicacidn local.

El mis usado es el clothidrato de tetra-
ciclina a dosis de 1 gramo al dia en dos
tomas de 500 miligramos. Se mantiene
durante dos a cuatro meses, y segiin la
mejotia del paciente esta dosis se disminu-
ye a 500 miligramos al dia y posterior-
mente a 250 miligramos al dia. Debe ser
administrado en ayunas pata favorecet su
absorcion.

La minociclina a dosis de 50 miligra-
mos al dia es igualmente eficaz, pudién-
dose administrar con los alimentos sin per-
der eficacia.

La eritromicina es el segundo anti-
bidtico de eleccién, su dosis y manejo es
semejante a la del clorhidrato de tetra-
ciclina.

2) Retinoides:

El isotretinoin es eficaz en todas las
formas clinicas del acné. No debe utilizar-
se en el acné leve ya que la relacién
riesgo/beneficio no lo justifica. En la ac-
tualidad constituye el tratamiento de elec-
cién para el acné severo que no tesponde
a ouos tratamientos y por tanto los pa-
cientes en los que se considere indicado
este tratamiento deberdn ser remitidos al
dermatdlogo.

La dosis recomendada es de 1 miligra-
mo por kilogtamo y dia que se puede
fraccionar en dos’ tomas y que se admi-
nistra durante 16 a 20. semanas. Se ob-
tienen excelentes resultados, sobre todo en
casos de acné severo de localizacién facial.

Para poder iniciar el tratamiento el he-
mograma la bioquimica habityal y las
pruebas de funcién hepitica deben de es-
tar. dentro de los limites de la normalidad.

La queilitis es el efecto secundario mis
frecuente y se obsetva casi en el 100 % de
los pacientes. Otros efectos colaterales son
la sequedad de piel y mucosas, conjuntivi-
tis, prurito, dolores masculo-esqueléticos,
trastornos gastrointestinales, reacciones de
fotosensibilidad, etc.

Un 25 % de los tratados presentg un
aumento de los triglicéridos y aproximada-
mente un 7 % muestta aumento de los
niveles de colesterol. En un 15 % de los
pacientes s¢observa un aumento de los
enzimas hepiticos que se normalizan con
la disminucion de la dosis o con la admi-
nistracién continua de la droga.

Dada su teratogenicidad, toda mujer
en edad fértil deberd tomar medidas anti-
conceptivas.
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DiETA:

Actualmente, se considera que la dieta
no tiene ningtin valor real pero se sugiere
la suptesién de aquellos alimentos que se-
gan el paciente agraven su afeccién. Por
tanto la dieta en si tiene un valor mitico.

TRATAMIENTO FISICO

1) Infiltracién intralesional de corti-

coides, en casos fesistentes.

A. IBARRA CORBILLON Y COLS.

2) Crioterapia.
3) Fototerapia:

Es criterio habitual que el sol o
las radiaciones ultravioleta me-
joran el acné; utilizar ldmparas
ultravioleta para el tratamiento
del acné no esti indicado, ya
que la relacion riesgo/ beneficio
no lo justifica.
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CASOS RADIOLOGICOS

Masas laringeas como causa de distress respiratorio severo en el periodo

neonatal

V. HENALES VILLATE, M. HERRERA SAVALL, J. F. GARCIA GONZALEZ,
J. M. MARTINEZ RIUTOR, M. FIOL JAUME * y J. HERVAS PALAZON *

Caso N.° 1. Recién nacido pretérmi-
no que presentd apnea al nacimiento,
visualizandose al intubarle una masa quis-
tica laringea que obstruia la via aérea. La
masa fue puncionada en paritorio ex-
trayéndose un liquido transparente, pet-
mitiéndose asi la intubacién del paciente.
Se detectd polihidramnios materno. La ra-
diografia lateral del cuello realizada poste-
riormente mostrd un efecto masa a nivel
laringeo (Fig. 1); con la ayuda de laringos-
copia se punciond la masa y bajo control
radioscopico se introdujo en ella material
de contraste, que demostrd la naturaleza

quistica de la misma (Fig. 2). A los 13
dias de vida fue intervenido quirtirgica-
mente resecindose el quiste, que afectaba
a aritenoides, surco gloso-epiglotico y
ventticulos derechos. La evolucién poste-
rior resultd favorable sin detectatse signos
de malignidad en la masa extraida ni se-
cuelas postquirdrgicas.

CASO N.° 2. Recién nacido vardn sin
antecedentes de interés que ingresa, pro-
cedente de otro centro, por presentar
distress respiratorio y estridor inspiratorio.
Radiografia de torax normal. La radiogra-

HG. 1.
que muestra un

Radiografia lateral de cuello postintubacion

efecto masa a nivel laringeo

(flechas).

Hospital Son Dureta (Materno-Infantil).

FIG. 2. Radiografia anteroposterior y lateral de
cuello, realizada tras puncion de la masa e introduc-
cion de contraste, que muestra la presencia de una
masa quistica bien definida a nivel laringeo (flechas).

Seccion de Radiologia Infantil y Servicio de Pediatria. Palma de Mallorca.
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fia lateral de cuello muestra un efecto ma-
sa a nivel laringeo (Fig. 3). Posteriormen-
te se realiza laringoscopia directa que
muestra una masa de aspecto blanquecino
e irregular a nivel de la mucosa laringea;
la biopsia de la misma demuestra que se
trata de una fibromatosis laringea. La RMN
y ecografia laringea practicadas demues-
tran un engrosamiento de la mucosa in-
tralaringea sin afectacion de las estructuras
adyacentes (Figs. 4 y 5). Teniéndo en
cuenta que la Gnica solucién quirtirgica
pasa por la realizacion de laringuectomia,
y por decision familiar, se adopta una

actitud expectante sin tratamiento especi-
fico. A la edad de 3 afios y 6 meses, per-
siste con discreta dificultad respiratoria, y
los estudios por imagen indican que no se
ha producido crecimiento de la masa ni
invasion de estructuras vecinas sino, mas
bien, tendencia a la disminucion.

DIAGNOSTICOS
Caso n.° 1. Quiste laringeo.
Caso n.° 2. Fibromatosis agtesiva lo-

calizada de la mucosa laringea.

FG. 3. Radiografia lateral de cuello que muestra
un efecto masa a nivel laringeo (flechas).

FG. 4. RMN gue muestra una protusion intralarin-
gea de partes blandas (flechas).
FG. 5. Ecografia laringea que muestra, en un corte

transversal, los contornos laringeos bien definidos

(flechas largas) sin afectacion de las estructuras adya-

centes. Aumento de la ecogenicidad y engrosamiento

de la mucosa intralaringea en el lado izquierdo (fle-
chas cortas).
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COMENTARIOS

El distréss respiratotio constituye una
de las patologias mis frecuentes del pe-
riodo neonatal. Cuando la exploracion
clinica y radiolégica descartan la existencia
de patologia cardiorrespiratoria, deben de
tenerse en cuenta otras miltiples causas
que pueden alterar la respiraciéon normal
del neonato, como: enfermedades neuro-
musculates, del sistema netvioso central,
procesos intraabdominales, anomalias es-
queléticas, lesiones mediastinicas, iatrogé-
nia, patologia de las vias aéreas superiores
etc.

Las masas latingeas, aunque poco fre-
cuentes, pueden ser la causa de distréss
respiratorio severo en el periodo neonatal
inmediato y requerir su deteccién y trata-
miento de urgencia que permita la respi-
racion normal. El sintoma mas especifico
de patologia a este nivel suele ser la alte-
racidn de la fonacidn o el llanto; otros
sintomas acompafiantes pueden set: estri-
dor, cianosis, distréss respiratorio, etc.
Cuando se sospecha esta patologia estd in-
dicada la visualizacién directa por larin-
goscopia, pero siempre debe de ir precedi-
da de una exploracién radiolbgica para lo-
calizar la lesidn, valorar el tamafio e inten-
tar detectar patologia asociada (1).

Los quistes saculares congénitos y larin-
goceles internos tienen un desatrollo simi-
lar y son indiferenciables clinicamente. La
tnica diferencia radica en que los quistes
no tienen comunicacién con el interior de
la laringe y estdn llenos de liquido. Am-
bos son de localizacién supraglotica, pue-
den estar presentes al nacimiento y ser
causa de compromiso respitatorio severo
(2). En nuestro paciente, una puncién di-
recta del quiste con aspiracién de liquido
e introduccién de contraste nos permiti6
establecer el diagnéstico radioldgico de
quiste laringeo (figs. 1y 2). El diagnéstico
diferencial  radiolégico deberi. realizarse

con el resto de anomalias o masas latin-
geas mis frecuentes como: membranas,

hemangioma, neurofibroma, mucocele,
papilomas, etc.
La fibromatosis agresiva localizada

(FAL) es una proliferacion de miofibroblas-
tos, histoldgicamente benigna, que se ca-
racteriza por la alta capacidad de invadis
esttucturas vecinas y de recidiva tras la
exéresis, lo que hace que a veces se com-
porte como una lesién localmente maligna
(3). Existe una forma congénita generali-
zada (FCG) con afectacién multivisceral,
esquelética y de piel, que frecuentemente
tiene caricter hereditario y en la mayor
parte de los casos prondsticos fatal (4).

La forma localizada puede asentar en
cualquier estructura, aunque son mias fre-
cuentes a nivel pélvico-abdominal. La lo-
calizacion laringea, sin afectacidn de otras
estructuras del cuello ni formando parte
de una FCG es excepcional (5, 6). La lesién
generalmente se detecta al nacimiento, los
sintomas mas comunes son distréss respira-
totio, estridor y alteraciones del llanto, la
severidad de los mismos serd proporcional
al gtado de obstruccién de la laringe. El
diagndstico es anatomopatoldgico y en al-
gunos casos es dificil diferenciarlo del
fibrosarcoma; sin embargo es importante
tratar de diferenciarlos ya que el fibrosar-
coma es una lesidn maligna con capacidad
de metastatizar y la fibromatosis es local-
mente invasiva pero sin capacidad de me-
tastatizar. Las exploraciones por imagen
son de utilidad para detectar la lesion, va-
lorar su localizacién, extensidn y descartar
la efectacion de las estructuras adyacentes
(4, 7, 8). (Figs. 1, 2, 3).

El tratamiento mis extendido, en las
formas localizadas, es la cirugia, sin em-
batgo la alta incidencia de recidivas lo-
cales y la posible afectacion de estruc-
turas vitales, ha propiciado el empleo de
otras pautas terapéuticas: radioterapia,
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quimioterapia, hormonales, etc., con dis-  nos casos la remisién se produce de forma
tintos resultados segiin las series. En algu-  espontinea (3, 9).
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CASOS CLINICOS

Infestacién por Blastocystis hominis

J. M. MARUGAN, M. C. Torrgs, G. MENAU, M. GUTIERREZ,
M. 1. FERNANDEZ NATAL * y H. GONZALEZ APARICIO

ResuMeN: El significado clinico del protozoo Blastocystis hominis en patologia entérica
humana es tema de-amplio debate en la actualidad. Presentamos aqui nuestra experien-
cia en 9 pacientes parasitados por dicho organismo, y una revisién de la literatura sobre
el tema. S6lo en dos casos (22.2 %) se obsetva un posible protagonismo etiopatogénico
para Blastocystis hominis, siendo en el resto un hallazgo casual, traduccién probable de
la prevalencia de parasitacién asintomatica del mismo en la poblacién. PALABRAS CLAVE:
BLASTOCYSTIS HOMINIS.

INFESTATION FOR BLASTOCYSTIS HOMINIS. (SUMMARY): The clinical significance
of the protozoan Blastocystis hominis in human enteric disease has been the purpose of
considerable debate. We present our experience in 9 patients with this parasite, and a
review of the literature on this subject. Only in two patients (22.2 %) it note a possible
etiopathogenic role for Blastocystis hominis, but it has been a casual finding in the rest.
This event probably indicate the prevalence of asymptomatic carriers among the popula-

tion. KEY WORDS: BLASTOCYSTIS HOMINIS.

Blastocystis hominis (BH) es un proto-
zoo entérico, considerado durante muchos
afios como un patisito inofensivo en hu-
manos. Inicialmente desctito como flora
tricomonada (1), fue denominado por su
nombre actual por Brumpt en 1912,
quien lo identificé como una levadura (2).
Su naturaleza sin embargo ha permaneci-
do no aclarada durante varias décadas,
hasta su catalogacion definitiva como un
protozoo a partir de 1967 por Zierdt y col.
(3, 4, 5, 6). Aunque se considera que BH
puede formar parte de la flora colénica
humana normal (7, 8, 9, 10, 11, 12), en
la actualidad existe una amplia discusién
sobre su posible patogenicidad.

Después de aportaciones antiguas rela-
cionando a BH con enfermedad entérica
(13), ha permanecido durante mucho
tiempo ignorado, hasta que en 1976 nue-
vamente Zietdt y col. (14) apottan un caso
de diarrea refractaria con la presencia de
BH en las heces del paciente. Desde ese
momento, existen varias comunicaciones
considerando a BH como un patdgeno po-
tencial en humanos, aunque la mayotia se
base en un pequefio niimero de casos, y
en estudios retrospectivos (7, 11, 15, 16,
17, 18, 19)%k

La escasez de estudios sobre BH en la
infancia y la confusién existente sobre su
verdadero significado patogénico, nos ha

Servicio de Pediatria, Complejo Hospitalario del Insalud. Leén.
Servicio de Microbiologia. Complejo Hospitalario del Insalud. Ledn.
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llevado a analizar los dltimos nifios aten-
didos en nuestro centro cuyas heces han
mostrado presencia significativa de BH, y a
realizar una revision del tema.

CARACTERISTICAS PARASITOLOGICAS DE BH

BH €s un protozoo anaetobio estricto
perteneciente al grupo de los Coccidios.
Carece de pared celular, pero contiene mi-
tocondria, aparato de Golgi, y reticulo en-
doplasmico liso y rugoso tipico de los pro-
tozoos (20, 21). Habitualmente muestra
un solo niicleo y nucleolo. Oftece un cte-
cimiento 6ptimo a 37.° y pH neutro, y re-
quiere la presencia de una flora bacteriana
mixta. No ctece en medios pata hongos, y
es altamente susceptible a cambios en la
tonicidad del medio. '

Una de las dificultades de su estudio
radica en su heterogeneidad motfoldgica.
Sin embargo, la mayotfa de los organis-
mos pueden ser divididos en 3 grandes
grupos por microscopia 6ptica (3):

— Forma vacuolada. Es la mis fre-
cuentemente observada en heces frescas, es
esférica y oscila, entre 8-10 micras de dii-
metro. Contiene una gran vacuola central
que rechaza a la periferia al nicleo y cito-
plasma (Figura 1). A veces presenta una
gruesa cipsula alrededor, dando un aspec-
to como de «anillo de sello» (11). Se divi-
de por fisién binaria (4).

— Forma ameboide. Raramente obser-
vada en heces, aparece sobre todo en
cultivos viejos, especialmente si han sido
afiadidos antibidticos (4). Son células
polimbrficas irregulares, con un didmetro
entte 10-15 mictas, y que pueden aseme-
jarse a un leucocito. No contienen va-
cuola, aunque pueden tener alguna inclu-
sion lipidica. Manifiestan pseuddpodos,
peto no asociados con movimiento celular,
y actividad fagocitica frente a bacterias y

_para BH

particulas materiales. Se multiplican por
fision asimétrica.

hG. 1.

Blastocystis hominis en solucion de lugol
(1.000x)

— Forma granulat. Es raramente vista
en heces frescas, peto se desarrolla en cul-
tivos que contienen suero humano. Es es-
férica, de gran tamafio (10-60 micras) y
contiene numerosos grinulos pequefios. Es
probablemente una forma quistica de BH.

Las técnicas de cultivo por axenizacion
demostraron una continuidad
entre las formas vacuolada y granular, con
un espectto de formas intermedias con
granulos progresivamente ctecientes (22,
23).

EPIDEMIOLOGIA

La infeccién pot BH se ha asociado con
diatrea en cerdos y cobayos: gnotobidticos,
y puede parasitar de forma asintomdtica al
mono y aves de corral (24), si bien no se
conoce la posible conexién de los mismos
con la patologia humana. La distribucién
mundial es desconocida. Se pensd que era
endémico en paises tropicales (17, 25, 26,
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27), pero no se ha demostrado alli una
mayor prevalencia que en otras latitudes.

BH no ha mostrado predileccién por
edad ni sexo (28), y nada se conoce sobre
el modo de transmisién entre humanos,
aunque por analogia con otros protozoos
intestinales se piensa que es predominan-
temente fecal-oral, o a través del agua (9,
29, 30). Su aislamiento en heces de varo-
nes homosexuales parece significativamen-
te mis elevado que en el resto de la
poblacion (9, 29). Los estados de inmuno-
deficiencia y especialmente el SIDA pare-
cen favorecer este proceso (12, 31, 32),
comportindose probablemente en los mis-
mos como un patdgeno opoftunista.

CLINICA

Los sintomas habitualmente atribuidos
a BH son: diarrea aguda, diarrea ctbnica
(continua o intermitente), generalmente
leve y con heces liquidas, dolor abdominal
cblico, nduseas, vdmitos, meteotismo,
anorexia, astenia, de dias a meses de evo-
lucién, y sblo raramente fiebre (7, 8, 28,
33, 34, 35). La mayorfa de aportaciones se
refieren a casos aislados (11, 18, 19, 36,
37), vatios de los cuales afectan a pacien-
tes diagnosticados de sipa (12, 26, 32).
En edad pedidtrica, Gallagher y col. (7)
aportan dos nifios con un cuadro tipico de
gastroenteritis aguda.

Generalmente no existen leucocitos ni
sangre en heces (29). Sin embargo, algu-
nos comunican la existencia de leucocitos
fecales, aunque la evaluacién de otros pa-
togenos fue en genertal limitada (19, 36,
38, 39).

En ocasiones se han observado eosind-
filos en la materia fecal, y mis frecuente-
mente eosinofilia leve en sangre periférica
(10, 19, 26, 27), hallazgos habitualmente
poco frecuente en infecciones por proto-

z00s. Algunos han aportado cifras de Ig E
elevada (37).

Zierdt y Tan (14) describen un pacien-
te con sindrome diarreico, que fallecié por
otra causa, y en cuya necropsia se observo
invasién de la mucosa del colon por BH, lo
que explicarfa la- existencia ocasional de
leucocitos en heces. En otros casos se ha
evidenciado inflamacién simple en biopsia
colénica (36, 38). Existe una publicacion
de artritis de rodilla coincidiendo con
diarrea y la presencia de BH en heces y
liquido sinovial, en un paciente inmuno-
deprimido por tratamiento con corticoides,
suponiendo los autores una posibilidad de
diseminacién para BH en inmunodeficien-
tes con diarrea (39).

DIAGNOSTICO

El diagnéstico se basa en el examen de
las heces, aunque también ha sido encon-
trado en secrecciones duodenales por ente-
rotest (12, 19). BH puede ser identificado
en heces recientes no tefiidas (9), o tam-
bién sometidas a tincion. Entre éstas se
han utilizado sobre todo la tincidn tricrd-
mica, y también Lugol, Giemsa, Gram,
Ziehl-Nielsen modificado y preparaciones
tinta India (8, 9, 11, 12, 15). BH es nega-
tivo con PAS, GMS y tincién dcido-fuerte.
El niicleo se demuestra especialmente por
la técnica de Giemsa (28).

Es generalmente aceptado que se pre-
cisa un niimero clevado de organismos en
heces para considerar la infestacidn como
significativa. El criterio mis extendido es-
tablece el diagndstico en mis de cinco or-
ganismos porikampo de alta resolucion
(400x), en una preparacién sin concentrar
(7, 10, 12, 19, 27, 28, 29, 35, 39).

TRATAMIENTO

Los efectos in vitro de agentes anti-
microbianos sobte BH fueron estudiados
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'por Zle[dt y col. (40). Los agentes mis
activos, ¢n orden decreciente fueron, eme-
tina, metronidazol, furazolidona, trimeto-
-ptim-sulfametoxazol, iodoclorhidroxiqui-
na, y pentamidina. Cloroquina e iodoqui-
nol fueron moderamente inhibitorios, y
diloxanida furoato y paromomicina fueron
inactivos.

A pesar de la ausencia de ensayos cli-
nicos que cotroboren esta afirmacién, el
agente habitualmente recomendado para
el tratamiento de la blastocistosis humana
es el metronidazol, durante 5 a 7 dias (7,
8, 11, 14, 18, 19, 26, 31, 36, 41). Este
farmaco suele ser efectivo, barato, y dispo-
nible en forma oral y parenteral. Cuando
el metronidazol no es efectivo, puede
usarse cualquier otro firmaco antiproto-
zoatio, sobre todo iodoquinol (21, 29, 30,
42, 43). En un caso se ha comunicado res-
puesta a la furazolidona (12), y en dos pa-
cientes al ketoconazol (35),
sorprendente teniendo en cuenta su natu-
raleza. de protozoo y su alta resistencia a
dosis altas de anfoteticina B (9).

MATERIAL Y METODOS

Realizamos un estudio clinico retros-
pectivo de los pacientes en edad pediatrica
donde se enconttd BH en heces, dentro de
la investigacion de huevos y patidsitos. El
diagndstico vino en todos los casos dado
por la presencia de mis de 5 organismos
de BH por campo de 400x. Se han recogi-
do 13 pacientes, 4 de los cuales fueron ex-
cluidos por no disponer de datos evoluti-
vos de los mismos. Los 9 nifios objeto del
estudio, 6 varones y 3 mujeres, tuvieron
una edad media de 48.3 + 31.9 meses
(1-94 meses).

En todas las muestras de heces se reali-
zaron las siguientes investigaciones: 1.
Cultivo de heces para aislamiento e identi-
ficacidén de los patdgenos intestinales mis

hallazgo

habituales, como son Salmonella, Shige-
lla, Campylobacter, Yersinia, Aeromonas,

coli enteropatdgeno, etc. 2. Examen
parasitologico de heces en fresco con solu-
cién salina y con yodo, por microscopia a
400x, y tincion de Ziehl-Neelsen modifi-
cada para investigacion de Cryptospori-
dium e Isospora. 3. Investigacién de Rota-
virus por técnica de EIA.

RESULTADOS

Las caracteristicas clinicas y evolutivas
de los pacientes quedan reflejadas en la
Tabla 1. El principal motivo de consulta

fue la diacrea, aguda o cronica, y el dolor .
abdominal. Se encuentta asociacién con *

otros patdgenos intestinales en 3 enfetmos
(33.3 %), y no existid preferencia estacio-
nal al diagnéstico.

Como antecedentes cercanos de intetés
cabe destacar que 3 nifios habfan recibido
antibidticos orales de amplio espectro den-
tro de las dos semanas previas (pacientes
n° 1, 2 y 3) (Amoxicilina-clavulinico,
Doxiciclina y Cefixima), que dos mostra-
ban hipotrofia ponderal (n.° 4 y 6), y un
paciente un intestino cotto tras reseccién
postinvaginacidn (n.° 8),

En siete pacientes (77.7 %) la presen-
cia de BH en heces puede considerarse un
hallazgo casual, sin significacion clinica,

habiendo encontrado otras causas como.

responsables de la sintomatologia. En dos
nifios sin embargo, el BH fue el finico ha-
llazgo potencialmente responsable de la

clinica (n.© 4y 5), uno con diartea aguda
y otto con diafrea cronica intermitente, -

ampos asociando dolor abdominal. En los
do¥ casos hubo mejoria tras el tratamiento
con metronidazol, coincidiendo con nega-
tivacién del parasito, lo que apoyarfa su
posible papel etiopatogénico.

El tiempo medio total de control evo-
lutivo en esta serie fue de 6 meses = 7.6
(19 dias-24 meses).
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TaBLA 1. PACIENTES PORTADORES DE BLASTOCYSTIS HOMINIS

o Edad . Otros Diagn(’).srico Tratamiento 1.° Control
N.# Sexo (m) . 3 Clinica Patogenos final B.H. Clinico
1 F 15 Sindrome NO Faringo- " NO 2.5 mes 2.5
febril de amigdalitis Curado meses
5 dias L BH neg.

2 F 94 DA, Fiebre NO Infeccion NO 19 dias
y Voémitos Urinaria Igual 19 dias
4 dias BH neg.

3 M 57  [Urticaria y NO Curd en 2 NO 2 meses
artritis de dias con Curado 2 meses
varias horas antihista. BH neg.

4 M 32 Deposiciones NO BH tinico Metronidazol 1 mes 24 1meses
blandas y DA hallazgo 5 dias Mejoria Curado
de 8 dias BH neg. BH neg.

5 F 84 Diatrea cro- NO BH dnico Metronidazol 1 mes 2 meses
nica intermit. hallazgo 5 dfas Curado Curado
y DA 7 meses BH neg. BH neg.

6 M 24 Diarréa ct6- Entamoeba Parasita- Metronidazol 1 mes 12 meses
nica 3 meses. coli, y ci6én mil- 10 dias Igual Curado
Acuosa actual  G. lamblia tiple Heces neg. BH neg.

7 M 1 Diarrea Tricocéfalo Infeccion NO 1 mes
acuosa 16 dias urinaria Curado. 1 mes

BH neg.

8 M 68 DA, diatrea  Campylobac-  Diarrea  Metronidazol 1.5 meses 4 meses
acuosa, ter jejuni por Cam- 5 dfas Curado Curado
meteorismo pylobac- BH posit. BH neg.
21 dias ter jejuni Copro neg.

9 M 60 Esplenome- NO Infeccitn - NO 10 dfas 6 meses
galia virus Eps- Igual Curado

tein-Barr BH neg. BH neg.

Abreviaturas: BH, Blastocystis hominis. (m), meses. F, femenino. M, masculino. neg, negativo. DA, dolor

abdominal.

DiscusiION

BH es un organismo del cual quedan
atn algunos aspectos por aclarar concert-
nientes a su ciclo vital, epidemiologia, y
posible telacién con la patologfa humana.
Igualmente, existen pocos datos sobre la
prevalencia de BH entre la poblacion, y los
estudios existentes son dificilmente com-

parables al no matizar muchas veces el ni-
mero de BH qije consideraron significativo.
Un resumen’ “de los mds importantes
puede vetse en la Tabla II, en cuanto a
potcentaje de hallazgo de BH en muestras
de heces analizadas en distintos laborato-
tios de microbiologia, en la bisqueda de
patbgenos entéricos (10, 12, 13, 15, 25,
27, 28, 42). '




132

J. M. MARUGAN Y COLS.

TaBLA II. INCIDENCIA DE BH EN DISTINTOS ESTUDIOS
Referencia Lugar Mut'zstrzs Incidencia BH Otrqs patbgenos % Asir,m_yméticos/BH
analizadas % asociados a BH  como 1inico hallazgo
25 Kathmandu ? 3.5 o — —
28 Nueva York 6.262 1.6 26.2 % 36 %
42 Canadi 16.545 3.2 — 13.2 %
13 Italia 263 4.1 — —
10 Arabia Saudita 19.252 3.3 20.5 % 53.6 %
8 California 6.133 4.7 87.6 % 32 %
27 Nueva York 389 11.0 46.0 % 17.4 %
15 North Wales 2.000 0.05 —. —
12 - Colorado 1.027 2.0 — 14.2 %

Exceptuando la llamativa baja inciden-
cia observada en el estudio de Casemore y
col. (15) el porcentaje de positividad para
BH parece oscilar alrededor del 3-5 %.
Dentro de los pacientes que presentaban
BH como finico hallazgo en heces, la pro-
porcidn de portadores asintomiticos en el
momento de recogida de la muestra oscild
entre el 13.2 al 53.6 %. Este dato no es
valorable a la hora de estimar la repercu-
sién clinica en la poblacion general, al
tratarse de una muestra sesgada. En el
estudio de Colorado, el potcentaje de po-
sitividad de BH no difiri6 en el grupo de
petsonas sintomiticas y asintomaticas
(1.8 % / 6.7 %) (12). Apenas existen da-
tos de prevalencia en personas sanas. Sin
embargo, un estudio de refugiados del su-
deste asidtico (predominantemente vietha-
mitas) encuentra BH en el 5 % de sujetos
asintomdticos examinados (44).

El BH se encuentra frecuentemente en
asociacién con otros patdgenos entéricos
(20.5-87.6 % de los casos, segiin los estu-
dios) (8, 10, 27, 28), hecho que pudimos
observar en la tercera parte de nuestros
pacientes.

El hecho de la administracidn reciente
de antibibticos de amplio espectto por via
oral observada por nosotros en un tercio
de los pacientes, apenas es referido en la

literatura consultada,-a. pesar de que expe-
rimentos de inoculacién animal sugieren
que la flora intestinal puede influir en el
crecimiento y posible patogenicidad de es-
te organismo (24). Por el contrario, a pe-
sar de la mayor presencia de este protozoo
en pacientes con enfermedades graves e
inmunodeficiencias, presentes hasta en el
56 % de los 36 casos estudiados por Gat-
cia (8) y pata Qadri en el 16.6 % de sus
515 enfermos con BH (10), ninguno de
nuestros pacientes presentaba patologia
ctonica alguna de interés, salvo un nifio
con intestino corto.

La relevancia de BH como patbgeno
humano es un tema muy debatido. Es di-
ficil sacar conclusiones sobte su patogenici-
dad de la mayoria de comunicaciones exis-
tentes, ya que se trata en general de pocos
enfermos, con frecuencia insuficientemen-
te estudiados con respecto a otras causas
de enfermedad. En estos casos la evolu-
_cidn clinica puede estar influida por mal--
tiples factores, y resulta dificil establecer
una relacidn causal, maxime teniendo en
cuenta que desconocemos su prevalencia
entre la poblacion sana.

Los estudios clinicos que incluyen se-
ries amplias de pacientes donde BH fue
el finico organismo entético encontrado,
pueden quizds aportarnos mis informa-
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cion acetca de la relevancia clinica del mis-
mo, aunque también existen algunas dis-
cordancias.

Sun y col. (28) en un estudio de 76
pacientes observan una tasa similar de ne-
gativizacidn de BH en pacientes tratados y
no tratados, y en general una ausencia de
cortelacion entre la clinica y la desapari-
ciébn de BH en heces, en los pacientes
tratados. Kain y col. (17) estudian retros-
pectivamente 100 pacientes con BH, en-
contrando que el 78 % de los pacientes
tratados, frente al 81 % de los no trata-
dos, mejoraban clinicamente; y que en el
64 % de los tratados en comparacién con
el 50 % de los no tratados, se observaba
mejoria parasitologica. Otros trabajos me-
nos documentados (25) o con menor ni-
mero de pacientes {9), patecen también
apoyat este concepto general de la irrele-
vancia clinica de BH.

Por el contrario, otros autores apoyan
su posible patogenicidad. Asi, Doyle y
col. (42) analizan 143 pacientes con BH
como tnico hallazgo microbiolégico en
heces. Junto a un porcentaje de pacientes
asintomiticos o donde la relevancia de BH
fue dudosa, encuentran una clara relacién
entre la evolucién clinica (con o sin trata-
miento) y la presencia o desaparicién de
BH en heces, en un 25 % de pacientes.
Qadri y col. (10) tratan con Metronidazol
a 43 pacientes con sintomas digestivos y
presencia de BH en heces, obteniendo en

todos los casos tespuesta clinica y micro-
bioldgica.

Volviendo a nuestro estudio, sdlo en el
22.2 % de los casos podtia suponerse un
posible papel etiopatogénico para BH, ca-
reciendo en el resto de relevancia clinica.
Este alto potcentaje de enfermos asinto-
miticos con BH (8, 10, 28), y la discordan-
cia entte la evolucién clinica y parasito-
légica en muchos pacientes, y de forma
similar en grupos tratados o no tratados
(17, 28), obligan a ser cautos antes de ini-
ciar un tratamiento y de auibuir a BH el
protagonismo etioldgico (45). No obstan-
te, parece existit un pequefio porcentaje
de enfermos que ha mostrado una clara
correlacidn entre la evolucidn clinica y pa-
rasitolgica, con o sin tratamiento (10,
42), donde si podria tener algan papel pa-
togénico.

En resumen, ante el hallazgo de BH en
un paci‘cnte con sintomatologia digestiva
debe descartarse primeramente la existen-
cia de otro patdgeno infeccioso conocido
(virico, bacteriano o parasitario), o de una
etiologia no infecciosa para la misma. De
no existit otro hallazgo, se considera que
BH puede ser un patdgeno potencial en al-
gunos casos, siempre que se constate su
presencia en heces en gtan niimero
(>5/campo), pudiendo estar indicado en-
tonces el tratamiento co metronidazol (8,
10, 11, 18, 19, 21, 36, 37).
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Escasez de conductos biliares intrahepaticos

INTRODUCCION

J. G. GARCIA-PARDO REcCIO *, C. FACHAL **, J. SANCHEZ MARTIN -,
J. GONZALEZ DE LA ROSA * y J. M. MERINO ARRIBAS *

RESUMEN: La escasez o pobteza de conductos biliates intrahepéticos (ECBI) es un raro sin-
drome que cursa con colostasis en la etapa neonatal o del lactante pequefio. Se define
como la disminucién en el nimero de conductos biliares intetlobulillares, utilizando,
para ello, el cociente entre el niimero de tractos portales desprovistos de conductos y el
nimero total de espacios porta. Aportamos el caso de un lactante de dos meses de vida
que ingresé en nuestro servicio por ictericia prolongada y aparicién espontinea de un
hematoma de gran tamafio en pared toricica. Planteamos el diagnéstico diferencial con
otros cuadros que cursan con la misma sintomatologia y describimos la posible evolucion
y los Gltimos avances en su tratamiento. PALABRAS CLAVE: ICTERICIA COLOSTATICA. ESCA-
SEZ DE CONDUCTOS BILIARES INTRAHEPATICOS. SIND. DE ALAGILLE.

PAUCITY OF INTRAHEPATIC BILE DUCTS. (SUMMARY): Paucity of intrahepatic bile
ducts (P.LB.D.) is 2 uncommon syndrome that products cholestasis in neonatal ot toddler
age. Ii. is defined as a reduction in the number of interlobular bile ducts using the ra-
tio of the number of portal tracts devoid of bile ducts to the total number of portal
tracts. We report the case of a two months old boy admitted in our hospital by prolon-
ged jaundice and very large spontancous blood tumor in chest wall. We ptesent the dif-
ferencial diagnosis whith others syndromes whith similar syntomatology and we describe
the evolution and the recents advances in treatment. KEY WORDS: CHOLESTATIC JAUNDI-
CE. PAUCITY OF INTRAHEPATIC BILE DUCTS. ALAGILLE SYNDROME.

poplasia de conductos biliates intrahepiti-
cos. Hoy sin embargo parece mids correcto

La ictericia colostatica en el neonato y
lactante pequefio continda siendo un reto
para el pediatra que debe llevar a cabo el
diagndstico diferencial entre cuadros como
la hepatitis neonatal idiopitica, el déficit
de alfa-1-Antitripsina o el denominado
pobreza o escasez de conductos biliares in-
trahepaticos. El primer caso de este sin-
drome fue publicado por Mac Mahon (1)
en 1952 y fue descrito entonces como ci-
rrosis biliar congénita o también como hi-

hablar de escasez o pobreza de conductos
intrahepiticos, ya que esta definicidn no
implica una determinada fisiopatologia. La
lesién histolégica se define como una dis-
minucién én el cociente entre conductos
biliares interlobulares y el nimero de espa-
cios porta (2);, en nifios normales este co-
ciente se sittia entre 0,9 y 1,8. También se
puede utilizar el cociente entre el ndmero
de espacios porta desprovistos de conductos
y el ntimero total de espacios, considerin-
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dose diagnostico si es inferior a 0,5. Se
deben revisar al menos 10 dreas porta.

A continuacidn se presenta un caso cli-
nico que fue diagnosticado de pobreza o
escasez de conductos biliares intrahepati-
cos y que no responde a ninguno de los
cuadros familiares de coldstasis intrahepi-
tica persistente.

CASO CLINICO

Lactante de dos meses que ingresa por
presentar de forma espontinea hematoma
en torax e ictericia prolongada. Entre sus
antecedentes destaca un peso al nacimien-
to de 2.440 Kg. Seguia lactancia materna
exclusiva hasta el momento del ingreso.

A la exploracion fisica presenta un peso
de 4080 Kg. (< P3). Talla de 56 cm. (Py).
Ictericia de piel y mucosas, hematoma de 4
por 5 cm. en hemitorax izquierdo, soplo
sistolico II/VI de predominio en foco pul-
monat, hepatomegalia y esplenomegalia de
uno y dos cm. respectivamente.

En exploraciones complementarias des-
taca: SANGRE: Hematies: 3.750.000, Hb.:
10,2 grs./dl., Hto.: 30,1 %, vcM: 80,3
fl., HCM: 27,2 pg. Plaquetas: 631.000.
GOT y GPT de 173 y 174 respectivamente,
YGT: 1357, B.T. de 10 mgts. %, B.D.: 5,3
mgr. %; déficit importante de factores de
coagulacién Vit. K dependientes, con
tiempo de protrombina < 10 %. a-1-
Antitripsina: 286. Serologia TORCH y He-
patitis B: negativa. La ecocardiografia fue
informada como normal.

Ante la sospecha diagnéstica de icteri-
cia colostdtica se realiza gammagrafia de
vias biliares que no es concluyente, por lo
que se decide laparotomia exploradora y
en su caso terapautica. En colangiografia
intraoperatoria pasa contraste sin dificul-
tad a duodeno. Se toma biopsia hepitica
que es informada con el diagnéstico de
pobreza o escasez de conductos biliares in-
trahepiticos (Fig. 1).

J. G. GARCIA-PARDO RECIO Y COLS.

?..

BG. 1. Detalle de un area portal que muestra
ausencia de conductos biliares. Tricromico de Masson
X 160 aumentos originales

Durante su ingreso se remonta estado
general con transfusion de concentrado de
hematies y administracién de Vit. K por
via parenteral. Se instaura posteriormente
alimentacion con dieta semielemental y
Fenobarbital. En la evolucidon se objetiva
curva ponderal ascendente en P; y mejoria
de parimetros analiticos, salvo yGt y Fos-
fatasa Alcalina que persisten en valores de
1221 y 1234 respectivamente.

DiscusION

El sindrome de pobreza o escasez de
conductos biliares intrahepaticos (ECBI) se
caracteriza por una lesidn histoldgica que
se define como una disminucion del na-
mero de conductos biliares interlobulilla-
res y que puede estar presente ya al naci-
miento o ser adquirida.

Patogénicamente puede ser debido a
una alteracién en el desarrollo de los con-
ductos o bien la manifestacién de la des-
truccibn de unos conductos previamente
bien desarrollados. Para llevar a cabo el
diagndstico se precisa revisar al menos diez
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areas porta y establecer como patolégicos Se encuadra en el amplio grupo de enfer-
el cociente entre el niimero de conductos medades que se manifiesta como coléstasis
y el nimero de espacios potta o el cocien-  en la etapa neonatal o del lactante pequefio.
te niimero de espacios porta desprovistos  Una clasificacion de esos sindromes de colds-
de conductos entre niimero total de espa-  tasis en la infancia podria ser la que aparece

c10s.

en la Tabla I, modificada de Fitzgerald.

TaBiA 1. COLESTASIS NEONATAL: CLASIFICACION ETIOLOGICA

1. Trastornos extrahepiticos:

OmEgOwR

Auresia de vias biliares.

Hipoplasia de vias biliares.

Estenosis del conducto biliar.

Anomalias de la unién colédoco-pancreo-ductal.
Perforacién espontdnea del conducto biliar.
Masa.

Tapén. de bilis/moco.

2. Trastornos intrabepiticos:

A

Idiopiticos:

1. Hepatitis neonatal idiopatica.

2. Colestasis intrahepitica persistente:
a) Displasia de arteria hepitica (Alagille).
b) Enf. de Byler.
c) Defectos en el metabolismo del icido biliar.
d) Sind. de Zellweger.
e) Escasez no sindrémica de conductos biliares.

Anatémicas:
1. Enfermedad de Caroli.

Trastornos metabdlicos:

1. De los amino4cidos: Tirosinemia.
2. De los lipidos: Wolman, Niemann-Pick, Gaucher.
3. De los carbohidratos: Galactosemia, Fructosemia, Glucogenosis ti-
po IV.
4. Ottas:
Déficit de o - 1 - Antitripsina, Cirrosis quistica, Hipopituitatis-
mo idiopatico, hipotiroidismo etc.
Hepatitis:
1. Infecciosa.
2. Téxica: Nutricién parenteral, sepsis.
Genéticas o Cromosdémicas:

1. Trisomia E.
2. Sind. de Down.
3. Sind. de Donahue.

Diversos:

1. Histiocitosis X.

2. Shock.

3. Obstruccién intestinal.
4. Sind. de poliesplenia.
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La etiologia sigue siendo desconocida
en muchos de los casos. Se han propuesto
varias teorfas que intentan dar una res-
puesta global a este tema. Balistreri indicd
que la atresia biliar extrahepitica podiia
ser el resultado de una obliteracién pro-
gresiva de los conductos, con mayor o me-
nor afectacién intrahepitica y a partir de
la accién de un virus. La accibn persistente
de un virus podria ser también la etiologia
de algunas formas esporddicas, no familia-
res de hepatitis neonatal idiopdtica. Sin
embargo, las formas familiares de colosta-
sis, o hepatitis idiopéticas neonatales como
consecuencia de coléstasis intrahepiticas,
podrian ser enfermedades genéticas que se
manifiestan como alteraciones en la sinte-
sis de dcidos biliares o en los procesos ex-
cretores (3).

Dentro del grupo denominado colésta-
sis intrahepdtica persistente se incluyen
enfermedades distintas, algunas de ellas
con afectacién exclusivamente hepidtica, si
bien otras pueden tener manifestaciones
en 6rganos diferentes. El dGnico dato co-
~miin entre todos ellos es la presencia de
runa elevacion de los niveles de 4cidos bi-
liares, con o sin ictericia, a menudo pruri-
to y en cualquier caso hallazgos histoldgi-
cos claros de coléstasis (4). No estd clara la
nomenclatura de estas enfermedades y por
lo tanto resulta dificil establecer una clasi-
ficacidn.

Se describen tres posibles mecanismos
patogénicos (5): Fracaso parcial o comple-
to en la formacidén, destruccién activa de
conductos ya formados y atrofia,

Los signos, sintomas, prondstico y tra-
tamiento dependen de la enfermedad aso-
ciada con la ECBI.

Nuestro enfermo no presenta manifes-
taciones extrahepiticas como las descritas
en ¢l sindrome de Alagille (6), o en el
sindrome de Zellweger (7).

Clasicamente se han involucrado en la
etiologfa de este cuadro agentes como el de
la hepatitis B, la rubeola, citomegalovirus o
reovirus 3, hoy esta afirmacién resulta muy
controvertida. En nuestro paciente los estu-
dios seroldgicos resultaron negativos.

Por dltimo se ha descrito un pequefio
grupo de casos que no responden a los sin-
dromes antes citados, caracterizados por
una imagen histoldgica tipica de ECBI, a
menudo con un bajo peso al nacimien-
to, ictericia, niveles elevados de colesterol,
transaminasas y fosfatasas alcalinas. Alagille
(8) establecid para ellos un peor pronéstico,
con evolucion a cirrosis y muerte en 8 de 18
casos. Sin embargo, en otros 8 casos la icte-
ricia disminuyd e incluso desaparecid.

Para los enfermos con mala evolucion
hoy estd indicado el trasplante hepidtico y
para todos ellos el propio de la coléstasis
persistente que debe incluir aporte suple-
mentario de vitaminas liposolubles, oli-
goelementos y agentes coleréticos.

Nuestro paciente puede ser encuadra-
do en este grupo denominado no sindtd-
mico, que dada su heterogénea evolucién,
probablemente incluya varias enfermeda-
des de distinta etiologia.
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Pleurodinia: Presentaciéon como abdomen agudo

J. R. RODRIGUEZ ENCINAR, J. GARCIA VELAZQUEZ, M. HERRERA MARTIN,
C. REIG DEL MORAL y P. CUADRADO BELLO

RESUMEN: Presentamos un caso de pleurcdinia en un vardén de 10 afios y 4 meses de
edad. El hecho de haber recibido un traumatismo abdominal tres dias antes y la presen-
tacion del cuadro clinico como dolor abdominal lacerante, obligd a un amplio diagnésti-
co diferencial de abdomen agudo. Postetiormente la afectacion tespiratoria hizo preciso
descartar patologia tordcica. Se llegd al diagnostico final por exclusion de otras causas,
evolucién clinica y demostracién de anticuerpos IgG antivirus Coxsackie. PALABRAS CLA-
VE: PLEURODINIA/ ABDOMEN AGUDO/TORAX.

PLEURODINIA: ONSET AS AN ACUTE ABDOMEN. (SUMMARY): We present a case
of Pleurodynia in a young man of ten years and four months old. We were obliged to
do an extensive differential diagnostic of abdomen acute, due to the fact that three
days before he was with abdominal traumatism and he had a differential diagnostic
with a abdominal acute. Subsequently, the affectation respiratory required to discard
thoracic pathology. Finally, the final diagnostic was reached by exclusion of other cau-
ses, by clinical evolution and demostration of Ac IgG anti-virus Coxsacklc KEY WORDS:

PLEURODYNIA/ ABDOMINAL ACUTE/THORAX.

INTRODUCCION

La pleurodinia (también conocida co-
mo mialgia epidémica o enfermedad de
Bornholm) es una enfermedad producida
por divetsos enterovirus, que se presentan
habitualmente de forma epidémica, pero
que puede aparecer como casos esporidi-

Son maltiples los virus Coxsackie y
Echovirus que pueden originarla (1, 2, 3,
4, 5). Se afectan adultos y nifios, encon-
trindose la mayor parte de los casos en
personas de menos de 30 afios y siendo
frecuente la afectacién de varios miembros
de una misma familia.

Clinicamente se caractetiza por la apa-
ricion de fiebre (37,8.° a 39° C) junto

con dolor toricico, que tiene la caracteristica
de set espasmédico, de intensidad variable,
con duracién desde minutos a varias horas
(lo mis frecuente entre 15 y 30 minutos)
aumentando con la tos y la respiracién pro-
funda y desapareciendo entre los accesos. La
respiracién durante la crisis de dolor es su-
petficial, ripida y quejumbrosa. Hay zonas
de hipersensibilidad cutinea localizadas en
la zona del dolot. En el 25 % de los casos se
asocia roce pleural. En el 50 % hay dolores
abdominales, vomitos y pueden cursar con
palidez, sudogacién y aspecto de shock, lo
que hace necesario un diagnéstico diferen-
cial con procesos de abdomen agudo.

La enfermedad puede evolucionar de
forma bifdsica, de manera que tras un pe-

Servicio de Pediatria del Hospital General de Segovia. Segovia.
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riodo de normalidad, pueden treaparecet
mis tarde la fiebre y el dolor. Como com-
plicaciones estin descritas: meningitis asép-
tica, miocarditis y pericarditis, asi como
orquitis en varones adultos.

El diagndstico se hace por sospecha cli-
nica, sobre todo en momentos de epide-
mia y se confirma mediante la demostra-
cién del virus en heces o por la elevacion
de anticuerpos frente al virus en el petio-
do de convalecencia.

CASO CLINICO

Varén de 10 afios y 4 meses de edad,
que traen a urgencias por dolor abdomi-
nal, de inicio brusco, que le ha desperta-
do mientras dormia, localizado en hipo-
condrio izquierdo y epigasttio y que
aumentaba con la inspiracién «como si le
atrevesara hasta la espalda», alividndose en
sedestacion. Tres dfas antes habia recibido
un traumatismo en epigasttio (puntapie).
No habia datos de interés en los antece-
dentes familiares y entre los petsonales re-
saltaba el diagnéstico de asma doméstico y
alimentario, habiendo precisado varios in-
gresos por crisis de broncopasmo.

Al ingreso las constantes eran norma-
les. En la exploracion el abdomen era
blando con dolor a la palpacién en hipo-
condrio izquierdo y epigastrio; ausculta-
ci6n cardio-respiratoria normal; sin hallaz-
gos significativos en el resto de la explora-
cion fisica.

Como exidmenes complementatios, se
realizd6 hemograma con 17.700 leucocitos
(I43, M6, S49, C1, E1), Hb 14,2 gr/dl
Hct 41,4 %, Plaquetas 278.000. Glucemia
y creatinina normales, con amilasa 99 U/1.
Sistemitico de orina normal. Radiografia y
ecografia de abdomen normales.

En la tarde del ingreso tiene una nue-
va crisis de dolor abdominal en flanco iz-

quietdo, aquejando también cefilea fron-
tal pulsatil. Se realiza hemograma de
control similar al anterior. La ecografia ab-
dominal sigue siendo normal y en la ra-
diografia simple de abdomen se aprecia
actitud escolidtica antialgica de concavidad
izquierda y dilatacion de la cimara gastri-
ca. Se realiza estudio gastroduodenal, que
es normal.

Al dia siguiente comienza con dolor
de costado izquierdo y fiebre (maximo de
38,3°C). Referfa dolor intenso a la palpa-
cién desde la octava a la décima costilla
izquierda, aprecidandose postura antidlgica
con disminucién de la movilidad toricica
del lado afecto; la auscultacién cardiores-
piratoria era normal.

En la radiografia simple de torax se
aprecia actitud escolidtica de concavidad
izquierda sin afectacién costal, pleural ni
pulmonar. Durante 3 dias tuvo episodios
de dolor, con normalidad entre las crisis,
aunque persistia dolor a la palpacién cos-
tal.

En un nuevo hemograma se encuen-
tran 11.690 leucocitos (S70, C1, Meta 1,
M6, 120, E2). Las células linfoides presen-
taban una morfologia de tipo linfomono-
citoide. Hitachi general y hepitico norma-
les. Se envia suero a laboratorio de refe-
rencia encontrindose un titulo de anti-
cuetpos IgG antivirus Coxsackie Bl a B6
positivo, 1:40.

Se da de alta al sexto dia de su ingte-
so, estando asintomdtico. Un mes después
continuaba asintomitico por exploracién
fisica normal. Se repite el estudio de anti-
cuegpos antivirus Coxsackie B1 a B6, sien-
do positivo con un titulo de 1:160.

DIScusION

El diagnéstico de pleurodinia se realiza
con facilidad cuando se afectan varios

ok e
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miembros de una misma familia o bien en
el contexto de un brote epidémico. Es mis
(dificil de realizar cuando se trata de un
caso aislado, como el que hemos presenta-

do.

En principio nos planteamos el diag-
nostico diferencial de abdomen agudo, te-
niendo en cuenta el antecedente de trau-
matismo abdominal y las caracteristicas
referidas del dolor. Descartamos la posibi-
lidad de una pancreatitis traumitica, por
la normalidad de la amilasemia y de la
ecografia abdominal; se descarta rotura de
bazo por la ecografia y la ausencia de da-
tos de hemorragia activa. El estudio gas-
troduodenal normal descarta por su parte
un posible hematoma duodenal.

En cuanto a la clinica toracida es preci-
so hacer el diagnoéstico diferencial de las
causas de dolor toricico que figuran en la
tabla adjunta. Se descartan las causas car-
diacas por la normalidad de la ausculta-
cion y radiologfa. No se aprecian datos de
afectacion de la pared costal ni clinicos ni
radiolégicos, no pudiendo planteatse la
posibilidad de herpes zoster por la ausen-
cia de varicela previa.

TABLA 1.

Entre las causas respiratorias, resalta-
mos la ausencia de crisis de broncospasmo
desde varios afios antes, asi como la referi-
da normalidad radioldgica.

Llegamos al diagnéstico de pleurodinia
por exclusién del resto de los cuadros cli-
nicos sefialados en el diagnostico diferen-
cial, por la evolucién espontinea hacia la
normalidad y por la serologia, en la que
comprobamos una clara elevacion de los
titulos anticoxsackie B1 a B6 de 1:40 en el
momento agudo a 1:160 en petfodo de
convalecencia.

Estd desctita la evolucion bifésica de es-
ta enfermedad, con reaparicién de la sinto-
matologfa tras un petiodo de normalidad
clinica. En nuestro caso se ha seguido al pa-
ciente durante 6 meses permaneciendo en
todo momento asintomitico, por lo que ha
sido dado de alta en nuestra consulta.

Nos ha parecido de interés la comunica-
cién de este caso por su presentacion como
dolor abdominal agudo sin clinica respira-
toria apatente hasta el dia siguiente de su
:ingreso, lo que obligd a realizar un diag-
nostico diferencial amplio y los exdmenes
complementarios antetiotmente referidos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE DOLOR TORACICO (*)

CAUSAS CARDIACAS

Defectos estructurales del corazon.
Artitmias,
Inflamaciones: Pericarditis.

Enfermedad de Kawasaki.

PARED COSTAL

Costocondritis (causa mis frecuente)
Distensién muscular o traumatismo.
Mastilgia.

Anomalias costales o de la columna dorsal.
Herpes zoster.

CAUSAS RESPIRATORIAS

Tos intensa en las bronquitis.

Asma bronquial.

Derrame pleutal, neumonia lobar, neumo-

tdrax espontinco.

Pleurodinia u otras enfermedades viricas.
;

ABUSO DE DROGAS (Cocaina)

PSICOGENAS

(*) Modificado de Park, M. K. (6).
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HACE 25 ANOS

Colecciones subdurales en la infancia

E. RODRIGUEZ VIGIL, J. L. SANCHEZ BADIA, A. COTERO LAVIN,

La localizacién y el volumen son los fac-
tores que realmente condicionan la trascen-
dencia de los derrames sanguineos cerebra-
les. La importancia clinica se debe a que
ocupan espacio y crecen comportindose co-
MO Procesos expansivos y son causa de alte-
raciones en el desarrollo orginico, neurold-
gico y psiquico. En estos momentos es un
ptoblema «semiolvidado» al que no se le da
la importancia que tuvo hace afios, cuando
Ingraham y Matson (1944) publicaron casi
400 observaciones.

Las causas etioldgicas son muy numero-
sas y pueden ser clasificadas en 1. Trauma-
tismos. 2. Meningitis. 3. Deshidrataciones
hiperténicas. 4. Otras. En la partogenia,
ademis de la posible hemorragia, juega un
papel central la existencia de un medio en-
riquecido en proteinas que ocasiona un
aumento de la presién oncotica. Las colec-
ciones subdurales se localizan en l6bulo
frontal y parietal y cuando son grandes lle-
gan hasta el occipital. Rara vez se mencio-
nan en la fosa posterior. Son bilaterales en
un gran niimeto de casos {(72-80 %). No
tienen una clinica especifica pero los sinto-
mas mas frecuentes son las convulsiones y
los vomitos y los signos mds constantes la
fiebre y la hiperreflexia. Dentro de las ex-
ploraciones complementarias destaca la
puncién subdural que proporciona liquido
para su estudio y ademdis, la posibilidad de
inyectar aire que facilitari el estudio radio-

M. C. SOLER REGAL y J. LOPEZ SASTRE '

l6gico. También se obtienen interesantes
datos del examen oftalmoldgico, el EEG y
la arteriografia. El tratamiento consiste en
la evacuacion repetida mediante aguja del
liquido depositado. En ciertos casos debe
recutrirse al trépano e intervenciones neu-
roquirdirgicas mis complejas.

Se presentan las historias detalladas de
6 casos de colecciones subdurales en los
que se incluyen datos clinicos, diagnésti-
cos y terapéuticos. En todos se afiade una
epicrisis con referencia a la evolucidén pos-
tetiof.

A la vista de la revisién de la literatura
internacional y de la propia experiencia se
definen varias conclusiones sobre las colec-
ciones subdurales, entre las que destacan:
1. En Espafia muchos casos quedan sin
diagnosticar. 2. Debe hacerse una puncién
subdural en todo caso sospechoso. 3. La
ausencia de aumento del perimetro cere-
bral no los descarta. 4. Debe sospechar-
se este diagndstico en todo lactante con
meningitis, deshidratacién hiperténica o
traumatismo de parto, que presente con-
vulsiones o cualquier tipo de anomalia
neuroldgica.

Comentario

El trabajo aqui referetado pertenece al n.©
34-35 que se dedicd en 1968 monograficamen-

"' Bol. Soc. Cast. Ast. Leon. Pediatr. 1968; 9: 213-241.
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te a la Neurocirugia Infantil. Los estudios que
realizd en los afios 60 sobre las colecciones sub-
durales del lactante el Dr. Emilio Rodriguez
Vigil, junto con sus colaboradores del Hospital
General de Asturias, fueron un ejemplo de in-
vestigacién clinica seria y constante. Es una Ii-
nea de trabajo que se recuerda en el ambito de
la Sociedad, e incluso en el de la Pediatria Na-
cional porque llegd a cambiar, junto con los
trabajos del Dr. Canosa, las pautas de conducta
de los pediatras espafioles. Sin duda era cierta
la afirmacion de los autores en el sentido de
que una parte importante de nifios con colec-
ciones subdurales quedaban sin diagnosticar y
con ello abandonados a la eventual posibilidad
de una remisién espontinea. Desgraciadamente
muchas veces el resultado era la aparicién de
secuelas ya irreversibles.

Mas tarde el tema de las coleccioens subdu-
rales merecié una Mesa Redonda en la Reunion
Anual celebrada en San Sebastidn los dias 26-
28 de septiembre de 1969. Naturalmente el
Dr. Rodriguez Vigil fue uno de sus ponentes.

Logicamente la sistemndtica diagnéstica y
también la terap€utica, que los autores reco-
miendan en sus articulos ya quedé en gran par-
te desfasada, a consecuencia de los avances téc-
nicos, impensables hace sélo 25 afios. Lo que
nunca quedard obsoleta serd la funcién intelec-
tual de sospechar un problema aparentemente
oculto para otras personas y de otganizar men-
talmente un plan para abordar un diagnéstico
y una actitud terapéutica. Esto es los que Emi-
lio Rodriguez Vigil practicé y ensefid (A.B.Q.).
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suisticos, casos clinicos, imigenes radiolégicas,
articulos sobre sanidad piblica y sobre pedia-
trfa extrahospitalatia, protocolos diagnésticos o
terapéuticos, cartas al editor y editofiales acerca
de temas de actualidad. Habitualmente estos
altimos serdn solicitados por la direccién del
BOLETIN de acuerdo al contenido de cada nii-
mero, pero también se recibirdn aportaciones
espontaneas.

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- mirgenes superiores a 2,5,
cm.

En la primera pigina 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. ¢) Institucién, Centro Sanitario, Servicio o
Unidad donde se realizé el trabajo. Si hubiera
mis de uno se sefialarin con asteriscos los auto-
res pertenecientes a cada uno de ellos. d)
Nombre completo y diteccién del autor al que
se mandari la solicitud de correcciones y las se-
paratas. ¢) Becas o ayudas de las que se quiera
dejar constancia.

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:

En el segundo folio se escribird el resumen.
Tendrd un méiximo de 100 palabras 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 experiencia», etc. Incluird 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 seguiri en miniatura la del
articulo completo. -

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

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

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

ARTICULOS:
Podrin consistit en revisiones de algiin te-

ma de actualidad y que no se le encuentre asi
abordado en libros y monografias de uso habi-
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" *los caracteres sean de tamafio suficiente para
ser facilmente identificado una vez que la figu-
ra se reduzca para su publicacion. Pueden
incluir flechas y asteriscos para resaltar aspectos
importantes. Se ordenarin con ndmeros aribi-
gos segin el orden de aparicion en el texto.
Los pies de las figuras se escribirin de manera
cotrelativa en un folio aparte, procurando que
se aporte la suficiente informacion para que las
figuras sean comprendidas sin necesidad de leer
el texto del articulo. En el caso de
microfotografias se identificari siempre el mé-
todo de tincién y el nimero de aumentos.

Las fotografias seran identificadas al dorso,
con un lipiz blando, sefialando el nombre del
primer autot, nimero correlativo y orientacion.
Las imigenes, especialmente radiografias, se re-

-cortardn, suprimiendo las zonas negras o sin in-
terés. De esta forma resaltari mis la zona co-
mentada y se reproducird a mayor tamafio.
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ENVIO DE LOS ORIGINALES:

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

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

— Releer el texto y corregir los etrores me-
canogrificos:

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

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

— Asegurarse que las figuras estdn bien
protegidas.
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ACTO DE INVESTIDURA DEL DR. ANGEL

BALLABRIGA AGUADO COMO DOCTOR

HONORIS CAUSA POR LA UNIVERSIDAD
DE VALLADOLID

El dia 14 de mayo de 1993 tuvo lugar en el
Paraninfo de la Universidad el acto solemne de
investidura del Dr. Angel Ballabriga Aguado
como «Doctor Honoris Causa» en Medicina por
la Universidad de Valladolid. El acto fue presi-
dido por el Excmo. St. Rector, prof. Fernando
Tejerina, acompafiado por el Consejero de
Educacién de la Junta de Castilla y Leon, D.
Emilio Zapatero, el Vicerrector de Investiga-
cion, Javier Alvarez Guisasola y otras autorida-
des académicas.

El acuerdo fue tomado por la Junta de Go-
bierno de la Universidad en sesién celebrada el
dia 28 de julio de 1992 a propuesta del Depar-
tamento de Pediatrfa, Inmunologia, Ginecolo-
gia y Obstetricia, que previamente habia sido
apoyada por unanimidad por la Junta de la Fa-
cultad de Medicina. La investidura se decidio
«en base a los relevantes méritos en el campo de
la Pediatrfa en las vertientes clinica e investiga-
dorax.

El prof. Ernesto Sanchez Villares actué como
padrino. En su Discurso de Elogio confeso el es-
fuerzo que suponia para él liberarse de las atadu-
ras nacidas de vivencias comunes con el prof. An-
gel Ballabriga, destacando que su obra encietra
un triple significado: Su capacidad creadora, las
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circunstancias en las que la realizo y su reconoci-
miento universal. En su intervencion fue desarro-
llando con exactitud cada uno de estos puntos.

En el discurso de agradecimiento, el prof. A.
Ballabriga comenz6 asegurando que las personas
que creen conocerle bien le consideran poco im-
presionable y sin ninguna labilidad emocional,
pero que en ese momento no podrian seguir opi-
nando lo mismo. Realmente estaba impresiona-
do y emocionado, y queria que las primeras pala-
bras fueran de agradecimiento para la antigua
Universidad de Valladolid que cumple ahora 700
afios. En su presentacion analizd preferentemen-
te la situacion actual de la ensefianza de la Pedia-
tria, la formacion de los Pediatras y el futuro de
las Especialidades Pediatricas.

El Excmo. Sr. Rector, le impuso a continua-
cion el Birrete Laureado, el Libro de la Ciencia y
el Anillo, simbolos de su alto rango y magisterio.
En sus palabras de Bienvenida al nuevo Doctor
Honoris Causa, el prof. Tejerina resaltd la impor-
tancia que tiene el quehacer investigador del
prof. Ballabriga para la Universidad (A.B.Q.).

DEDICACION DE UNA CALLE EN OVIEDO
AL DR. JOSE LUIS SOLIS CAGIGAL

El pasado dia 18 de junio de 1993 se celebro
en Oviedo un acto pablico de dedicacién de una
calle de esa ciudad al Dr. José Luis Solis Cagigal.
El acto fue presidido por el St. D. Gabino de Lo-
renzo alcalde de Oviedo, el cuil explico la deci-
sion municipal en funcion de la extensa labor y
dedicacién pediatrica realizada por el Dr. Solis
Cagigal en el Setvicio de Higiene Infantil del Ins-
tituto de Sanidad de Oviedo, como Puericultor
del Estado desde el afio 1959.

Pilarina Sanchez Atienza, viuda del Dr. So-
lis, descubri6 la placa con el nombre de la calle y
ley6 unas sentidas lineas de agradecimiento que
deseamos trascribir literalmente: «Tanto yo, co-
mo toda la familia, queremos dar pitblicamente
las gracias por la denominacion de esta calle con
el nombre de mi marido. A José Luis, ovetense
de corazon, le hubiera llenado de orgullo y le hu-
biera hecho muchisima ilusion. Y estoy segura de
que tambien le gustaria que entre los miles de
ninios que &l atendio, algunos ya padres de fami-
lia, paseen ahora a sus hijos por sitios como este,

al sol y con el aire del Naranco muy cerca. Por
nuestra parte, s6lo desear que cuando se lea esa
calle que leva su nombre, alguien rewerde la
entrega con la que vivio su vocacion de médico
pediatra este Dr. Solis Cagigal que nosotros
stempre tenemos tan cerca. Muchas graciasy.

Al acto asistieron numerosas personas, entre
las que estaban diversos concejales y autorida-
des locales; representantes de la Sociedad de
Pediatria de Asturias Cantabria Castilla y Ledn;
el presidente del Colegio de Médicos, Dr. Jorge
Valdés Hevia; el prof. Manuel Crespo, catedra-
tico de Pediatria de la Universidad de Oviedo;
varios pediatras locales; familiares e hijos del
Dr. Solis, dos de los cuales, Pilar y Gonzalo,
son también pediatras.

El Dr. Solis Cagigal fue Presidente de la
Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria,
Castilla y Leon entre los afios 1969-1973, suce-
diendo en este cargo al Prof. E. Sinchez Villa-
res. Tuvo una importante actividad dentro de
AEP de la que fue directivo y miembro de la
Seccion de Pediatria Social, siendo Presidente
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del III Symposium Espafiol de Pediatria Social
que se celebrd en Oviedo en abril de 1976.

Era santanderino de nacimiento y se habia
licenciado en la Universidad de Salamanca en
el afio 1945. Posteriormente fue discipulo del
Prof. Guilletmo Arce, con el que trabajs en la
Casa de Salud de Valdecilla. En el afio 1947
lleg6 a Oviedo, ciudad en la que se casarfa y
en la que vivirfa hasta el 3 de noviembre de
1988, fecha de su fallecimiento, que coincidié
curiosamente con el I Memorial Guillermo At-
ce, una iniciativa que a &l le hubiera colmado
de alegria (ABQ).

REUNION CIENTIFICA DE LA SOCIEDAD
DE ASTURIAS - CANTABRIA CASTILLA
Y LEON

Zamora, 21 - 22 de mayo, 1993

VIERNES, 21 de mayo

16:00 h.: Entrega de Documentaci6n.
16:30 h.: COMUNICACIONES LIBRES.

SALA 1
Moderador: Prof. Dt. J. Atdura

1. «Evolucién de la lactancia materna en
un Centro de Salud utbano».

Marfa del Real; Antonio Otero; Pilar Mori-
fiigo; Mar Curto. Centro de Salud Casto Prie-
to. Salamanca.

2. «Tendencias actuales en lactancia en ni-
fios de raza gitana».

Marfa del Real; Antonio Otero; Pilar Mori-
fiigo; Mar Curto. Centro de Salud Casto Prie-
to. Salamanca.

3. «Deporte y tabaco en los jévenes de
Valladolid».

Rodriguez Molinero y Sanchez Villarés.
Centro de Salud Huerta del Rey.

4. «Retraso del lenguaje como sintoma de
proceso involutivo».

M. Gonzilez Gonzilez; L. Monzén Corral;
L. Hernandez Corral; J. Santos Borbujo. Hos-
pital Clinico Universitario de Salamanca. De-
partamento de Pediatria. Unidad de Neurope-
diatrfa.

5. «Adenopatia cetvical por carcino:
cavum en un nifio de 11 afios».

Garcia Calatayud, S.; Garcia Corcu
Merino Ramos, L.; Hassan M.; Unartc
ra, A. Hospital Un1vcrs1tano Marqucs ]
decilla, Santander. Departamento de Pe

N’ @
6. «Hernia diafragmitica congénita (H\é%"‘7 f‘é‘“‘}\' i
de Bochdalek tatdia y pancreatitis traumaticas. = )

Castro Castro, H.; Casanueva Pascual, T.;

Amigo Martin, A.; Carrascal Tejado, A.; Cas-
tro Citiano, M. J.*; Sevillano Sinchez, J. M.*.
Hospital Virgen de la Concha. Zamora. Servi-
cios de Pediatria, Cirugia* y Radiologia*.

7. «Abceso hepitico en la infancia».

Gallego Arriola, M. P.; Amo Ferniandez,
C.; Cabero Pérez, M. J.; Garcia Fuentes, M.;
Madrigal Diez, V. Hospital Universitario Mar-
qués de Valdecilla. Departamento de Pediattfa.
Santander.

8. «Ventriculo derecho bicameral por ban-
da anémala».

M. Fernandez Fracés; D. Glez-Lamufio Le-
guine; 1. Mirones Martinez; P. Vallés Utriza;
P. Gagigas Daza; P. Vallés Serrano. Hospital
Universitatio Marqués de Valdecilla. Santander.
Unidad de Cardiologia Infantil.

9. «Endocarditis bacteriana (EB) sobre
miocardiopatia hipertrofica (MH)».

Una asociacion infrecuente en edad pedii-
trica. R. Garcfa Corcuera; M. J. Martinez Cha-
motro; P. Vallés, U.; P. Vallés Setrano; V. Ma-
drigal Diez. Hospital Universitario Marqués de
Valdecilla. Santandetr. Departamento de Pedia-
trfa. Unidad de Cardiologia Pediitrica e Infec-
ciosas.

10. «Enfermedad de Graves-Basedow en
nifios». A propésito de cinco observaciones.

V. M. Marugan Isabel; J. Prieto Veiga; J.
Cedefio Montafio; E. Alvarez Apaticio; M. P,
Pérez Garcfa. Hospital Clinico de Salamanca.
Departamentode Pediattfa. Unidad de Endo-
crinologfa Infantil.

11. «Meningitis bacterianas en el 4rea del
Hospital Universitario de Valladolids.

Caflizo Fetnindez, D.; Arenas Garcia, P.;
Redondo Pardo, U.; Alvarez Guisasola, F. J.
Hospital Universitario de Valladolid. Servicio
de Pediatrfa.
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SALA 2
Moderador: Prof. Dr. Milaga

12. dnfeccién neonatal severa por citome-
galovirus».

Carbajo, A. J.; Casanueva, T.; Gonzilez,
A.; Carrascal, A. Hospital Virgen de la Con-
cha. Zamora. Servicio de Pediatria. Médico Fo-
rense.,

13. «Malformaciones nefrouroldgicas de
diagnostico neonatal». Experiencia de cinco
afios.

F. Fernandez; M. Benito; A. Pérez-Vaque-
ro; L. M. Fernindez; F. Santos; S. Milaga.
Hospital Central de Asturias. Oviedo. Seccion
Nefrolégica Pedidtrica.

14. «Sindrome de la Uni6én pielo-urete-
ral». Diagnéstico y tratamiento.

Garcia Crespo, J. M.; Pelaez, D. Hospital
Central de Asturias. Oviedo. Servicio de Ciru-
gia Pediitrica.

15. «Diagnostico precoz de infeccidn uri-
naria (IU) en nifios pequefios».

Martinez Chamorro, M. J.; Merino Ramos,
L.: Mohades Zadeh, H.; Alvarez Granda, J. L.;
Garcia Fuentes, M. Hospital Univessitatio Mar-
qués de Valdecilla. Santander.

16. Revision de infecciones urinarias en
1992». Sensibilidades in vitro de los distintos
antibidticos.

Diaz Diaz, E.; Solis Sianchez, G.; Rodri-
guez Posada, R.; Cuervo Valdés, J. J.; Fernin-
dez Menéndez, J. M.; Viejo de la Guerra, G.;
Matesanz Pérez, J. L. Hospital de Cabuefies.
Gijon. Servicio de Pediatria y Bacteriologia.

17. «Diabetes insipida nefrogénicas. Pre-
sentacion de dos casos.

F. ]. Fernindez, A. Concha; F. Santos; S.
Milaga. Hospital Central de Asturias. Oviedo.
Servicio de Nefrologia Pedidtrica.

18. <Posible asociacion de diabetes insipi-
da y sindrome de secrecidn inadecuada de hot-
mona antidiurética en una nifia con malforma-
cién cerebral».

E. Cueto; M. Gutiérrez; A. J. Costales; L.
M. Rodriguez; F. Calvo; H. Gonzilez Aparicio.
Complejo Hospitalatio Insalud. Leén. Servicio
de Pediattia.

19. <Aislamiento de virus gripales en ni-
fios de Castilla y Ledn, 1986/1993.

J. M. Eiros; R. Ortiz de Lejarazu; M. R.
Bachiller, J. I. Reguera; P. Machin; J. M. Bus-
to; M. Sinchez Jacob; A. Rodtiguez Torres. Fa-
cultad de Medicina.  Atencién Primaria. Valla-
dolid.

20. «Brucellosis neonatals,

Castafio Garcia, M. T.; Carbajo Ferreira, J.;
Ochoa Sangrador, C.; Canut Blasco, A. Hospi-
tal Virgen dé la Concha. Zamora. Servicio de
Pediatria.

21. «Deteccion rapida y epidemiolbgica
del virus respiratorio sincitial (VRS). Proceso de
319 muestras.

J. Ardura; R. O. De Lejarazu; A. Fuentes;
J. L. Reguera; M. Rodriguez; J. M. Eiros; R.
Andién; P. Arenas; U. Redondo. F. Medicina.
Valladolid. Lactantes y Centro de gripe.

22. «Estudio de la funcién pulmonar en la
fibrosis quistica, mediante anilisis automatico
de la radiografia de tdrax».

Mayoral, B.; Bousoiio, C.; Rodsiguez, G.;
Sala, J.; Fetrero; Diego, V.; Pérez, A. Hospital
Alvarez-Buylla y Hospital Central de Astutias.

18:30 h.: DESCANSO.

SALA 1

19:00 h.: ACTO INAUGURAL
19:15 h.: MESA REDONDA

Infecciones respiratorias agudas del nifio.
Moderador: Prof. Dr. E. Sinchez Villares

Catedritico Emérito de la Universidad de Va-
lladolid.

1. Algunos aspectos de la patologia amig-
dalina y adenoidea.

Dr. J. Sinchez Martin. S. Pediattia. Hospi-
tal 4General Yagiies. Burgos.

2. Otitis media.
Dr. 1. Fidalgo Alvarez. S.. Pediatria. Hospi-
tal «Camino de Santiago». Ponferrada. Ledn.

3. " Procesos catarrales recidivantes.
Dr. G. Castellano Barca. Pediatra extrahos-
pitalatio. Torrelavega. Cantabria.
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4. Semiologia y diagnéstico de la tos.
Dr. M. Sanchez Jacob. Centro de Salud «La
Victoria». Valladolid.

5. Neumonias del lactante y escolar.
Dr. A. Carsascal Tejado. S. Pediattia. Hos-
pital «Virgen de la Concha». Zamora.

21:00 h.: CENA DE CONFRATERNIDAD.

SABADO, 22 de mayo

SALA 1
Moderadora: Dra. M. J. Lozano

10:00 h.: COMUNICACIONES LIBRES.

23. «Crisis tonica mneonatals. Correlacién
clinica-E.E.G.

F. Villanueva Gémez; M. C. Fernindez Mi-
randa; J. de Juan Frigola; J. A. Rodriguez Al-
varez. Hospital Central de Asturias. Servicio de

Neurofisiologia Clinica y Pediattfa.

24. «Epilepsia parcial continua» (Sd. de
Kojewnnikow). Un caso clinico.

J. de Juan Frigola; F. Villanueva Gomez;
M. C. Fernindez Miranda; J. A. Rodriguez Al-
varez; B, Fernindez Colomer; M. Crespo Het-
ndndez. Hospital Central de Astutias. Setvicio
de Pediatria y Neurofisiologfa clinica.

25. «Encefalitis por mycoplasma pneumo-
niars. Caso clinico.

Cuervo Valdés, J. J.; Dia Diaz, E.; Rodri-
guez Posada, R.; Otero Martinez, B.; Pérez
Méndez, C.; Matesanz Pérez, J. L. Hospital de
Cabuefies. Gijon. Servicio de Pediatria.

26. «Bronquiolitis del lactante. Analisis
descriptivo de un brote estacional».

Alvarez, J. V.; Paule, M. A.; Brezmes, M.
F*.; Ochoa, C.; Castafio, M. T.; Carrascal, A.
Hospital «Virgen de la Concha». Zamora. Servi-
cio de Pediatria y Microbiologia*.

27. Sindtome de Guillain Barre». Revi-
sion., ’

Castro Cérdova, J.; de Juan Frigola, J.; Ca-
llejo Ortea, A.; Rodriguez Alvarez, J.; Crespo
Hernindez, M. Hospital Centtal de Asturias.
Oviedo. Servicio de Pediatria.

28. «Inmunoterapia en el Sindrome de
Guillain-Bartés. A propésito de dos casos.

L. Hernandez Corral; J. Santos Borbujo; T.
Alburquerque; M. Gonzilez Gonzilez; L.
Monzén Corral. Hospital Clinico Universitatio
de Salamanca. Setvicio de Pediatrfa. Unidad de
Neutrologia.

29. <Tumor de células germinales intracra-
neal».

A. G. Puebla; M. J. Antufia; J. M. de Cas-
tro; F. Rivas Crespo. Hospital Central de Astu-
rias. Pediatrfa.

30. «Cavernoma endocraneal maltiple». A
proposito de un caso.

D. Asensio; H. Bobillo; J. V. Petefia; A.
Vegas. Hospital Uniersitatio de Valladolid. De-
partamento de Pediatria. Seccién de Neurope-
diattia.

31. «Quiste aracnoideo e Higroma subdu-
ral agudo en el lactante».

Fernandez Colomer, B.; Fernandez Cuesta,
L. M.; Franco Gonzilez, I.; Rodriguez Alvarez,
J. A.; De Juan Frigola, J.; Crespo Hernandez,
M. Hospital Central de Asturias. Servicio de
Pediatria.

32. «Quiste de ovario y telarquia prema-
turax.

Castro Castro, H.; Ochoa Sangrador, C.;
Amigo Martin, A.; Carrascal Tejado, A. Hospi-
tal «Virgen de la Concha». Zamora. Servicio de
Pediatria.

33. «Indicacién y tipo de valvula en la hi-
drocefalia».

Mayoral, B.; Rodriguez, G.; Pérez, A. Hos-
pital Alvarez-Buylla y Hospital Central de As-
tutias.

34. «Neurinoma extramedular inttarraqui-
deo». A propésito de un caso.

J. L. Perefia; D. Asensio; H. Bobillo; R. Es-
teban; A. Vegas; R. Palencia. Hospital Univer-
sitario de Valladolid. Departamento de Pedia-
trfa. Seccién de Neuropediatria.

SALA 2
Moderador: Dr. F. Malmierca

35. «Hemofilia A en mujeres».
Redondo Pardo, U.; Arenas Garcia, P.; Al-
varez Guisasola, F. J.; Caflizo Fernandez, D.;
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Blanco Quirds, A. Hospital Universitario de
Valladolid. Servicio de Pediattia. Seccion de
Hematologia Infantil.

36. «Enfermedad hemorrigica por déficit
de liberacién plaquetaria».

Gomez, M. 1.; Maria, R.; Santana, C.; Val-
buena, C.; Guisasola, F. J. A. Hospital Clinico
Universitatio de Valladolid. Hematologia In-
fantil.

37. <«Parpura Trombopénica como forma
de presentacién de Lupus Eritematoso Disemi-
nado en una nifia de 11 aios.

M. Fernindez Francés; L. F. Suerio; R.
Garcta Corcuera; M. J. Cabero Pérez; J. L. Al-
varez Granda: M. Garcia Fuentes. Hospital
Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.
Departamento de Pediattfa. Servicio de Reu-
matologia.

38. «Utilidad de la ecografia abdominal
en el manejo de las complicaciones hemorragi-
cas intestinales en el Sindrome de Schonlein-
Henoch». A proposito de un caso.

R. Garcia Corcuera; A. Tejerina; A, Iriarte;
F. Fernindez Prancés; L. Alvarez Granda; M.
Garcia Fuentes. Hospital Marqués de Valdcci-
lla. Facultad de Medicina. Santander. Departa-
mento de Pediatria.

39. «Linfoma linfoblastico indiferenciado
cutineos.

Maria, R. Gémez; M. L. Santana; C. Gui-
sasola; F. J. A. Blanco A. Hospital Clinico Uni-
versitario. Valladolid. Hematologia Infantil.

40. <Incontinencia pigmenti». Aportacién
de un nuevo caso.

Hernando J. C.; Sudrez, E.; Suitez Tomas,
J. L.; Gonzilez, A.; Dominguez, J. Hospital §.
Agustin. Avilés. Servicio de Pediatria y Derma-
tologia.

41. <«Dermatosis bullosa linear IgA de la
infancia». A proposito de un caso.

R. Rodriguez Posada; j. Cuervo Valdés; E.
Diaz Diaz; B. Otero Martinez; C. Pérez Mén-
dez; J. L. Matesanz Pérez. Hospital de Cabue-
fies. Gijén. Servicio de Pediatrfa.

42. «Eritema nodoso en edad pedidtricas.
Revision casuistica.

J. A. Concha Torre; R. Cue Garcla; J. J.
Diaz Martin; C. Bousofio Gartcia; E. Ramos Po-
lo. Hospital Central de Asturias. Servicio de
Pediattia.

43. «Necrolisis epidémica tdoxica secunda-
ria a sulfasalazina».

M. Jiménez A. L.; Fidalgo Alvarez, 1.; Alija
Senra, A.; Rodriguez Rodriguez, R.; Gonzilez
Valle, O.; Lépez Pacios, D. Hospital «Camino
de Santiago». Ponferrada. Servicio de Pediatria.

44. <«Dermatitis herpetiformes. Presenta-
cién de un caso. '

Lopez Pacios, D.; Fidalgo Alvarez, 1.; Gon-
zilez Valle, O.; Martinez Jiménez, A. L.; Ve-
lasco Garcia, R. Hospital Camino de Santiago.
Ponferrada. Setvicio de Pediatifa.

45. <Patologia asociada a déficit selectivo
de IgAs.

Plaza Martin, M. D.; Martin Gémez, P.;
Mutiel Ramos, M.; Fernindez Alvarez, D.; Ma-
teos Pérez, G.; Salazar Alonso-Villalobos, V.
Hospital Clinico Univetsitatio. Salamanca. De-
partamento de Pediatria.

12:00 h.: DESCANSO.
12:30 h.: CONFERENCIA DE CLAUSURA

«Neumonias del Recién Nacidos.

Dr. D. Luis Garcia-Marcos Alvarez, Prof. Ti-
tular de Pediatria de la Universidad de Mutcia.





