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ORIGINALES 

Atrofia cerebral posterior y epilepsia (Síndrome de Remillard) 

RESUMEN: El síndrome de Remillard asocia epilepsia con dilatación de las astas occipita- 
les de los ventrículos laterales. Aportamos 12 pacientes que presentaban esta situación y 
cuyas manifestaciones clínicas más características incluyen las crisis epilépticas (83,3 %) 
que han sido rebeldes en la mitad de los casos, junto con déficits motores diversos. La 
etiología ha sido variada, predominando los casos relacionados con sufrimiento perina- 
tal. Esta situación no es rara en la práctica, pese a las pocas aportaciones existentes, co- 
mo puede comprobarse con la posibilidad de realizar estudios neuro-radiológicos (TAC 
craneal) en la mayoría de los centros hospitalarios. PALABRAS CLAVE: S~NDROME DE RE- 
MILLARD. DILATACI~N ASTA OCCIPITAL. EPILEPSIA. 

POSTERIOR CEREBRAL ATROPHY AND EPILEPSY. REMILLARD'S SYNDROME. 
(SUMMARY): The Remillard's syndrome associates epilepsy with occipital horns dilatation 
of lateral ventricules. We report 12 patients who showed this syndrome. Their most 
characteristic clinical symptoms were epileptic crises (83.3 %) with bad response to tre- 
atment in a half of the cases, united to several motor deficits. The etiology has been di- 
verse, mainly related to perinatal factors. These problems are common in the 
Rernillard's syndrome in spite of its rarity. Nevertheless they could be proved with the 
increasing ability of CAT techniques in most hospitals. KEY WORDS: REMILLARD'S SYNDRO- 

ME. OCCIPITAL HORN DILATATION. EPILEPSY. 

El hallazgo de lesiones evidencidas en 
los estudios neuro-radiológicos efectuados 
en pacientes afectos de epilepsia, sobre to- 
do si presentan crisis parciales, es un 
hecho observado en la práctica con cierta 
frecuencia. Más difícil es detectar, por exa- 
men clínico, anomalías aisladas de los 1ó- 
bulos occipitales en los primeros años de 
vida, siendo útil en estos casos el registro 
de potenciales evocados visuales (1). 

parte occipital de los ventrículos laterales, 
constituyendo para algunos (3) el denomi- 
nado «síndrome de dilatación quística del 
asta occipital». Suele tratarse de si- 
tuaciones secuelares a etiología tales como 
anoxia (pre-perinatal) , traumatismos , in- 
fecciones meningoencefálicas; los hallazgos 
radiológicos incluyen atrofia y porencefalia 
que, si bien pueden asentar en cualquier 
localización, suelen mostrar una distribu- 
ción en territorios relacionados con el 
riego por arterias concretas. 

Hace unos años se ha destacado (2) la Aportamos nuestra experiencia en este 
asociación de epilepsia con dilatación de la síndrome, comentando los aspectos más 

Neuropediatría. Hospital Universitario. Facultad de Medicina. Valladolid 



344 R. PALENCIA '1 ! J. ALDANA 

destacados y comparándolos con los descri- 
tos en la literatura. 

Hemos estudiado a 12 pacientes de 
ambos sexos que mostraban alteraciones 
en la TAC craneal caracterizadas en todos 
ellos por una dilatación, del sistema 
ventricular, de preferencia en las astas oc- 
cipitales (junto a porencefalias y atrofias 
en otras zonas, en algunos de ellos). En la 
tabla 1 se recogen los aspectos más desta- 
cados de estos pacientes. 

Remillard y cols. (2) describieron esta 
entidad caracterizada por la asociación de 
epilepsia (en especial con crisis parciales) y 
dilatación de la parte posterior de los 
ventrículos laterales; el EEG suele mostrar 
un foco posterior de actividad lenta y la 
TAC craneal evidencia una porencefalia oc- 
cipital, temporal o parietal (en algunos ca- 
sos cerebelosa) (4). 

En la relación a la etiologiá, la mayoría 
de los autores admiten que estas lesiones 
cerebrales (pseudo-porencefalias encefalo- 
malácicas) se deben a trastornos circulato- 
rios en época pre-perinatal (5) o posterior, 
aunque existen discrepancias sobre su pa- 
togenia: origen arterial por trombosis (6) o 
comprensión por hematoma (i),  venoso, 
anoxia neonat al... En algunos casos se 
describen manifestaciones de herniación 
del lóbulo temporal con compresión del 
3." par (8). 

En nuestra serie, 7 pacientes (58 %) 
habían presentado anoxia y sufrimiento 
perinatal (en 2 de ellos hubo ictericia que 
requirió práctica de exanguinotransfusión, 
y en 1 además un hematoma subdural), 
en 2 (16,6 %) se recogía antecedente de 

meningitis '(en 1 de ellos recidivante por 
defecto anatómico), 1 (8,33 %) había 
sufrido un accidente de tráfico con presen- 
tación de hematoma subdural y en 2 casos 
no pudo concretarse el origen del cuadro. 

Los partidarios de la teoría basada en 
un trastorno arterial se apoyan en que la 
topografía de la lesión cerebral se corres- 
ponde con un territorio de distribución ar- 
terial (en especial de la cerebral media o 
de la posterior), si bien los hallazgos ra- 
diológicos muestran que la extensión de la 
lesión sobrepasa, en la mayoría de los pa- 
cientes, un territorio concreto; la atrofia 
témporo-occipital es el resultado de la 
comprensión de la arteria cerebral poste- 
rior, lo que puede efectuarse por una ma- 
sa hernisférica (hematoma, edema) (9). La 
radiología muestra dilatación ventricular, 
de predominio occipital, en todos nuestros 
casos, con porencefalia en 3 de ellos. En 
las figuras 1 y 2 se recogen aspectos de las 
lesiones observadas en nuestros pacientes; 
no hemos efectuado estudio angio-gráfico 
al tratarse de situaciones secuelares a 
patología pievia en las que la TAC craneal 
permite valorar de forma adecuada la 
topografía y extensión de las lesiones. 

En resumen, parece probable que di- 
versos factores etiológicos pueden ser res- 
ponsables del cuadro que nos ocupa, ac- 
tuando probablemente por medio de un 
mecanismo vascular -trombosis o com- 
presión- o en relación con estados de 
mal convulsivo (10). 

Las manzfestaciones clinicas más 
características son las crisis epilépticas, los 
déficits motores y los trastornos visuales. 
Por lo que respecta a las crisis, estuvieron 
ausentes en 2 casos (16,6 %) presentándo- 
se en los 10 restantes (83,3 %), siendo 
parciales en 8 (80 % de los que tuvieron 
crisis, en 1 en forma de estado de mal) y 
en forma de espasmos en 2 (20 %); en 5 
de los pacientes (50 %) las crisis fueron 



TABLA 1. cARACTE~STICAS DE LOS PACIENTES CON SÍNDROME DE REMILLANI 

Caso Sexo 
Edad 

consulta 
Tipo crisis Inicio EEG Exploración TAC Etiología 

Normal Ambliopía Dilatación témpor-occip. Anoxia RN 
Hematom subdural 

2 F 14 a Motoras parciales R N Alterac. focales Hemiparesia Dilatación témpor-occip. Anoxia RN 

3 M 7 m Espasmos. Mot. parc. R N Hipsarritmia Tetraparesia Dilatación occipital Anoxia RN 

4 F 2 , s  a Motoras parciales R N Complejos Hemiparesia Dilatación occipital Anoxia RN 
p-o gener 

5 M lOmNo Hemiparesia Dilatación témpor-occip . Anoxia RN 

6 F 1 a Espasmos 5 m Hipsarriunia Macrocefalia Dilatación i? 

7 M 1 a Motoras semi01 variada R N Alterac. focales Amaurosis Hemiparesia Dilatación occipital Anoxia RN 

8 M 9 a Motoras parciales-Visual 8 a Alter. foca1 p-o Normal Porencef front Trauma 
Dilatación occipital Hematoma subdural 

9 F 5 a Motoras parc(status) 6 m Alterac. focales Dismorfia facial Dilatación occipital Meningitis recidivant. 
Encefalocele 

10 F 4 a Motoras parciales 6 m Alterac. focales Hemiparesia Porencefalia i? 
Dilatac. occip. 

11 M 4 m Motoras parciales R N i? Normal Dilatación témpor-occip. Meningitis RN 

12 F 10 a Parciales complejas R N i? Hemiparesia Dilatación témp-occip. Anoxia RN 
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rebeldes al tratamiento, persistiendo pese 
a diversos intentos terapéuticos, hecho 
sobre el que llama la atención Remillart. 
Aunque como señala Aicardi (3) las crisis 
no tienen, necesariamente, que eviden- 
ciarse en épocas precoces, cercanas al mo- 
mento de actuación de los factores etioló- 
gicos, pudiendo existir un intervalo libre, 
la mayoría de nuestros pacientes con pato- 

(58,3 %) tenían déficits motores (de ellos 
6 hemiparesia, 50 % del total -frente al 
72 % y 25 O/O de otras series- y 1 tetra- 
paresia) y en sólo 2 (16,6 %) se refería 
arnbliopía en contraste al 87,5 % y 63 % 
referido por otros autores (2) y (5). 

En adultos (de edad avanzada) se ha 
descrito (11) un cuadro radiológico como 
el que comentamos pero con manifestacio- 

Fic. l .  TAC craneal rno.r~rando la dilataczón v e n t n  FIG. 2 .  Aspecto de las rnanifestacione~ radiológkas 
cular en su porcton occzpital en otro paciente 

logía perinatal iniciaron las convulsiones en 
las proximidades de este período; incluimos 
a dos enfermos con los hallazgos radiológi- 
cos pero sin crisis por la posibilidad de que 
se presenten tras este intervalo libre. Con 
frecuencia estos pacientes asocian retraso 
mental y trastornos del comportamiento. 

En la exploración física los hallazgos 
más frecuentes son los déficits motores y 
visuales (en especial hemianopsia homóni- 
ma y nistagmus optoquinético); 7 casos 

nes clínicas diferentes (entre las que desta- 
can: alexia, agrafia y agnosis visual), con 
normalidad del estudio angiográfico; su 
significado es distinto especulándose si 
puede ser una variante clínica de la enfer- 
medad de Alzheimer o alguna nueva enti- 
dad no descrita previamente. 

El EEG muestra hallazgos variables, 
predominando las alteraciones focales, ha- 
biéndose recogido un trazado de hipsarrit- 
mia en dos de nuestros casos. 
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Sin duda esta entidad no es tan excep- de disponer de TAC craneal en la mayoría 
cional en la práctica clínica como parecen de los centros hospitalarios contribuirá, sin 
darlo entender las escasas aportaciones que duda, a un mejor conocimiento de la rnis- 
se recogen en la literatura; la posibilidad ma. 
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Alergia a proteínas de leche de vaca IgE - mediada 

RESUMEN: El cuadro clínico de la alergia a proteínas de leche de vaca (APLV) producido 
por mecanismo IgE de hipersensibilidad, fue estudiado en 20 pacientes, vistos a lo largo 
de un año en una consulta de alergia pediátrica. Se estableció el diagnóstico de alergia a 
proteínas de leche de vaca mediante una sospecha clínica, junto con una total desapari- 
ción de los síntomas tras la exclusión de las PLV en la dieta del paciente, y un test cutá- 
neo, mediante prick, positivo ( 2  3 mm de diámetro media de pápula), a caseína y10 
beta-lactoglobulina, y10 alfalactoalbúmina. Los síntomas que predominaron fueron cu- 
táneos y estuvieron presentes en el 95 % de los casos, los síntomas gastrointestinales en 
30 % y un 5 % tuvo síntomas respiratorios. Ninguno tuvo asma o eczema atópico que 
respondiese claramente a la exclusión de las PLV. Los síntomas se presentaron a los 5.1 +- 
5 (0-15) días, tras la introducción de las PLV en la dieta. En 7 casos (35 %) los síntomas 
se presentaron dentro de las primeras 24 horas. Cuatro de 6, habían resuelto la alergía a 
PLV al año de edad. Las diferencias observadas entre las series publicadas, se deben muy 
probablemente a los diferentes criterios de selección de los pacientes. En la alergia a PLV 

IgE mediada, los síntomas son predominantemente cutáneos (urticaria y angioedema), y 
frecuentemente aparecen en pocos días tras la introducción del las PLV en la alimenta- 
ción. PALABI¿As CLAVE: ALERGIA A PROTEíNAS DE LECHE DE VACA. ALERGIA UIMENTARIA. 

IgE-MEDIATED ALLERGY TO COW'S MILK PROTEIN. (SUMMARY): The clinical pic- 
ture of the cow's milk allergy (CMA), by the IgE-rnediated mechanism of hipersensibi- 
lity, were studied in twenty patients for a period of one year, in a paediatric allegy sur- 
gery. The diagnosis os the cow's rnilk allergy, were established by strong clinical suspi- 
cion, definite disappareance of symptoms after strict elimination diet, and a positive 
skin prick test ( 2  3 rnm of mean weal diameter) to casein and 1 or betalactoblobulin, 
and 1 or alfa-lactalburnin. The results indicate that cutaneous symptoms were presents 
in 95 %, the gastrointestinal symptoms in 30 %, and 5 % had respiratory symptoms. 
None of them had asthma or atopic ezcerna with clear response to elimination diet. The 
symptorns were developed at 5.1 I 5 (0-15) days after the fust cow milk containing 
meal. Seven (35 %) got their syrnptoms within 24 hours of introduction cow milk pro- 
teins. Four of six, have a total recovery at one year. The diferences observed between 
publised series are probably due to a diferent selection criteria. In the cow's milk allergy 
IgE-mediated, the syrnptoms are predominantly cutaneous (urticaria and angioedema), 
and they appear soon (few days) after cow milk introduction in the diet. KEY WORDS: 

COW'S MILK ALLF,RGY. FOOD ALLERGY. 

Servicio de Pediatriá. Hospi?nl Príncipe de Astunas. Universidad de Alcalá de Henares. Madrid. 
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Conceptualmente se denomina alergia 
a proteínas de leche de vaca (APLV) a toda 
reacción adversa a las proteínas de la mis- 
ma, que se produzca por cualquiera de los 
mecanismos de hipersensibilidad que clási- 
camente describieron Gel1 y Coombs. 

En un grupo de pacientes con APLV es 
fácil evidenciar un mecanismo de hiper- 
sensibilidad tipo 1, mediado por IgE. Ello 
se consigue mediante test «in vivo»: epicu- 
táneos, e «in vitro»: IgE especCíca en 
sangre frente a antígenos protéicos de 
leche de vaca. Este tipo de pacientes tiene 
una APLV «IgE-mediadan. Otros pacientes 
muestran una reacción adversa a las 
proteínas de leche de vaca (PLV), sin que 
se pueda demostrar con claridad un meca- 
nismo concreto de hipersensibilidad inmu- 
nológica. Ha sido demostrada la presencia 
de anticuerpos IgG específicos para PLV, 
pero ello también ocurre en un gran gru- 
po (80-90 %) de personas sanas no intole- 
rantes a PLV, por lo que es poco probable 
que tengan directamente un papel patogé- 
nico (1 ,  2). En otros pacientes se producen 
alteraciones a nivel de mucosa digestiva, 
tales como elevación en el recuento de li- 
focitos intraepiteliales, que sugieren pro- 
bable implicación de mecanismos celulares 
en la APLV (3 ,  4), pero los test de transfor- 
mación linfoblástica y los de inhibición de 
migración leucocitaria, no tienen gran es- 
pecificidad ni sensibilidad en la detección 
de la APLV, como tampoco han demosua- 
do alteraciones relevantes los estudios de 
actividad quimiotáctica de neuuófdos (5). 
Los intentos de demostrar alteraciones del 
complemento tampoco han mosuado es- 
peciales alteraciones del mismo a nivel sis- 
témico (6). 

En resumen, es probable que en 
muchos ~acientes con reacción adversa an- 

ción de aquellos en que se demuestra un 
mecanismo IgE, no es fácil poner en evi- 
dencia la existencia de otros mecanismos 
de hipersensibilidad con claro papel pato- 
génico. Por todo ello, desde el punto de 
vista conceptual y terminológico debere- 
mos esforzarnos en hablar de dos grupos 
de pacientes: «APLV IgE-mediada», para en 
los que se demuestra un mecanismo IgE, y 
«Alérgicos / Intolerantes» en los que se su- 
pone la existencia de un mecanismo de hi- 
persensibilidad, pero sin una clara demos- 
tración de su papel patogénico. 

El trabajo que aportamos revisa una 
serie de pacientes con APLV IgE-mediada, 
en sus aspectos clínico-epidemiológicos, 
discutiéndose a continuación algunos as- 
pectos de diagnóstico y algunos hechos di- 
ferenciales con otras series publicadas. 

Presentamos un grupo de 20  pacientes 
atendidos durante un año en nuestro Ser- 
vicio de Pediatría, en los que pudo de- 
mostrarse la existencia de una hipersensi- 
bilidad tipo 1 frente a las PLV. 

El diagnóstico se realizó mediante: 1) 
una sospecha clínica, 2)  una respuesta fa- 
vorable a la estricta exclusión de las PLV en 
la dieta del niño, y 3) ante la presencia de 
un test «in vivo» positivo ( 2 3 rnrn de pá- 
pula y al menos 2 / 3 el tamaño de pápula 
del control con histamina) a alguna de las 
3 fracciones protéicas probadas como las 
más antigénicas: caseina (CAS), beta- 
lactoglobulina (BLG) y alfa-lactoalbúrnina 
(m). 

En 14 de los 20 se realizó un RAST a 
dichas fracciones protéicas, pero una posi- 
tividad en el mismo no fue requisito para 
el diagnóstico. 

te la ingestión de leche de vaca exista una Realizado el diagnóstico, se excluyeron 
reactividad inmunológica, pero a excep- las PLV de la dieta de los lactantes y se ad- 
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rninistraron hidrolizados de caseína en to- 
dos ellos, con buena tolerancia. A partu 
del año de vida, y tras demostrar una ne- 
gatividad o apreciable descenso en el ta- 
maño de los test cutáneos, se sigue un 
protocolo de provocación abierta, hospita- 
laria, que se repite cada 6-12 meses en ca- 
so de ser positiva, hasta la tolerancia. 

Se analizaron retrospectívarnente 70 
variables en la historia clínica de estos ni- 
ños. Dichas variables hacen referencia a: 
sexo, edad de presentación de los sínto- 
mas, intérvalo de aparición de los mismos 
desde la introducción de las PLV en la 
dieta, tipo de manifestaciones clíícas, an- 
tecedentes familiares y personales de otras 
alergopatías, tamaño de los test cutáneos a 
fracciones de PLV, IgE especfica, momen- 
to evolutivo y resultado de las pruebas de 
provocación, momento de la tolerancia, 
tiempo total de seguimiento. 

La edad de nuestros pacientes en el 
momento del estudio osciló entre 3.9 y 36 
meses. Ocho (40 %) eran varones y doce 
(60 %) niñas. La edad de comienzo de los 
síntomas fue de 2.9 + 1.8 (0.2-6) meses. 
La duración de la lactancia materna fue de 
2.7 +r 1.8 (0.2-6) meses. Hubo 5.1 + 5 (0- 
15) días de intervalo entre la introducción 
de PLV y la aparición de síntomas. En 7 
casos (35 %), los síntomas aparecieron en 
las primeras 24 horas desde la inuoduc- 
ción de las PLV. Uno (5 %) presentaba 
una alergia a inhalantes, y 4 (20 %) mos- 
traron sensibilización a otros alimentos en 
algún momento durante el seguimiento. 
Diez niños (50 %) tenían antecedentes fa- 
miliares de alergia en primer o segundo 
grado; sólo en 3 de estos casos había aler- 
gia a alimentos en la familia. 

Las manifestaciones clínicas se resumen 
en la tabla 1. Los test cutáneos y el RAST 
se expone en la tabla 11. 

TABLA 1. MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
DE APLV - IgE-MEDIADA 

Cutáneos 
Urticaria 
Edema Angioneurótico 7 
Exantema de contacto 1 

Digestivos 6 (30 O h )  

Cólico de lactante 1 
Vómitos 5 
Estomatitis 1 

Respiratorios 1 (S %) 
Rinorrea aguda 1 

TABLA 11. TEST IN VIVO E IN VITRO 
POSITIVOS A PLV 

PiüCK 2 3 mm Número (%) 

- 

R A S T a clase 2 ("/.) 

El período de seguimiento total fue de 
10 +. 8.1 meses (1.5-27 m). Sólo 6 niños 
tenían en el momento de realizar el estu- 
dio, un tiempo de seguimiento más allá 
del primer año. De éstos, 4 habían de- 
mostrado tolerancia (66 %) a la PLV y 2 
aún eran intolerantes (33 %). 

El grupo de pacientes que presentamos 
tiene la particularidad de que es homogé- 
neo en cuanto al mecanismo patogénico 
de su APLV, a diferencia de la mayoría de 
las series que se publican, que incluyen 
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APLV IgE mediada y AlergiaIIntolerancia a 
PLV. En los pacientes con APLv IgE media- 
da, pensamos que no es preciso realizar 
prueba de provocación, dado que, como 
ha sido descrito en anteriores estudios (i), 
ésta resultaría positiva en el 100 % de los 
casos, siempre que los test cutáneos sean 
realizado en buenas condiciones y adecua- 
damente interpretados. Las características 
clínicas analizadas son las típicas que ua- 
dicionalmente se describen en la literatu- 
ra, pero debemos señalar como peculiari- 
dades: un predominio de síntomas cutá- 
neos (urticaria y angioedema), respecto a 
otras series publicadas (Host (8) = 64 %; 
Hill (3) = 89 %), lo cual es explicable 
por haber seleccionado sólo pacientes con 
mecanismo IgE demostrado. Es la mani- 
festación cutánea el cuadro predominante 
en este subgrupo de alérgicos a PLV. La 
sintomatología respiratoria sólo se observó 
en un caso (rinitis aguda), no observamos 
asma relacionada con la APLV. El eczema 
atópico estuvo presente en 3 niños 
(15 %), pero en ninguno se observó rela- 
ción evidente con la exclusión-introduc- 
ción de PLV. 

Destacar que la IgE específica a BLG y 
ALB con clase 2 2 sólo se obtuvo en el 
28 % de los 14 niños en quienes se reali- 
zó. En general las seris (9, 10) aportan po- 
sitividades algo mayores (40-60 %), pero 
en general estamos de acuerdo con Host 
(8), en que el valor predictivo positivo es 
bajo para esta determinación, con un valor 
predictivo negativo también escaso. 

De nuestros 20 niños, 6 habían 
cumplimentado un seguimiento clííco 
más allá de los 12 meses, y 4 se tornaron 
tolerantes (66 %), mientras que 2 aún en 
esa edad eran intolerantes (33 %). Host 
(8) en 1990 muesua un 56 % de toleran- 
tes al año de edad, mientras que Bishop 
(11) aporta sólo un 28 % de tolerancia a 
la misma edad. En gran medida las dife- 
rencias observadas pueden deberse a 

muestras de pacientes con diferentes crite- 
rios de selección, así en la serie' de Bishop 
(11) la medida de edad al diagnóstico fue 
de 16 meses y eran prevalentes otras mu- 
chas manifestaciones atópicas en sus pa- 
cientes, lo cual probablemente refleja que 
eran un grupo seleccionado con alta pie- 

disposición atópica, no siendo quizás re- 
presentativo de los pacientes habituales, 
que se muestran tolerantes en su mayoría 
entre el primer y tercer año. 

En resumen, la APLV es una enferme- 
dad muy frecuente en la infancia. Su inci- 
dencia puede ser próxima al 2 Oh de los 
nacimientos, según se desprende de estu- 
dios prospectivos de cohorte (2.2 en un re- 
ciente estudio en Dinamarca (8), 1,9 % 
en Suecia, 1979 (12). Aunque se aportan 
cifras dispares como 0,78 % (13), y 7,5 % 
(14) pero no son estudios de cohorte. 

La sintomatología es cutánea, y10 di- 
gestiva y10 respiratoria, con un predomi- 
nio de las formas cutáneas, inmediatas, y 
por mecanismo IgE. No son infrecuentes 
las formas de presentación exclusiva o pre- 
dominantemente digestiva, si bien en ellas 
la demostración de un mecanismo de hi- 
persensibilidad tipo 1 es más raro, siendo 
necesarios para el diagnóstico en la 
mayoría de ellos, los estudios de provoca- 
ción (15). En todo caso en las series publi- 
cadas; varía mucho la distribución de fre- 
cuencias de las formas de presentación, 
dado que también son a menudo variables 
las fuentes y los criterios de selección de 
pacientes. 

Se produce por una respuesta anómala 
del sistema inmune frente a los antígenos 
protéicos de la leche de vaca, especialmen- 
te BLG. ALB Y CAS. Se ha demostrado so- 
bradamente la absorción de'estas macro- 
moléculas en relación con la persistencia 
de una provocación positiva (16). El meca- 
nismo íntimo que explique la APLV aún 
no está aclarado, pero un reciente estudio 
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(17), ha demostrado que la adquisición de 
la tolerancia a las PLV tras haber mostrado 
una alergia a las mismas, se relaciona con 
el desarrollo de una respuesta de células 
formadoras de IgA especfica frente a PLV, 

en la mucosa digestiva. Así la AlergiaIIn- 
tolerancia a PLV ocurrriría secundariamente 
a la ineficacia en la eliminación del Ag 
(PLV) en el intestino, y la tolerancia 

representaría la maduración activa de un 
correcto mecanismo local de reconocimien- 
to y eliminación antigénica. Esto explica 
en parte la dificultad para poner en evi- 
dencia alteraciones en la inmunidad gene- 
ral en estos pacientes, dado que su defi- 
ciencia es fundamentalmente a nivel de 
mucosa. 
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REVISIONES 

La familia del niño asmático: ¿Una oportunidad para la terapia familiar? 

RESUMEN: El presente trabajo pretende analizar la influencia que ejerce el entorno fami- 
liar en el niño asmático y ,  en consecuencia, la efectividad que pueden tener las terapias 
familiares en estos pacientes. Se describen y analizan las terapias familiares, se realiza 
una revisión cronológica de sus aplicaciones en pacientes asmáticos y se discuten los re- 
sultados que se desprenden de dichos estudios. PALABRAS CLAVE: ASMA BRONQUIAL, E R A -  

PIA FAMILIAR. EFECTIVIDAD TERAPEUTICA. 

THE FAMILY OF THE ASTHMATIC CHILD ¿A CHANCE TO THERAPY? (SUM- 
MARY): We analyze the influence of family environment on the asthrnatic child and, 
consequently, the role that family therapy rnight have in these patienst. We describe 
different family therapies, and review chronologically their use in asthrnatic patients. Fi- 
nally, we discuss the results of these studies. KEY WORDS: BRONCHIAL ASTHMA. FAMlLY 

THERAPY, THERAPEUTIC EFFECTIVENESS . 

INTRODUCCI~N. FUNDAMENTO Y DESCRIP- cionamiento. De esta hipótesis de casuali- 
CIÓN DE LAS TERAPIAS FAMILIARES dad funcional, se deduce que la interven- 

ción terapéutica ha de dirigirse a todo el 
Dentro de las terapias familiares, una gmpo familiar donde aparece la conducta 

de las más relevantes, es la Terapia Fami- alterada. 
liar Sistémica, en ella se considera al gru- La terapia familiar, como se podrá 
po familiar como un sistema interactivo, apreciar en los trabajos que posteriormen- 
que se organiza en función de normas o te citamos, ha sido ampliamente utilizada 
reglas, que catalizan las relaciones entre en trastornos como el asma bronquial. 
sus miembros. La conducta ~atolóaica es ., 
sintomática de la disfunción de las rela- Es una psicoterapia verbal, pero tam- 
ciones familiares, y la conducta patológica bién se utilizan técnicas cognitivas y con- 
de un miembro de la familia, actúa sobre ductuales, participando en las sesiones, to- 
el grupo familiar, distorsionando su fun- dos los miembros de la familia. 
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Según Tejedor Azpeita y Castillón Za- 
zurca (I), las características disfuncionales 
de la familia se atribuyen a: 

1) Aglutinamiento de los miembros, 
confundiendo los roles y funciones de ca- 
da uno. 

2) Sobreprotección, sobre todo, cuan- 
do se adopta el papel de enfermo. 

3 )  Rigidez y resistencia frente al c m -  
bio de las relaciones interpersonales. 

4) Evitación del conflicto. Las ten- 
siones que son ocultas, no se verbalizan y 
se manifiestan a través de síntomas somá- 
ticos. 

5 )  Inhibición de las expresiones emo- 
cionales y afectivas en el contexto familiar. 

La acción terapéutica se dirige a modi- 
ficar esta homeostasis familiar disfun- 
cional. Para ello, el terapeuta facilita y 

ción, de culpabilización, de superprotec- 
ción, de abandono etc. (2). 

La enfermedad pues, produce una al- 
teración en la calidad de vida, y también 
una transformación en las relaciones entre 
sujeto y entorno. 

Las respuestas de los miembros de la 
familia, serán, por tanto, un aspecto rele- 
vante en la evaluación. Las respuestas de 
ansiedad de los familiares, pueden consti- 
tuir factores perturbadores en el trata- 
miento del paciente asmático. 

Del mismo modo, otras respuestas in- 
deseables, como las mencionadas anterior- 
mente, de rechazo, sobreprotección, re- 
fuerzo de conductas inadecuadas o la no 
recompensa de las conductas adecuadas, 
han de ser contempladas en la evaluación 
y tratamiento de los pacientes asmáticos. 

provoca la expresión de co&lictos entre 10; ya se ha señalado anteriormente, que 
miembros, ''formula Y ProPone m'- cualquiera que sea el contexto en el que 
delos de interacción, que individualicen a se analice el rol de los factores ps~co~óg~cos 
cada sujeto respecto al resto de la familia. del asma, siempre se ha dado importancia 
A través del refuerzo, el terapeuta suscita al papel desempeñado por la familia. En 
el cambio y la flexibilidad de las redes de ocasiones, se ha enfatizado la dependencia 
la interacción familiar. del niño hacia la madre, v las crisis asmá- 

Habrá que destacar que, cualquier 
acercamiento psicológico, se incardine o 
no en las terapias familiares, reconoce la 
influencia que la propia familia del enfer- 
mo puede tener, a veces, al desarrollar ac- 
titudes desfavorables. El descubrimiento 
de las limitaciones en las posibilidades del 
enfermo, las obligaciones que impone su 
tratamiento, etc., suscitan inquietudes fa- 
miliares. 

Desde la perspectiva sistémica, la ma- 
yor parte de ocasiones, los mecanismos de 
defensa desarrollados por la familia, rees- 
tablecen un entorno en el que el indivi- 
duo puede encontrar apoyo y compren- 
sión. No obstante, en ciertas ocasiones, 
afloran reacciones más patológicas como 
rigidez del entorno, actitudes de limita- 

. , 

ticas se han interpretado como sustituto 
del llanto por la pérdida de la madre; 
siendo ésta la posición defendida en el 
contexto psicoanalítico. También dentro 
de esta perspectiva, se ha defendido la 
existencia de rasgos de personalidad 
específicos y actitudes particulares de los 
padres (3).  

APLICACIONES DE LA TERAPIA FAMILIAR EN 
PACIENTES ASMÁTICOS: UNA REVISIÓN 

POLÉMICA Y CRITICA 

La mayoría de los estudios sobre este 
tema, a pesar de los cuestionamientos me- 
todológicos que se les pueden formular, 
ofrecen una base para pensar que la con- 
ducta de la familia, de alguna manera, 
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determina el curso que siga la enfermedad 
del niño; aunque una perspectiva más 
prometedora para evaluar estos factores, 
procede de otra metodología, de preferen- 
cia experimental, en la que se analice el 
tipo de influencia y el modo cómo se da 
esa influencia de la familia sobre el niño; 
y que analice también, el patrón de inte- 
racciones niño-medio que puede estar re- 
forzando y fortaleciendo los síntomas de la 
enfermedad. 

Un ejemplo de este análisis experimen- 
tal lo ofrece el trabajo de Neisworth y 
Moore, (4 ) ,  que utilizando un procedi- 
miento combinado de extinción y reforza- 
miento negativo, demostró el papel que 
los padres de un niño asmático, desempe- 
ñaban al reforzar los ataques, y consiguie- 
ron una mejoría en el niño, que había si- 
do tratado farmacológicamente sin éxito 
alguno. 

Liebman, Minuchin y Baker, (5) desa- 
rrollaron un acercamiento de terapia fami- 
liar para asmáticos, que intentaban reducir 
la dependencia crónica del niño, la sobre- 
protección, el estrés marital, las reacciones 
de los hermanos, las manipulaciones del 
paciente y la tendencia del niño a asumir 
el rol de enfermo. Los objetivos que se 
propusieron fueron: la reducción de los 
síntomas mediante un apropiado manejo 
médico, la identificación y cambio de pa- 
trones familiares que exacerbaban y perpe- 
tuaban los síntomas. Las medidas utiliza- 
das incluían: número de crisis, solicitudes 
de hospitalización, uso de corticosteroides, 
asistencia escolar y grado de mejoría en las 
relaciones con los hermanos. Los resulta- 
dos de media hora de tratamiento semanal 
durante un año, fueron espectaculares. Los 
pacientes interrumpieron toda la medita- 
ción, terapia de desensibilización, visitas 
hospitalarias y rivalidad fraternal. Sin em- 
bargo, en ausencia de grupo control, los 
resultados habría que considerarlos con 
cierta cautela. 

En otros estudios, se ha relacionado 
también, el pauón de interacción madres- 
abuelos maternos y madre-niño asmático, 
sugiriéndose que las madres de niños as- 
mático~, a su vez, fueron más dependien- 
tes de sus propias madres, y tendieron a 
percibir a sus padres como personas que 
las rechazaban, insinuándose que ese pa- 
trón de relaciones anteriores, es una base 
generadora de tensiones emocionales as- 
matogénicas, en niños con predisposición 

Ouo ejemplo, lo ofrecen Mac Donald 
y Oden (7) quienes presentan dos casos 
de manejo del asma en adultos y jóvenes, 
cuya enfermedad fue relacionada con el 
hecho de tener un rol de dependencia fa- 
miliar. En este caso, el tratamiento efecti- 
vo incluyó, manejo conductual a través 
del uso de sanciones y clarificación de ro- 
les. 

Una línea de evaluación experimental, 
es gropuesta por Wikram, Faleide y Bla- 
kar (8), quienes predenten centrarse en el 
análisis de la comunicación familiar del 
niño asmático, del cual, postulan la hipó- 
tesis de que es poco claro, ambivalente y 
caracterizado por evitar una discusión cla- 
ra y abierta de los conflictos. 

Kagan, (9) propone, que los padres 
de los niños cuyos ataques son primor- 
dialmente desarrollados por factores emo- 
cionales, muesuan más características ne- 
gativas como aprensividad o irritabilidad, 
más actitudes indeseables hacia la crianza, 
puesto que hacen uso del autoritarismo y 
castigo, y más métodos patológicos de in- 
teractuar con su hijo utilizando el rechazo 
y la privación, que los padres de asmáti- 
cos cuyos ataques se desencadenan por 
factores extrínsecos. Por otra parte, las 
madres de los primeros son menos sensi- 
bles a las emociones de sus hijos y moti- 
van que éstos apelen al asma para obtener 
la atención deseada. 
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Valdez, (10) publicó un trabajo en el 
que, siguiendo una metodología similar, 
encontró diferencias estadísticamente sig- 
nificativas de actitudes hacia la crianza 
entre padres y madres de niños asmáticos 
de ambos grupos. Sin embargo, no en- 
contró rasgos específicos de personalidad 
que caracterizaran al segundo grupo de 
padres. 

Un estudio controlado, (1 1) utilizó 
una asignación randomizada de niños a 
dos grupos: manejo médico sólamente y 
manejo médico más terapia familiar. La 
función pulmonar fue medida antes y des- 
pués de la terapia y la respiración sibilante 
era registrada diariamente; observándose 
al final de la terapia un incremento en las 
dos medidas para el grupo que recibió te- 
rapia familiar. Aunque los cambios fueron 
modestos, hay que tener presente que los 
asmáticos eran relativamente severos y que 
el tratamiento duró sólo cuatro meses. Por 
otra parte, la atención extra recibida por 
el grupo de la terapia familiar, no fue 
controlada, por lo que la especificidad de 
los efectos de la atención placebo, no pue- 
de ser determinada. 

Más recientemente, Abramson y Pesh- 
kin, (14) han proporcionado un detallado 
informe verbal de cinco años de interac- 
ciones de grupo, con padres de niños as- 
mático~, ofreciendo una débil información 
sobre los efectos de la enfermedad en la 
familia, así como sobre los eventos emo- 
cionales precipitantes de los ataques asmá- 
ticos. Aunque clínicamente interesantes, 
estos informes, no hacen ningún intento 
para llevar a cabo una evaluación objetiva 
de los efectos de este tratamiento. La 
creencia tradicional sobre la familia psico- 
somatogénica, no ha recibido apoyo en es- 
ta investigación. 

Resumiendo el contenido de todos es- 
tos estudios, parece existir un acuerdo ge- 
neral de que la familia forma parte del 
contexto que influye para desencadenar o 
evitar los ataques del niño asmático. Es 
poco probable que haya patrones de inte- 
racción familiar característicos en la familia 
del asmático o rasgos de personalidad y 
actitudes características en sus padres, 
siendo la tarea precisamente, indentificar 

La sobreprotección materna, ha sido los patrones de kteracción indeseables eii 
objeto de muchos estudios, a menudo ba- cada caso, para realizar la respectiva modi- 

sados en la hipótesis de que una ansiedad ficación sobre los mismos. Desde esta 

obsesiva, sobre sus niños, conduce a las perspectiva, se ha demostrado la utilidad 

madres a estas actitudes negativas, que de este acercamiento en el tratamiento de 

pueden además ser factores precipitantes los problemas psicológicos derivados de la 

para le desarrollo del asma (12). Parker y cronicidad de las enfermedades. 

Lipscombe, (1 3) interesándose en esta 1í- 
nea, pretendieron determinar si la sobre- 
protección era un antecedente o un conse- 
cuente del trastorno. Encontraron que los 
sujetos asmáticos informaron que sus pa- 
dres y madres, les protegían a ellos pero 
no a sus hermanos. Los resultados apoya- 
ron la hipótesis de que la sobreprotección 
era consecuencia de esta enfermedad cró- 
nica que elicitaba altos niveles de ansiedad 
en los padres, y no un factor precipitante 
de la enfermedad. 

Una importante limitación de la inves- 
tigación sobre terapia familiar, es la falta 
de especificidad de objetivos y medidas de 
resultados. Los estudios son numerosos pe- 
ro, como en el caso de otras terapias de 
orientación dinámica, ha habido un insu- 
ficiente control de la atención placebo, 
que permitiría confirmar la eficacia, o po- 
sibilitaría demostrar que las maniobras es- 
pecíficas empleadas son mejores que el 
apoyo, menos costoso, realizado por los no 
profesionales ( 15). 
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Asma bronquial y psicoanálisis: una revisión crítica 

RESUMEN: En este artículo, realizamos una exposición, revisión, y análisis de los trabajos 
existentes sobre intervenciones psicoanalíticas en el asma bronquial. Se reflejan los plan- 
teamientos generales existentes en el psicoanálisis con respecto al asma bronquial y se 
desarrolla una revisión cronológica de los trabajos más relevantes que desde el acerca- 
miento psicoanalítico se han ocupado del enfermo asmático. PALABRAS CLAVE: ASMA 
BRONQUIAL, PSICOANÁLISIS . 

BRONCHIAL ASTHMA AND PSYCHOANALYSIS: A CRITICAL REVIEW. 
SUMMARY): Psychoanalitical interventions to bronchial asthma described in the literature 
are exposed, revised and analyzed. General approaches of psychoanalysis to bronchial 
asthma are reflected, and the more relevant psychoanalitical investigations are chronolo- 
gically exposed. KEY WORDS: BRONCHIAL ASTHMA, PSYCHOANALYSIS. 

Comenzaremos este artículo introdu- 
ciendo los planteamientos generales exis- 
tentes en el psicoanálisis siguiendo funda- 
mentalmente a dos autores: Adroder Tasis 
(1) y Martínez Pina (2). Y a continuación, 
desarrollaremos una revisión cronológica 
de los trabajos más relevantes desde los 
acercarnientos del psicoanálisis. 

La Psicoterapia de orientación diná- 
mica, al abordar las alteraciones psicoso- 
máticas, defiende el supuesto de que el 
conflicto intrapersonal es especialmente un 
conflicto entre la criatura y las figuras paren- 
tales. Puesto que la causa fundamental de 

una relación entre el paciente y el tera- 
peuta para poder incidir en esta causa (1). 

Existen otros aspectos de la enfermedad 
de los cuales el paciente obtiene ventajas, 
como el beneficio secundario de la enfer- 
medad que hace alusión a las consecuencias 
positivas de estar enfermo (el niño recibe 
más cuidados de la madre y así disminuye 
los celos con respecto a sus hermanos). 

En esta corriente, se afirma que duran- 
te el curso de un tratamiento psicosomáti- 
co, no es raro que desaparezca el síntoma 
por el cual se solicitó ayuda y que en su 
lugar aparezca otro síntoma dependiente 
de un órgano o aparato somático distinto. 

los problemas radica en una alteración inter- Del mismo modo, se asume que si el 
personal, es necesario también establecer paciente no se da cuenta de que la enfer- 

Profesor ayudante del Departamento de Personalidad, Evaluación y Tratamientos Psicológicos. Facultad 
de Psi~ohgla. Universidad de Valencia. 

^ ^  M.I.R. Hospital InfantiL La Fe de Valencia. 



362 M. C. BENEDITO MONLEÓN Y J. A. LÓPEZ ANDREU 

medad depende de los conflictos psicoló- 
gicos inconscientes no resueltos y atribuye 
sus síntomas a causas físicas, el tratamien- 
to tiene muchas posibilidades de fracasar. 

Los defensores del psicoanálisis, tam- 
bién señalan que, generalmente, no se lo- 
gra que el órgano afectado quede en las 
mismas condiciones que los otros ya que 
será más susceptible de enfermar de nue- 
vo, si las condiciones son nuevamente difí- 
ciles para el paciente. 

Desde esta perspectiva por tanto, se 
asume que el asma, como cualquier enfer- 
medad psicosomática, tiene un origen psi- 
cógeno, originado en la experiencia infan- 
til que permanece sin resolver y puede ser 
reactivado por las circunstancias externas. 

El asma se entiende como expresión de 
un miedo inconsciente a perder la figura 
materna, y los síntomas se interpretan co- 
mo el llanto que reclama a la madre. 

Aunque la postura psicoanalítica difí- 
cilmente es sostenible actualmente, ha 
propiciado numerosos estudios sobre carac- 
terísticas de la personalidad relacionas con 
los trastornos psicosomáticos. Así, se han 
descrito personalidades obsesivas e histéri- 
cas, y bajo un análisis del conflicto, se han 
destacado rasgos como: dependencia exce- 
siva y no resuelta con la madre y desarro- 
llo consiguiente de actitudes defensivas 
contra este hecho negándolo; rasgos de 
ambición, racionalización, audacia y sensi- 
bilidad artística (2). 

En el asmático nacen sentimientos hos- 
tiles frente al personaje frustrante y celos a 
otras figuras fraternas que le restan cuida- 
do y dependencia de la madre: por eso, 
las crisis asmáticas se desarrollan cuando, 
real o fantasiosamente, el enfermo vive la 
angustia de separación y de la arnbivalen- 
cia entre el deseo y negación de esta de- 
pendencia. Desde este punto de vista, las 
situaciones que desencadenan el asma, son 

aquellas que el enfermo inviste de carácter 
protector o amenazante (2). 

Los estímulos emocionales capaces de 
desencadenar una crisis asmática, pueden 
variar mucho entre un sujeto y otro, al 
igual que la personalidad del asmático 
(agresivo y ambicioso, o por el contrario, 
pasivo e hipersensible) y su estructura, 
que puede ser tanto obsesiva como histéri- 
ca. El único factor psicológico que aparece 
de un modo constante, es la excesiva vin- 
culación a la madre y el terror a perder su 
afecto y protección. El tema del rechazo 
de la madre está siempre presente en to- 
dos los autores que se sitúan en la pers- 
pectiva psicoanalítica. 

De acuerdo con Martínez Pina (2), tres 
circunstancias pueden exacerbar esta ansie- 
dad frente al eventual rechazo materno y 
desencadenar la crisis de asma: 

* El temor a una separación afectiva 
próxima. 

* El advenimiento de una situación 
exterior que amenace la relación 
madre-hijo. 

* La aparición en el mundo interior 
del paciente, de tendencia o deseos 
que, inconscientemente, supone 
que tropezarán con la desaproba- 
ción de su madre. 

RECORRIDO HIST~RICO Y REFLEXI~N CR~TI- 
CA DE LAS APORTACIONES DEL PSICOA- 

NÁLISIS EN EL ASMA BRONQUIAL 

Seguidamente, planteamos una revi- 
sión cronológica de los trabajos más rele- 
vantes existentes sobre la orientación psi- 
coanalítica, que resumimos en la Tabla 1. 

Durante las décadas entre 1920 y 
1940, cuando la medicina psicosomática 
estaba configurándose como una especiali- 
dad separada, el asma empezaba a emer- 
ger como uno de los primeros ejemplos de 
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trastornos psicosomático. La mayoría de la ra, variables psicosociales, juegan un rol 
medicina continuó viendo el asma como etiológico en el asma. 
un trastorno básicamente inmunológico, 
sin embargo, el foco de la medicina psico- 
somática se formó en los tempranos años 
cuarenta. 

TABLA 1. ESTUDIOS REALIZADOS SOBRE 
PSICOANÁLISIS Y ASMA BRONQUIAL 

AUTOR Añ<i 

French y Alexander 1941 

Alexander 1950 

Dubo v cols. 1961 

Freeman y cols. 1964 

- - 

Sperling 1968 

Kelly y Zeller 1969 

Purcell v Weiss 1970 

Hill 1977 

Creer 1978 

Creer 1979 

Creer 1982 

Desde su perspectiva psicoanalítica, 
French y Alexander (3), propugnaron la 
hipótesis de que el origen del asma era la 
supresión de una intensa emoción, especí- 
ficamente, el lloro reprimido por la ma- 
dre. Esta formulación, ha conducido a una 
abundante e infructuosa teorización e in- 
vestigación. Sin embargo, hasta muy re- 
cientemente, el tema dominante en esta 
orientación, ha sido que, de alguna mane- 

De acuerdo con Alexander (4) ,  la 
perspectiva psicoanalítica sobre el asma, es 
qeu todos los asmáticos tienen una similar 
constitución psicológica, que tienen una 
relación problemática con sus madres y 
que el ataque asmático es un lloro repri- 
mido para pedir ayuda. 

Leigh, (5) revisando los estudios entre 
1935 y 1953, ya concluía que no hay 
pruebas para mantener que el tratamiento 
psiquiátrico de los asmáticos, produce me- 
jores resultados que otros métodos. Este 
autor también opina que la teoría psicoa- 
nalítica ha tenido un profundo impacto a 
nivel de proliferación de estudios, pero 
éstos, claramente, han sido inadecuados 
en su diseño y ejecución. Cuando se in- 
cluyen controles apropiados sobre la seve- 
ridad y cronicidad de la enfermedad, pa- 
rece que mucho del estrés psicológico es 
más el resultado que la causa del asma. 

En un cuidadoso estudio, Dubo, 
Mclean, Ching, Wright, Kauffman y 
Sheldon, (6) no encontraron ninguna re- 
lación entre familia y variables de perso- 
nalidad por una parte, y variables del as- 
ma por otra. Lo que sí se encontró es que 
las familias con problemas de ajuste, tam- 
bién tenían niños con problemas psiquiá- 
tricos, pero no hubo relación entre severi- 
dad, curso o respuesta al tratamiento del 
asma. 

Freeman, Feingold, Schlesinger y Gor- 
man, (3, revisaron 200 trabajos desde 
1950 a 1964 e informaron que, con pocas 
excepciones, los estudios acerca de trata- 
mientos psicológicos carecían de garantías 
de metodología básica. 

Recientemente Rees, (8), publicó un 
estudio en el que tampoco encontró dife- 
rencias de personalidad entre asmáticos y 
sujetos control. De nuevo, parecía descon- 
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fumarse la personalidad como factor cau- asmático y las relaciones entre los pacien- 
sal del asma. tes v sus madres no son diferentes de las 

Sperling, (9) propuso una serie de hi- 
pótesis: 1) Existe un tipo psicosomático de 
relación madre-hijo que se caracteriza por- 
que el niño es rechazado por la madre 
cuando está sano y es independiente y,  sin 
embargo, es recompensado por una aten- 
ción y un cuidado especial cuando está en- 
fermo. 2) La agresión y rebelión hacia la 
madre es descargada por el niño a través 
del asma. 3) La etiología psicogénica del 
asma ocurre durante la fase anal del desa- 
rrollo cuando un niño abandona el rol pa- 
sivo y dependiente. 4) Hay un fenómeno 
de reciprocidad entre los síntomas somáti- 
cos y psicológicos. 

Kelly y Zeller, (10) revisaron las déca- 
das entre 1959 y 1969 y apuntaron que el 
número de asmáticos que necesitaban psi- 
coterapia, variaba desde «casi ninguno 
hasta casi todos» y no habían estudios 
científicamente válidos en psicoterapia de 
grupo o individual. 

Considerando la variedad de términos 
y las contradicciones en los descubrimien- 
tos, junto a la falta de rigor metodológico, 
una vez más, autores como Purcell y 
Weiss, ( l l ) ,  descartan la evidencia que 
apoye la existencia de una personalidad 
característica en el asmático. Del mismo 
modo, Hill (12), en una revisión general 
de trabajos realizados en el año 77, encon- 
tró que aunque la psicoterapia de grupo y 
la individual habían sido ampliamente 
utilizadas en el tratamiento del asma, no 
habían habido intentos que satisfacieran 
completamente el moderno criterio cientí- 
fico. 

Creer, (13) resume bien el panorama 
general señalando que la investigación 
controlada ha sido incapaz de sostener, 
consistentemente, las afirmaciones psicoa- 
nalíticas. De acuerdo con Creer, (13) no 
existe una personalidad característica del 

del resto de sujetos. Sin embargo, este Úl- 
timo autor, como muchos otros, está de 
acuerdo en que las teorías psicoanalíticas 
han tenido un impacto significativo, pues 
un considerable número de profesionales, 
se han adherido durante muchos años a 
esta perspectiva. 

Definitivamente, no hay una evidencia 
convincente de que la patología biológica 
del asma pueda deberse a la influencia 
psicológica. la perspectiva actual defiende 
que las perturbaciones psicológicas pueden 
resultar de la presencia continuada de una 
enfermedad crónica, y que en algunos in- 
dividuos afectados, a veces, factores psico- 
lógicos como el estrés emocional pueden 
incrementar la frecuencia y severidad de 
los episodios de broncoespasmo. 

Muchos autores, toman la posición de 
que no debería considerarse al asma como 
un trastorno psicosomático (Creer, 13). El 
concepto psicosomático, ha incluido, ge- 
neralmente, un rol etiológico de los even- 
tos psicológicos, y ésto sólo ha contribuido 
a que no .se prestara atención a un estudio 
más fructífero como el de las formas en 
que la influencia psicológica puede afectar 
al curso del asma, interaccionando con es- 
ta enfermedad. 

En esta misma línea, Creer, (14) con- 
cluye que la conceptualización psicosomá- 
tica del asma no ha añadido nada al trata- 
miento y, sin embargo, ha contribuido a 
la tensión de los pacientes alimentando 
mitos sobre su enfermedad. 

Como conclusión general de toda esta 
revisión de trabajos, se desprende que 
existe gran controversia sobre la verdadera 
causa del asma. Por una parte, hay autores 
que defienden que el asma es sólamente 
una alergia; y por otra parte, autores de- 
fienden que problemas psicológicos están 
a la base de la enfermedad (15). 
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Desde la perspectiva psicoanalítica, 
French y Alexander, (3) han sido impor- 
tantes representantes. Aunque muchos es- 
tudios no han sostenido esas ideas (15; 
1 l),  han dominado la literatura durante 
años, e incluso hoy, hay científicos que 
creen firmemente en las bases etiológicas 
de explicaciones psicopatológicas para el 
asma. Habiendo motivado ésto que pa- 
cientes asmáticos sean incorrectamente 
abordados por algunos profesionales de la 
salud como si estuvieran mentalmente 
perturbados. 

Reszmziendo, es improbable que el tra- 
tamiento de las perturbaciones de la per- 
sonalidad, afecte a los procesos primarios 
del proceso de la enfermedad. La psicote- 
rapia individual, como se ha practicado 
tradicionalmente, tiende a ser muy pro- 
longada y económicamente costosa. Este 
esfuerzo, estaría justificado si hubiera 
grandes probabilidades de disminuir la se- 
veridad y mejorar el curso del asma, pero 
tal evidencia no existe y durante cinco dé- 
cadas no se ha realizado un adecuado in- 
tento de controlar el efecto de la terapia 
individual de corte psicoanalítico sobre el 
asma infantil. 
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Proyecto de código de ética pediátrica. Investigación incruenta * 

RESUMEN: La información bibliográfica sobre bioética, ha experimentado un crecimiento 
llamativo. Los autores revisan los hechos básicos de la vinculación pediátrica; y aportan 
experiencia personal sobre las posibilidades de investigación incruenta. Resaltan el inte- 
rés de la rnonitorización incmenta y arnbulatoria, las posibilidades de los ultrasonidos y 
de las muestras biológicas salivares. PALABRAS CLAVE: BIOÉTICA, INVESTIGACIÓN, ULTRASO- 

NIDOS, 'POLIGRAFIA . 

PEDIATRIC BIOETHICS CODE PROJECT. BLOODLESS INVESTIGATION. (SUM- 
MARY): Bibliography on bioethics has had a flashy growth. The Authors review main 
points>on pediatrics; and they show their experiences about the possibilities on blood- 
less investigation. They remark on the interest of skin monitoring and arnbulatory recor- 
ding. They comment the feasibilities of ultrasounds and salivary samples. KEY WORDS: 
BIOETHICS. INVESTIGATION. ULTRASOUNDS, POLIGRAPHIC RECORDING. 

En su actualización de la Bioética, 
Gracia Guillén (l),  recoge el crecimiento 
bibliográfico exponencial en esta materia. 
De forma, que el contenido del Biblio- 
graphy of Bioethics, en su primer volu- 
men de 1975 contenía 800 referencias; y 
en el duodécimo de 1986 se extendía a 
2.050. 

En el matco de organismos y organiza- 
ciones nacionales e internacionales, se han 
desarrollado doctrina y normativas, exten- 
didas por igual a los ámbitos científicos y 
morales de la relación médico-paciente- 
sociedad (2-6). 

Tales normas son de aceptación gene- 
ral; si bien no son de fácil cumplimiento. 
Por ello requieren de sistemas de vigilan- 
cia y control; así como de revisiones perió- 
dicas de actualización. Como sistema de 
garantía, se establecen las Comisiones de 
Ética y de Investigación institucionales. La 
actualización viene condicionada por su 
propio crecimiento, en función de nuevos 
conflictos en el desarrollo de la actividad 
científica y asistencial. 

CRECIMIENTO Y DESARROLLO 

La relación médico-paciente ha sido re- 
gulada por la propia iniciativa profesional; 

* Ponencia presentada al Taller sobre Etica Pediáteca, en d XVI I  Congreso Nacional de Pedzatna. Sevi- 
lla, 9-13 de junio, 1992. 
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y de forma prolongada en el tiempo, por 
los tradicionales Códigos Deontológicos 
(7). Como tales, representaban una acti- 
tud de beneficencia, de buscar el favorecer 
o al menos no perjudicar según el código 
hipocrático; es decir una actitud de pater- 
nalismo respecto al paciente. 

Los avances tecnológicos alcanzados en 
las últimas décadas; junto al crecimiento 
de la asistencia institucional generalizada; 
y al desarrollo de libertades democráticas, 
han propiciado nuevos modelos de rela- 
ción. La responsabilidad del médico se 
transfiere al individuo, sano o enfermo, y 
a la propia sociedad. El sentido paternalis- 
ta deja paso al de autonomía, libertad y 
justicia. 

Las demandas de apoyo bioético crecen 
de tal forma, que la proliferación de nue- 
vos problemas, surge con frecuencia, antes 
de que se den soluciones para los previa- 
mente establecidos. Como ejemplos con- 
cretos y ya cotidianos, pensemos en la 
regulación de los trasplantes, la terapia gé- 
nica y el diagnóstico y terapéutica fetal. 

Como ciencia que se encarga de la re- 
gulación de los problemas morales, la 
Bioética puede atender a situaciones de 
conflicto profesional, de moral política ge- 
neral o de carácter especial. En este último 
tipo, se enmarcan los aspectos relacionados 
con el nacimiento, la muerte y la investi- 
gación (8); de la cual nos ocuparemos a 
partir de este momento. 

DERECHO DE CONSENTIMIENTO 

En la investigación, el conflicto se esta- 
blece entre el binomio libertad de la per- 
sona y mejores intereses de la mayoría. 
Que es lo mismo que decir, entre las razo- 
nes de justicia individual y las cuestiones 
de interés público. Entre la libertad indi- 
vidual y los beneficios para la sociedad. 
En definitiva, entre la autonomía y la ex- 

perimentación científica. La Etica resuelve 
a favor de la libertad y la persona; y crista- 
liza en un derecho máximo en la regula- 
ción de las relaciones de investigación: «El 
derecho de consentimiento informado». En 
esta norma de aceptación general, es sin 
embargo, donde se siguen produciendo los 
mayores porcentajes de incumplimiento, 
alcanzando según la PDA el 48 O h  (9). 

Al aludir al principio de beneficencia 
(Primun non nocere, por principio no 
hacer daño), ORTIZ (lo),  enfatiza en rela- 
ción con el respeto a la vida, señalando 
puntos débiles en las situaciones de in- 
consciencia, inocencia e indefensión. Es 
decir, en el ámbito pediátrico, incluyendo 
en él por definición al embrionario y al 
fetal. 

A la propia peculiaridad biológica y fi- 
sica del objeto de la atención pediátrica, 
del niño, se suma la incapacidad para 
ejercer el derecho de consentimiento infor- 
mado. Derecho que debe ejercerse por de- 
legación a la familia, padres o tutores. Es- 
ta situación puede ser tan perjudicial para 
el niño, en cuanto persona de derecho; 
como para la investigación, en cuanto acti- 
vidad de progreso y beneficio. El debate 
en esta línea sería muy extenso, y escapa a 
la intención de esta aportación. 

De cuanto precede, se deduce la situa- 
ción actual de conflicto moral en la vida 
profesional de los médicos y por extensión 
de los pediatras. Por tanto, a la necesaria 
formación técnica, debe acompañar una 
información y equipamiento en Bioética, 
que vamos a usar permanentemente en la 
toma de decisiones, solución de conflictos 
y planificación de investigación. 

INVESTIGACIÓN INCRUENTA 

Con los planteamientos precedentes, 
resultará más comprensible y se justifica el 
que nos ocupemos ahora de nuestra mo- 
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desta aportación a este Taller, sobre las 
posibilidades de la investigación incruenta 
en pediatría. 

Es cierto que los nuevos avances tecno- 
lógicos, en el marco de una sociedad plu- 
ral y de libertades, constituyen una fuente 
de conflictos morales. Pero en la aporta- 
ción de ventajas, se pueden buscar y se 
encuentran soluciones a otros problemas y 
conflictos, dentro de la misma problemáti- 
ca. Es decir, se puede encontrar la otra ca- 
ra de la moneda, la positiva, la del bene- 
ficio y las soluciones a los conflictos. En 
definitiva una aportación ética. 

En términos de investigación, a la hi- 
pótesis de que los avances tecnológicos son 
fuente de problemas éticos; se contrapone 
la hipótesis alternativa de que los avances 
tecnológicos pueden ser fuente de solución 
de problemas éticos. 

Para probar esta hipótesis, tarnaremos 
como objetivo la aplicación de nuevas tec- 
nologías en la obtención de datos de for- 
ma incruenta. Si la experiencia permite 
comprobar que es factible la obtención de 
resultados válidos (veraces), eficientes 
(viables) y generalizables (1 l ) ,  podremos 
concluir con la tesis de que las nuevas tec- 
nologías han abierto una importante posi- 
bilidad para el comportamiento ético, me- 
diante investigación incruenta. 

Mediante control de la correspondiente 
Comisión de Investigación o de Ética, la 
metodología implica la salvaguarda de los 
preceptos básicos. En primer lugar de una 
información veraz y completa; comple- 
mentada por la libre decisión en la acepta- 
ción o consentimiento. El respeto a un po- 
sible cambio en la decisión previa y a la 
intimidad de la persona en lo concernien- 
te a su identificación. Debe completarse 
con la notificación de los resultados de la 
investigación. 

En segundo término y como marco de 
esta aportación, debemos considerar el 

principio de no perjudicar; y por exten- 
sión, evitar el daño y la molestia. 

La investigación clínica, requiere con 
frecuencia la obtención de muestras para 
la cuantificación de parárnetros biológicos 
o biofísicos. Unas veces rutinarios (hema- 
tocitomeuía, bioqu'hnica plasmática o uri- 
naria); en ocasiones más complejos (nive- 
les plasmáticos de hormonas o fármacos, 
registros de presión arterial y venosa, me- 
diciones de gases sanguíneos, etc.). Cuan- 
do menos, requieren una punción venosa, 
arterial; o cateterización uretra1 o vascular, 
que no previenen de molestia, daño y 
riesgos mayores. 

Los avances tecnológicos permiten eli- 
minar el factor cruento y la agresión direc- 
ta, cada vez con mayor frecuencia y en 
mayor medida. Los avances tecnológicos 
hacen posible la monitorización externa, 
no invasiva, de un gran número de varia- 
bles. Siguiendo esta filosofía, la industria 
ofrece sistemas poligráficos cada vez más 
perfectos e inocuos (Figura 1 y 2). La fre- 
cuencia cardiaca y respiratoria, temperatu- 
ra, presión arterial, saturación de oxígeno, 
etc., pueden ser registrados de forma con- 
tínua; o repetida a cortos intervalos de 
forma fiable. Así es factible obtener un 
gran número de observaciones sobre la va- 
riable, en un tiempo prefijado, que puede 
ser superior a las 24 horas. 

El desarrollo de la informática aplicado 
a la electromedicina, aporta sistemas para 
el ahorro de trabajo y del error de medi- 
da, transfiriendo la información directa- 
mente desde los equipos poligráficos a so- 
portes magnéticos; para su análisis directo 
mediante paquetes estadísticos apropiados 
(Figura 1). Nuestra experiencia en estudios 
cronológicos en los últimos años así lo 
acredita (12). 

La conjunción de estos desarrollos tec- 
nológicos, se completa con sistemas mi- 
niaturizados y de telemeuía, que permi- 
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RG. 1. Columna con elementos de poligrafh 
incruenta. 1) monitor de ordenador; 2) polígrafo; 3) 
teclado de ordenador; 4) registrador; 5) caja de ex- 
pansión modular delpolígrafo; 6) unidad centrd de 
ordenador. En la parte inferior, no visible, se incluye 

una videograbadora profesional 

ten el registro y medida de variables para 
su posterior procesado. Este avance tecno- 
lógico, enmarcado en la concepción gene- 
ral de sistema holter, a partir de la aplica- 
ción original de Norman Holter al registro 
continuo ambulatorio del ECG (13),  per- 
mite dar cumplimiento a un punto esen- 
cial de la carta Europea de los derechos 
del Niño Hospitalizado (14).  La recomen- 
dación contempla la conveniencia de efec- 
tuar estudios e investigaciones a domicilio; 
evitando la estancia del niño en el medio 
hospitalario (Figura 3). 

FIG.  2.  Aplicación cl'ínica de monitorización 
incruenta. La captación de variables se hace desde 
eLectrodos y sensores atuados en la supe@cie cutá- 

nea. 

De forma tradicional, los estudios ne- 
cesarios para el diagnóstico y la investiga- 
ción de las cardiopatías congénitas, 
requerían del cateterismo cardiaco para la 
valoración de presiones, gradientes, gasto 
cardíaco y evaluación de conocircuitos. El 
análisis y manejo de la información así ob- 
tenida, ha permitido avances considerables 
en la asistencia médica. El desarrollo de 
los ultrasonidos, desde las etapas de modo 
A y m, hasta el bidimensional, comple- 
mentado por el sistema doppler pulsado, 
contínuo y codificación en color, constitu- 
yen una prueba de aplicación de nuevas 
tecnologías con carácter incruento (Figura 
4 ) ;  que por si sola confirma con sus resul- 
tados la hipótesis de validación de los 
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los avances tecnológicos como vía ética de 
solución de conflictos morales (1 5 ) .  

Desde hace algunos años (16), y cada 
vez con mayor frecuencia, es creciente el 
número y los tipos de cardiopatías congé- 
nitas que son susceptibles de corrección 
quirúrgica sin necesidad de cateterismo 
previo. Así como también es creciente el 
número de aportaciones científicas sobre 
investigaciones funcionales en cardiología, 
a partir de información obtenida por 
métodos incruentos y fiables. Como para- 
digma de estos resultados, podemos consi- 
derar los trabajos de investigación fetal 
mediante ultrasonidos (Figura 5 ) .  

Finalmente las cuantificaciones biológi- 
cas, hormonales, etc., resultan asequibles 
de forma incruenta a través de la saliva. 
La información bibliográfica al respecto, es 
cada vez más amplia y contundente (17- 
19). La saliva constituye un medio asequi- 
ble, para medir los productos que tradi- 

- .  

cionalmente se vienen cuantificando en 
RG. 3. Registro electrocardiográfco contínuo am- muestras de plasma, obtenidas por pun- 
bulatono de Holter. Electrodos en precordo y graba- ción. si bien la relación cuantitativa es di- 

dora portátil. ferente, porque refleja las fracciones libres 
de los productos a medir que vienen a ser 
un 20 % de la concentración plasmática; y 

RG. 5. Ecocardiografkz fetal. Lar #echas gruesas se- 
RG. 4. Registro doppler de estenosic aórtica, que tialan d círculo del tórax en cuyo interior se aprecia 
permite calcular un gradiente transvalvular de 33 una imagen de h cuatro cámaras cardiacas, con el 

mm.  Hg. foramen oval abierto flecha estrecha). 



se requiere la configuración de patrones 
de referencia para el mayor número po- 
sible de variables. 

Pero permite obtener un gran número 
de muestras a lo largo del día, elimina el 
estress de las punciones venosas, permite 
su ejecución arnbulatoria y desde el punto 
de vista ético, ofrece grandes márgenes a 
la investigación. 

La industria, sensible a las demandas 
éticas, no deja de aportar soluciones para 
facilitar el camino. Como ejemplo, dispo- 
nemos de tubos de De Lee y de contene- 
dores tipo Salivette, que permiten una 

mas cómoda y cuantiosa obtención de 
muestras. Los métodos de RIA y los siste- 
mas HPLC, permiten cuantificar muestras 
de muy pequeña cuantía. 

Después de llevar a cabo algunas expe- 
riencias sobre cortisol en saliva de recién 
nacidos sanos, estamos valorando los resul- 
tados sobre cortisol y melatonina en una 
población de personal sanitario. Espera- 
mos confirmar las previsiones de validez 
de la programación de investigación in- 
cruenta como vía a desarrollar e incremen- 
tar en el futuro inmediato. 
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Problemática de las drogas en la infancia y adolescencia 

RESUMEN: El uso del alcohol, tabaco y demás drogas es un problema de salud cada vez 
más preocupante en la sociedad actual. La elevada incidencia de su consumo en pobla- 
ciones progresivamente más jóvenes implica plenamente al pediatra, quien debe asumir 
un papel de gran importancia en la prevención de las drogodependencias. En este senti- 
do, su misión debe ir encaminada a la detección precoz de una serie de factores de ries- 
go en el niño y adolescente, o a la identificación de los primeros síntomas de consumo 
de droga. As'mismo, se ha de llevar a cabo una planificación conjunta con padres, edu- 
cadores, psicólogos, psiquiatras, asistentes sociales, poderes públicos.. . , dentro de una 
estrategia global de promoción de la salud. PALABRAS CLAVE: DROGAS. PEDIATR~A. F'RE- 
VENCION. 

PROBLEMS OF DRUG ABUSE IN CHILDHOOD AND ADOLESCENCE. (SUMMARY): 
The consumption of alcohol, tobacco and other dmgs is a more and more serious health 
problem, in the present society. The increasing incidence of dmg abuse in younger po- 
pulation involve to the pediatrician who must assume an important role in dmg addi- 
tion prevention. In this sense, his task must be directed to the precocious detection of 
risk factors in children and adolescents and to the identification of the first symptoms 
related to drug consumption. Likewise, a coordinated programme among fathers, tea- 
chers, psychologists, psychiatrists, social assistants, politics ... must be petformed in a 
cornrnon strategy of health promotion. KEY WORDS: DRUGS, P E D I A ~ C S  PREVENTION. 

Se considera «droga» toda sustancia 
química que introducida en un organismo 
vivo puede modificar alguna de sus fun- 
ciones y es suceptible de crear dependen- 
cia, pudiendo provocar a la vez tolerancia 
(OMS, 1975). 

La existencia de drogas no es un fenó- 
meno nuevo en la sociedad y su empleo 
ha sido y es muy extenso. Ocurre, sin em- 
bargo, que los patrones para su uso han 

variado a lo largo de la historia, hecho en 
el que han influido, entre otras causas, la. 
finalidad a la que se destinaba (rituales re- 
ligiosos, efectos terapéuticos...), el tipo de 
sustancia o las actitudes sociales y políticas 
vigentes en una época y sociedad concre- 
tas. 

En la sociedad occidental las drogas no 
se habían considerado nocivas hasta princi- 
pios de siglo (narcóticos en Norteamérica, 
1900). Su uso se considera prácticamente 
exclusivo de la edad adulta hasta el inicio 
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de los años 60. Es en esta década cuando 
se inicia su consumo entre los jóvenes, re- 
flejando, por una parte, una nueva forma 
de entender la vida a la búsqueda de sen- 
saciones y gratificaciones inmediatas, y por 
otra, una manera de expresar su rechazo a 
los cánones sociales de esa época (1). 

A partir de los años 70 se observa un 
incremento importante- en el consumo de 
drogas por parte de los adolescentes, he- 
cho que se ha ido generalizando a otros 
países. En. España esta epidemia se inicia 
aproximadamente una década más tarde 
que en el norte de Europa y los Estados 
Unidos (2). 

En el momento actual el problema de 
las drogas, tanto desde el punto de vista 
sanitario como desde los servicios sociales y 
educativos, se reconoce como un problema 
de carácter social. La elevada incidencia de 
su consumo en la población más joven im- 
plica plenamente al pediatra, quien, des- 
de el campo de la pediatría social, debe 
abordar esta problemática en los ues gru- 
pos con los que va a encontrarse (3): 

a) Niño consumidor de droga. 
b) Niño miembro de una familia 

consumidora de droga. 
c) Recién nacido hijo de madre adic- 

ta a drogas. 

Niño ~onszlmidor de droga 

Se observa una tendencia a que los jó- 
venes comiencen a consumir drogas legales 
e ilegales a edades cada vez más tempra- 
nas. 

En nuestro medio es frecuente que los 
primeros contactos (referido sobre todo el 
alcohol) se realicen en el ambiente fami- 
liar, donde no sólo se consume sino que 
también se está induciendo su uso en oca- 

sión de celebraciones rituales, como parte 
de la dieta alimentaria o por reforzar una 
falsa imagen masculinizante. Hacia los 14 
años la influencia del grupo de amigos y 
del ambiente general representa la mayor 
inducción al uso de drogas, cambiándose 
tanto las actitudes como el patrón de con- 
sumo. (4). Es de destacar, en este sentido, 
el papel de los medios de comunicación 
transmitiendo a los jóvenes que las drogas 
institucionalizadas son esenciales para ser 
aceptados socialmente, para cualquier ce- 
lebración, o son un premio merecido al fi- 
nal del trabajo diario, e incluso con gran 
frecuencia vemos marcas de bebidas alco- 
hólicas o de tabaco patrocinando aconteci- 
mientos deportivos. 

Generalmente se empieza con las dro- 
gas legales (alcohol o tabaco) para poste- 
riormente pasar a los derivados del canna- 
bis y terminar con heroína, cocaína o am- 
bas. Está claramente demostrado que la 
casi totalidad de consumidores de cocaína 
o heroína han empleado anteriormente al- 
cohol, tabaco o hachís (5). Aunque no tan 
frecuentes, el uso de solventes volátiles in- 
halables suelen ser las primeras sustancias 
psicotrópicas utilizadas por los niños, y 
después de uno o dos años de uso muy 
probablemente muchos de ellos pasarán a 
utilizar otras sustancias (6). 

Niño miembro de zlna familia conszlmido- 
ra de droga 

La mayor parte de los estudios familia- 
res han demostrado una frecuencia mucho 
más elevada de drogadicción entre parien- 
tes de alcohólicos que en la población ge- 
neral. Asímismo, en estudios de gemelos e 
hijos adoptivos se ha encontrado una rela- 
ción evidente entre factores genéticos y 
drogodependencia posterior, referida prin- 
cipalmente al alcoholismo. Los hijos de al- 
cohólicos están más predispuestos a desa- 
rrollar no sólo alcoholismo, sino también 
abuso de otras drogas, síntomas neuróti- 
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cos, comportamiento antisocial y trastor- 
nos psicosomáticos. (7). Asímismo se ha 
comprobado que el hábito de fumar es 
más frecuente entre los jóvenes cuyos pa- 
dres o hermanos mayores son fumadores 
(8). 

Es indudable que la conducta de los 
padres respecto al uso de drogas (tabaco, 
alcohol, y no institucionalizadas) juega un 
importante papel en la decisión del niño 
de consumir estos productos. 

Recién nacido hijo de madre adicta a dro- 

gas 

El aumento del consumo de drogas en 
nuestra sociedad trae consigo un notable 
incremento en el número de mujeres dro- 
gadictas que quedan embarazadas. El re- 
cién nacido de una madre adicta a drogas 
se halla expuesto a numerosos riesgos, no 
sólo derivados del propio consumo de la 
droga por parte de su madre (prematuri- 
dad, bajo peso, mayor morbi-mortalidad 
perinatal , malformaciones, síndrome de 
abstinencia neonatal.. .), sino también por 
los diferentes aspectos sociales y familiares 
que derivan de esta situación; este grupo, 
por un lado, es «consumidor pasivo», y 
además va a vivir y desarrollarse en un 
ambiente donde está Dresente el consumo 
de drogas (9). 

DROGODEPENDENCIA Y FACTORES DE RIESGO 

Los síntomas del uso de drogas son re- 
conocible~ y las etapas de la drogodepen- 
dencia son diagnosticables y tratables. El 
uso, abuso y dependencia de drogas en el 
adolescente son partes de un proceso bio- 
lógico cuya progresión puede prevenirse; 
los resultados son tanto mejores y el de- 
senlace más favorable cuanto más inme- 
diata sea la intervención durante el curso 

ción, cuando el niño comienza a usar la 
droga las primeras veces, una etapa inter- 
media en que creen que controlan la dro- 
ga sin ningún problema, y una tercera 
fase, cuando la persona ya está «engancha- 
da», es decir, presenta dependencia, per- 
diendo el control sobre el empleo de la 
droga (5). 

Siempre teniendo presente las caracte- 
rísticas psicológicas de este periodo proble- 
mático de la vida que comprende el final 
de la infancia, el desarrollo puberal y los 
primeros años de adolescencia, es de enor- 
me interés la identificación de una serie 
de factores que nos permiten predecir con 
eficacia que adolescente está en riesgo de 
presentar, con el paso de los años, proble- 
mas de drogadicción y comportamiento 
(7): 

1) Historia familiar de consumo de 
drogas, fundamentalmente alcoholismo, 
ya referidos. 

2) Problemas en el sistema familiar 
(incomunicación, disciplina demasiado rí- 
gida, separación de los padres, muerte o 
accidente grave de un miembro de la fa- 
milia o de un amigo, nuevo casamientos 
de su padre, desempleo, ruptura de no- 
viazgo. . .) 

3) Comportamiento antisocial en los 
primeros años de escuela, incluyendo 
retraimiento, nerviosismo, agresividad, ac- 
tuaciones defensivas y negativas. 

4) Poco interés en la escuela, que se 
traduce en malas calificaciones escolares, 
desinterés por aprender y progresar en los 
estudios, inasistencia escolar, no participa- 
ción en deportes organizados u otras acti- 
vidades del colegio. 

5) Alienación, rebeldía y falta de in- 
terés por la sociedad, con constantes pro- 
blemas con maestros y padres. 

del padecimiento. En este sentido, pode- 6) Comportamiento antisocial en la 
mos hablar de una etapa de experimenta- adolescencia temprana, con agresividad, 



mal comportamiento en la escuela, nulo 
sentido de la responsabilidad social, fre- 
cuentes peleas, búsqueda de sensaciones 
nuevas, ideas suicidas o intentos de suici- 
dio. 

7) Amigos que usan drogas: es uno 
de los factores más potentes para predecir 
el abuso de drogas en la adolescencia. 

8) Actitudes favorables hacia el em- 
pleo de drogas como el tabaco, alcohol o 
marihuana. 

9 )  Iniciación precoz en las drogas (el 
empleo de drogas antes de los 15 años 
aumenta enormemente el peligro de su 
abuso en años posteriores). 

ASPECTOS PREVENTIVOS 

La presencia de un cierto número de 
factores de riesgo coincide con una mayor 
probabilidad de que el niño en el futuro 
presente problemas de comportamiento y 
drogodependencia que comprometan su 
salud. La estrategia del pediatra debe ir 
dirigida a la detección precoz de estos pro- 
blemas (individuales. educacionales, fami- 
liares o del entorno próximo) con el fin de 
disminuir el consumo precoz de droga en 
el niño o identificar los primeros síntomas 
de su uso. (5, 7). Asimismo, debe ser ca- 
paz de abordar el tema de una forma que 
no sea ni atemorizante ni impositiva, sino 
similar a la manera de tratar otros  roble- 
mas de salud. Debe presentarse ante los 
padres como una persona receptiva y, al 
mismo tiempo, hacer que éstos adopten 
una actitud positiva, coherente y de com- 
promiso. De la misma forma, durante la 
época prenatal, el pediatra debe advertir a 
los futuros padres sobre los peligros del 
uso de tabaco, alcohol y otras drogas du- 
rante el embarazo (1, 5, 9). 

Se debe llevar a cabo una planificación 
conjunta extensiva a educadores, psicólo- 

gos, psiquiatras, asistentes sociales, pode- 
res públicos.. . , dentro de una estrategia 
global de promoción de la salud. 

La escuela es un ámbito primordial pa- 
ra la educación para la salud. (4, 5, 8). 
Son importantes, por tanto, los contactos 
periódicos entre maestros y personal sani- 
tario a fin de fomentar la realización de 
charlas, campañas.. . y concienciar a los 
educadores de la tarea que les corresponde 
en aspectos tales como: 

1. Educar al niño en la idea de que 
la salud es un valor fundamental del indi- 
viduo y de la comunidad, potenciando la 
práctica de actitudes positivas (deporte, 
lectura y otras actividades lúdicas), bus- 
cando motivaciones en los efectos benefi- 
ciosos de no usar drogas, incluyendo en la 
enseñanza sobre enfermedades físicas los 
efectos negativos de su empleo. 

2.  Ayudar al niño a reforzar deci- 
siones tomadas contra presiones del entor- 
no (amigos consumidores, publicidad.. . ). 

3. Debe abstenerse del consumo de 
drogas, al menos durante el horario esco- 
lar. 

Los programas de educación sanitaria 
en la escuela es obvio que serán poco efec- 
'tivos si cuando el niño llega a su casa no 
cuenta con el apoyo de sus padres o si és- 
tos mantienen una actitud negativa hacia 
la lucha antidroga. 

Independientemente de los mecanis- 
mos legales y policiales mejor o peor es- 
tablecidos es indudable la importancia de 
los medios de comunicación a la hora de 
enfocar el tema en un aspecto educacional 
positivo, con mensajes claros y precisos (5, 
8). 

La misión de los pediatras consiste en 
promover el desarrollo físico, intelectual y 
social de la población infantil. La infor- 
macion disponible sobre los riesgos que 
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impone a ese desarrollo el uso de drogas médico-social, con el fin de mejorar la ca- 
implica la necesidad de que el pediatra lidad de vida actual y futura del niño, la 
aliente y oriente todos los esfuerzos ten- familia y la comunidad. 
dentes a la resolución de este problema 
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CASOS CLINICOS 

Pseudohipoparatiroidismo tipo 11 inducido por carbamazepina 

M. HERRERA MART~N , V. NEBREDA PÉREZ , C. REIG DEL MORAL, J. GARC~A VELÁZQUEZ, 

E. GARC~A JIMÉNEZ, y N. BURGUILLO JIMÉNEZ 

RESUMEN: Comunicamos un caso de una niña afecta de Epilepsía parcial compleja que, 
a los 3 años de tratamiento preventivo continuado con carbamazepina, a las dosis habi- 
tuales y niveles terapeúticos, presentó un patrón bioquímico de pseudohipoparatiroidis- 
mo tipo 11, que fue remitiendo paulatinamente a los 45 días de retirada la droga, y que 
persiste la normalidad bioqu'mica desde dicha supresión. PALABRAS CLAVE: ALTERA- 
CIONES DEL METABOLISMO FOSFOCÁLCICO POR ANTICOMICIALES. CARBAMAZEPINA. PSEUDOHI- 
POPARATIROIDISMO TIPO 11. 

CARBAMAZEPINE - INDUCED TYPE 11 PSEUDOHYPOPARATHYROIDISM. (SUM- 
MARY): We report a case involving a boby girl with complex partial epilepsy who began 
a continuoos treatment with carbamazepine, at 3 years dose was correct and levels thera- 
peutic. She presentae biochemically with pseudohypoparathyroidism type 11 which nor- 
malized 45 days after the suspension of the drug and remained normal 90 to 120 days 
later. KEY WORDS: METABOLIC ALTERATIONS OF CALCIUM-PHOSPHOROUS INDUCED BY AN- 

TIEPILEPTICS . CARBAMAZEPINE. PSEUDOHYPOPARATHYROIDISM TYPE 11. 

Desde que WRIGHT en 1965 comprobó 
la elevación de las fosfatasas alcalinas en 
adultos que tomaban anticonvulsivantes, y 
SCHMID en 1967 demostró la osteopenia 
radiológica, han sido muchas las comuni- 
caciones realizadas sobre las alteraciones 
del metabolismo fosfocálcico por anticomi- 
ciales (1, 2, 3 y 4). 

comiciales (6), aunque se admite que éstos 
pueden también tener una acción negativa 
en la absorción del calcio a nivel intestinal 
(7) y óseo (8). 

En cuanto a la relación entre el nivel 
de parathormona (PTH) en plasma y anti- 
comiciales los estudios no son concluyen- 
tes. Unos autores encuentran niveles de 
FTH elevados (9), otros niveles normales 
(10) y otros trabajos citan cifras bajas (11). 

Raquitismo y osteomalacia bioqu'hico- Son también contradictorios los hallaz- 
radiológica o solo descenso de calcio con gos comunicados respecto a la eliminación 
elevación de fosfatasas alcalinas se citan en de AMP-C~C~~CO urinario en los pacientes 
muchas publicaciones (5), debidos a la de- que toman anticomiciales (12). Sí se ha 
gradación precoz del 25 (OH) D3 en pro- encontrado una alteración de la síntesis de 
ductos inactivos por inducción enzimática AMP-cíclico nefrogénico por comiciales, co- 
en los microsomas hepáticos por los anti- mo parece suceder en el cerebro (13), en 
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relación negativa con el tiempo de dura- 
ción de la terapéutica (14). 

Entre los efectos secundarios de los an- 
ticomicales sobre el túbulo renal, se ha 
publicado acidosis metabólica renal proxi- 
mal, por descenso del umbral renal para 
el bicarbonato (15 y 16), sin alteraciones 
en el calcio, fósforo y AMP-cíclico urinario 
y sí una calcemia baja y unas fosfatasas al- 
calinas elevadas. El mecanismo de esta aci- 
dosis tubular proximal sería un hiperpara- 
tiroidismo secundario en el que la FTH 
disminuiría la reabsorción proximal del bi- 
carbonato, hiperparatiroidismo secundario 
no confirmado por otros autores (14). 

En 1979 MATSUDA y colaboradores 
publicaron un caso de Pseudohipoparati- 
roidismo tipo 11 (PHP tipo 11) por anticon- 
vulsivantes (17). Nosotros comunicamos 
un nuevo caso de PHP tipo 11 inducido por 
tratamiento prolongado con carbamacepi- 
na (CBZ). 

Se trata de una paciente de 12 años y 
11 meses de edad, que desde los 9 años, 
en que fue diagnosticada de epilepsia par- 
cial secundariamente generalizada, estaba 
siendo tratada con CBZ a dosis de 15 
mgr 1 kg 1 día, manteniendo siempre niveles 
en plasma entre 4,84 y 7 mcg Iml. 

A los 3 años y 4 meses de tratamiento 
preventivo continuado con CBZ, presenta 
una calcemia de 7,2 a 7,4 mgldl, un fós- 
foro en plasma de 5,l a 5,4 mgldl. con 
fosfatasas alcalinas normales de 520 a 535 
U1. Magnesio de 1,6 mgldl y unas pme- 
bas de función renal normales. Junto a es- 
to presentaba una calciuria de 0,18 
mglkgldía, una fosfaturia de 16,2 
mglkgldía y un RTP de 89,l O h .  En plas- 

35 pglml ( m :  18-78) y una PTHi de 0,83 
nglml ( m :  0,06-0,31) junto con un APM- 
cíclico urinario de 5.800 nmolldía ( m :  
1.000-11.500). 

Se suspendió la CBZ y se trató con 1 
glm2ldía de calcio oral y 1 mcgldía de 1- 
alfa-25 ( 0 ~ ) ~  D3 mientras persistieron la 
hipocalcemia-hiperfosfatemia que se nor- 
malizaron paulatinamente en los 45 días 
siguientes, al cabo de los cuales presentan- 
do una calcemia de 9 mgldl y una fosfa- 
temia de 5 mgldl mantenía unos estudios 
de función renal normal con niveles en 
plasma de 25 (OH) D3 de 28 nglml, 1-25 
(oH);! D3 de 7 pglml junto a una PTHi de 
0,30 nglml, continuando con una calce- 
mia y fosforemia dentro de la normalidad 
a los 90 y 120 días de haber suspendido la 
CBZ . 

La presencia de una calcemia de 7,2 
mgldl, una fosforemia de 5,4 mgldl, con 
una función renal normal y un magnesio 
sérico de 1,6 mgldl nos hizo pensar en un 
síndrome de insuficiencia paratiroidea, 
que junto con una cifra de PTHi elevada 2 
a 3 veces superior a la normal y un AMP- 

cíclico en orina de 24 horas normal, nos 
indicaba la existencia de un pseudohipo- 
paratiroidismo tipo 11 inducido por carba- 
macepina que curó con la supresión de la 
medicación anticonvulsiva. En ausencia de 
insuficiencia renal o de magnesemia baja 
la presencia de una calcemia inferior a 8,8 
mgldl, fosfatemia superior a 5 mgldl, 
TRP igual o mayor de 85 %, con una mi 
normal o elevada indican un pseudohipo- 
paratiroidismo. La calciuria debe ser infe- 
rior a 2,46 I 1,45 mglkgl24 horas y la 
fosfaturia inferior a 15-20 mgrlkgl24 ho- 
ras (18). 

m i  presentaba un 25 (OH) D3 de 22 La presencia de un AMP-cíclico normal 
ng/ml ( m :  12-96), un 1-25 (OH) 2 D3 de en orina junto a un descenso del fosfato 
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urinario, indicaría un bloqueo de los re- 
ceptores AMP-cíclico por el fáfmaco anti- 
convulsivante, produciéndose un cuadro 
bioquímico similar a la forma hereditaria 
del PHP tipo 11. La PTH activaría normal- 
mente el AMP-cíclico intracelular, cuya 
excreción urinaria basa1 o por estimulación 
estaría elevada. Se ha sugerido una inca- 
pacidad de las células diana para respon- 
der a la señal dada por el AMP-cíclico 
intracelular (19 y 20). 

No está aclarada la naturaleza del de- 
fecto en el PHP tipo 11 hereditario. Desde 
la descripción de DREZNER y colaboradores 
en 1973, se han comunicado 19 pacientes 
con un síndrome de hipofunción parati- 
roidea, PTH sérica elevada y una diso- 
ciación entre la excreción normal de AMP- 

tos alterada (2 1). No tienen osteodistrofia 
y la actividad de la proteína Ns fue nor- 
mal. No se ha demostrado defecto intrace- 
lular de la Proteinquinasa dependiente del 
AMP-cíclico. La respuesta fosfatúrica a la 
PTH pudo restablecerse con normalización 
del calcio sérico, durante la infusión intra- 
venosa de calcio o con vitamina D3. Esto 
llevó a la conclusión de que el transtorno 
puede ser consecuencia de la incapacidad 
de la m para incrementar la permeabili- 
dad al calcio de la membrana celular. Se 
ha demostrado que los fármacos anticon- 
vulsivantes imitan el PHP tipo 11 en una 
inhibición, en relación con el fármaco, de 
la fosfaturia inducida por AMP-cíclico (17 y 
22) como ocurrió en nuestra paciente tra- 
tada durante 3-4 años con CBZ. 

cíclico y una reabsorción tubular de fosfa- 
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Infecaón por Streptococo grupo B en asociación con Hernia Diafragmáti- 
ca derecha de aparición tardía. Presentación de un caso 

RESUMEN: Se presenta un nuevo caso de Hernia Diafragmática de aparición tardía, en 
un neonato con el antecedente de infección a Streptococo gmpo B. Aunque las causas 
pueden ser diversas, la más aceptada es que la herniación a través del defecto diafrag- 
mático congénito, podría retrasarse en presencia de neumonía, que actuaría como «ta- 
pón» de dicho defecto. La clínica, es la de un R.N. con sepsis que a pesar de un trata- 
miento adecuado, no acaba de mejorar de su sintomatología respiratoria o presenta una 
recaida del distress. El diagnóstico es fundamentalmente radiológico y10 ecográfico y el 
tratamiento siempre quirúrgico, con un porcentaje de curación prácticamente en el 
100 % de los casos. PALABRAS CLAVE: SEPSIS NEONATAL, STREPTOCOCO GRUPO B, HERNIA 
DIAFRAGMÁTICA. 

GROUP B STREPTOCOCCAL INFECTION ASSOCIATED WITH DELAYED PRE- 
SENTATION OF RIGHT-SIDED DIAPHRAGMATIC HERNIA. A CASE REPORT. 
(SUMMARY): A new case of delayed onset diaphragmatic hernia in a child with an group 
B streptococcal infection is reported. Although the causes are unclear, the most accepted 
hypothesis establish the possibility that a pneumonia would delay the presentation of 
the diaphragmatic hernia, closing the anatomic defect. The clinicai picture showed a 
newborn wothout being able to improve his respiratory symptoms in spite of a correct 
therapy, even the distress went worse. The diagnosis is mainly done by radiography and 
echography and the treatment aiways is surgical with success in almost 100 % of cases. 
KEY WORDS: NEONATAL SEPSIS, GROUP B SSTREPTOCOCCUS, DIAPHRAGMATIC HERNIA. 

Durante la última década, se han pu- 
blicado diversos trabajos sobre infección 
por streptococo del grupo B en asociación 
con hernia diafragmática derecha de apari- 
ción tardía. Describimos el caso de un 
R.N. afecto de sepsis a dicho germen, que 
fue diagnosticado posteriormente de her- 
niación en hemidiafragma derecho. 

R.N. hembra de 35 semanas de gesta- 
ción, de madre secundigesta y secundípara 
de 25 años de edad, sin antecedentes fa- 
miliares ni personales de interés. Embara- 
zo actual, bien tolerado. Control Ecográfi- 
co, muestra ligera dilatación astas poste- 
riores de los ventrículos laterales. Parto: 
amniorrexis espontánea 4 horas antes, lí- 
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quido claro, presentación cefálica. Apgar 
819 y peso 2.980 grs. Ingresa en la Uni- 
dad de Neonatología por pretérmino y 
ecografía prenatal alterada. 

A las 3 horas de vida inicia afectación 
del estado general, con distress respirato- 
rio, que requiere traslado a Cuidados In- 
tensivos. La analítica, muestra: leucope- 
nia, hipoxemia y acidosis mixta grave. He- 
mocultivo ( + ) a Streptococo Agalactiae 
(grupo B). Radiografía tórax (fig. 1-A), 
cómpatible con aspiración de líquido am- 
niótico, estando ambos bordes diafragmá- 
ticos íntegros. El resto de las exploraciones 
complementarias, incluida Ecografía cere- 
bral, compatibles con la normalidad. 

Se instaura tratamiento con fluidotera- 
pia IV., 02, digital y antibioterapia, se- 
guido de mejoría clínica y analítica, si 
bien persiste polipnea ocasional. Inicia ali- 

mentación oral a partir del 5 .  O día, que 
tolera bien. En control radiográfico a los 
14 días de vida (fig . 1-B), se aprecia ima- 
gen redondeada de densidad homogénea 
en contacto con cúpula diafragmática de- 
recha, sin poder precisar localización intra 
o extratorácica. Consultado el Servicio de 
Cirugía Infantil, ante el buen estado ge- 
neral del paciente, se decide actitud ex- 
pectante y alta a los 28 días de vida, pro- 
gramando seguimiento en Consulta. 

Reingresa 72  horas más tarde, por cua- 
dro de dificultad respiratoria y polii>nea 
intensa, siendo llamativo la hipoventila- 
ción en hemitórax derecho. Radiografía, 
muestra pérdida de aireación y ocupación 
de hemotórax derecho, con desplazarnien- 
to mediastínico. Ecografía (fig. 2 ) ,  ocupa- 
ción de dicho hemitórax por hígado en su 
totalidad. Se decide intervención quirúr- 

l3c. 2 .  Ecografiá demostrativa hemiación aiafag- 
mática. H = hkado,  DI = diafragma y RD = n- 

ñón dcho. 

l3G. 1 AIB. Rx. al nacimiento y a los 14 dias de vi- 
da, destacando los cambios habidos a nivel del hemi- 

diafragma dcho. 
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gica, apreciándose orificio en hemidiafrag- 
ma derecho de 3 cm. de diámetro a nivel 
de cúpula, con el hígado y parte del colon 
transverso en la cavidad torácica, preci- 
sando ampliar el orificio herniario para 
conseguir la reducción manual. Evolución 
postquirúrgica y Radiografía de control, 
normal. Alta definitiva a los 41 días de 
vida. 

La hernia diafragmática de presenta- 
ción tardía, ha sido reseñada con relativa 
frecuencia en la literatura médica. Entre el 
S % y el 30 % de los defectos diafragmá- 
ticos se presentan después del periodo ne- 
onatal, según Malone y colaboradores (1). 
Estos mismos autores hacen una revisión 
que incluye 22 pacientes, evidenciándose 
en 4 de ellos una infección por Streptoco- 
co grupo B, previa al diagnóstico de la 
herniación diafragmática. 

En los años 1979-80 aparecen las pri- 
meras referencias bibliográficas que rela- 
cionan la infección por Streptococo grupo 
B con la presentación tardía de un defecto 
diafragmático derecho (2, 3). Sin embargo 
en la literatura hay casos publicados ante- 
riormente de hernia diafragmática de pre- 
sentación tardía, que se acompañan de 
cultivos positivos a Streptococo grupo B 
(4, 5). 

En todos los casos, la secuencia clínica 
es básicamente la misma: R.N. que en el 
periodo neonatal imediato, presenta un 
deterioro de su hasta entonces buen esta- 
do general. El síntoma más frecuentemen- 
te encontrado es el distress respiratorio 
progresivo, que habitualmente precisa de 
ventilación mecánica. La radiografía inicial 
de tórax, aparece como normal o con pe- 
queños infiltrados basales bilaterales y 
diafragmas normales. En los cultivos de 
sangre, crece el Streptococo grupo B y el 
R.N. es tratado son soporte ventilatorio y 

antibioterapia adecuada, mejorando en los 
días sucesivos de su distress, siendo retira- 
do sí existía, el apoyo ventilatorio. Poste- 
riormente y coincidiendo con un nuevo 
empeoramiento clínico o no desaparición 
de la base pulmonar derecha y elevación 
del hemidiafragma ipsilateral. 

Pensamos que en la actualidad, la Ra- 
diografía y la Ecografía son suficientes pa- 
ra el diagnóstico en la mayoría de los ca- 
sos, siendo excepcional la necesidad de 
otro tipo de exploraciones (peritoneogra- 
fía, gammagrafía, scanner, intervención 
quirúrgica exploradora). 

La edad de diagnóstico varía desde los 
3 a los 45 días, con una media de 12.7 
días, y la ubicación del defecto diafragmá- 
tico en un porcentaje cercano al 70 %, es 
posterolateral derecho (3, aunque tam- 
bién se han descrito a través de otros de- 
fectos, como nuestro caso. 

La relación patogénica entre infección 
por Streptococo grupo B y herniación dia- 
fragmática derecha está sujeta a discusión 
y permanece desconocida. En las hernias 
diafragmáticas del lado izquierdo, no se 
ha descrito la detección del germen en la 
secuencia de acontecimientos que prece- 
den o acompañan a dichos defectos (9). 
Interesa destacar además que infecciones 
neonatales por otros gérmenes menos viru- 
lentos, no han sido asociadas con hernia 
diafragmática de presentación tardía (6, 
7). 

La hipótesis más aceptada es que la 
herniación de la víscera a través de defec- 
tos diafragmáticos congénitos, especial- 
mente en la región posterolateral derecha, 
podría ser retrasada en presencia de neu- 
monía o sepsis por Streptococo gmpo B. 
La deficiente movilidad diafragmática pre- 
dispondría a su vez al desarrollo del cua- 
dro séptico, al alterar la fisiología normal 
del pulmón de dicho lado (7, 8). Los c m -  
bios infiamatorios pulmonares junto con 
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una compliance alterada, podrían actuar 
como «tapón» del defecto. A ello se suma 
la ventilación mecánica, con el aumento 
de la presión intratorácica que supone. En 
este contexto, el hígado contribuiría a este 
retraso en la aparición, cubriendo el defec- 
to por el lado abdominal. Cuando se con- 
sigue una mejoría clínica y se retira el 
apoyo ventilatorio, las presiones intratorá- 
cicas disminuyen. Por otro lado, la disten- 
sibilidad pulmonar mejora al resolverse el 
proceso inflamatorio inicial. La consecuen- 
cia es que las vísceras abdominales se her- 
nian a través del agujero diafragmático. 
Este momento coincidiría con la fase de 
recaida clínica o de la no desaparición de 
un distress que debería haberse resuelto 
totalmente con el tratamiento. 

El tratamiento definitivo, es la inter- 
vención quirúrgica, siendo la evolución sa- 
tisfactoria practicamente en el 100 % de 
los casos. No se encuentran signos de in- 
fección o de inflamación a nivel del defec- 
to herniario, hecho que apoyaría la etiolo- 
gía congénita (8). 

Ante todo R.N. con sepsis por Strepto- 
coco grupo B en el que tras un tratamien- 
to adecuado se observa persistencia o dete- 
rioro de la sintomatología respiratoria, aun 
cuando en la radiografía inicial no se haya 
apreciado defecto diafragmático, deberá 
descartarse la presencia de una hernia dia- 
fragmática derecha. 
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ARTICULO ESPECIAL 

Requisitos de uniformidad para manuscritos presentados a revistas biomé- 
dicas 

COMITÉ hKERNACIONAL DE EDITORES DE REVISTAS MÉDICAS 

Durante los 12 años que siguieron a su preparar los manuscritos y no para los edi- 
pimera publicación, los ((Requisitos de tores sobre el estilo de la publicación. (Sin 
unfomidadpara manuscritos presentados embargo, muchas revistas han obtenido de 
a revzstas biomédicas» (el estilo de Van- estos criterios elementos para su estilo de 
couver), redactados por el Comité de EA- publicación). 
tores di Reviha Médicas, han i d o  am- En Segundo lugar, si los autores prepa- 
P"'ment' aceP'ad0~ tanto Por a'tom 60- ran sus en el estilo que estos 
m0 PO' edi'o'": de 400 'e''"' se criterios espec&can, los editores de las re- 
han adherido a esta normativa. Erta es la vistas parricipantes no devolverán los ma- 
cuana edción de los Requürm de unífor- nuscritos para cambios en estos detalles de 
mi&d estilo. Aun así, los manuscritos pueden ser 

En enero de 1978, un grupo de edito- 
res de algunas de las revistas biomédicas 
más importantes publicadas en inglés se 
reunieron en Vancouver , Columbia Britá- 
nica, para uniformar los requisitos técnicos 
para los manuscritos que debían ser envia- 
dos a sus revistas. Estos requisitos, inclui- 
dos los modelos para la referencias biblio- 
gráficas desarrollados para el grupo de 
Vancouver por la National Library of Me- 
dicine, fueron publicados en tres de las re- 
vistas a principios de 1979. El grupo de 
Vancouver se convirtió en el International 
Communittee of Medical Journal Editors. 
A través de los años, el grupo ha revisado 
ligeramente estos requisitos; ésta es la 
cuarta edición. 

Más de 400 revistas han acordado 
aceptar manuscritos elaborados según los 
requisitos. Es importante, insistir en lo 
que suponen y lo que no suponen estos 
requisitos. 

En primer lugar, los requisitos son ins- 
trucciones para los autores sobre cómo 

modificados por las revistas para-estar con- 
formes con los detalles de sus propios esti- 
los de publicación. En tercer lugar, los 
autores que envíen manuscritos a una re- 
vista del grupo no debieran elaborarlos de 
acuerdo con el estilo de publicación de 
dicha revista, sino que deberían seguir los 
Requisitos de uniformidad para manuscri- 
tos presentados a revistas biomédicas. Sin 
embargo, los autores también deben se- 
guir las instrucciones para los autores de 
cada revista en cuanto a qué temas son 
adecuados para las revistas y qué tipos de 
artículos pueden presentarse (por ejemplo, 
artículos originales, revisiones, casos 
clínicos). Además las instrucciones de cada 
revista probablemente contienen otros re- 
quisitos propios de la misma, como el nú- 
mero de copias de los manuscritos, los 
idiomas aceptados, la extensión de los 
artículos y las abreviaturas apropiadas. 

Es de esperar que las revistas partici- 
pantes publiquen en sus instrucciones a 
los autores que sus requisitos para publi- 
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cación están de acuerdo con los «Requisi- 
tos de Uniformidad para manuscritos pre- 
sentados a revistas biomédicas» y que citen 
una versión publicada. 

Este documento se revisará periódica- 
mente. Las preguntas y los comentarios 
desde América del Norte y Centro sobre 
estos requisitos se enviarán al Editor, The 
New England Joumzal of Medicine, 10 
Shattuck St., Boston, MA 02115; los de 
otras regiones se enviarán al Editor, Bn'tish 
Medical Journal, British Medical Associa- 
tion, Tavistock Square, London WClH 
9JR, Reino Unido. Téngase en cuenta que 
estas dos revistas se encargan de los servi- 
cios de secretaría del Comité Internacional 
de editores de Revistas Médicas, pero no 
manejan manuscritos destinados a otras re- 
vistas. Los artículos destinados a otras re- 
vistas deben enviarse directamente a las 
oficinas de las mismas. 

RESUMEN DE LOS REQUISITOS 

Se ha de mecanografiar el manuscrito 
a doble espacio, incluyendo la primera pá- 
gina, el resumen, el texto, el agradeci- 
miento, la bibliografía, las tablas y los 
pies de figuras y tablas. 

Cada parte del manuscrito debe empe- 
zar en una página nueva, en la siguiente 
secuencia: 1) la primera página o página 
del título; 2) el resumen y las palabras cla- 
ve; 3) el texto; 4) el agradecimiento; 5) la 
bibliografía; 6) las tablas, cada tabla ha de 
estar completa con el título y las notas al 
pie, en una página separada, y 7) los pies 
de las ilustraciones. Las ilustraciones de- 
ben ser de buena calidad, con grabados 
satinados sin montar, generalmente de 
127 por 173 mm (5 por 7 pulgadas) y no 
han de sobrepasar 203 por 245 mrn (8 por 
10 pulgadas). 

Se tiene que remitir el número necesa- 
rio de copias del manuscrito y figuras (ver 

las instrucciones de la revista) en un sobre 
de papel grueso. El manuscrito ha de ir 
acompañado de una carta de presentación, 
tal y como se describe en el apartado «En- 
vío de los manuscritos», y de los permisos 
para reproducir el material previamente 
publicado o para emplear las ilustraciones 
que puedan identificar seres humanos. Se 
seguirán las instrucciones propias de cada 
revista para la transferencia de los de- 
rechos de autor. 

Los autores deben guardar copias de 
todo lo que remitan. 

La mayoría de revistas no desean eva- 
luar para su publicación un artículo sobre 
una investigación que ya ha sido publica- 
da o que se describe en un artículo en- 
viado o aceptado para su publicación en 
otra revista. Esta política generalmente no 
impide que se considere un artículo que 
ya ha sido rechazado o un artículo com- 
pleto que siga a la publicación de un 
artículo preliminar, generalmente en for- 
ma de resumen. Tampoco impide la con- 
sideración de un artículo que se haya pre- 
sentado en una reunión cientsca siempre 
que no se haya publicado de modo com- 
pleto en un acta de sesiones o publicación 
similar. Los artículos de prensa sobre la 
reunión no se consideran habitualmente 
como infracciones de esta norma, aunque 
dichos artículos no deberán ser ampliados 
con datos adicionales o copias de tablas e 
ilustraciones. Al presentar un artículo, el 
autor debería hacer siempre una declara- 
ción completa al editor sobre los envíos y 
publicaciones previos que podrían ser con- 
siderados como publicación previa o 
duplicada del mismo trabajo o de uno 
muy similar. Deberían incluirse las copias 
de dicho material junto con el artículo 
presentado para ayudar al editor a decidir 
cómo resolver la cuestión. 
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La publicación múltiple -es decir, el 
publicar más de una vez los resultados del 
mismo estudio, prescindiendo de que la 
redacción sea la misma- raramente está 
justificada. La publicación secundaria en 
otro idioma es una justificación posible, 
siempre que se cumplan las siguientes 
condiciones: 

A) Los editores de las dos revistas im- 
plicadas estarán totalmente informados. El 
editor implicado en la publicación secun- 
daria deberá tener una fotocopia, reimpre- 
sión o manuscrito de la versión primaria. 

B) La prioridad de la publicación pri- 
maria se respetará con un intervalo de pu- 
blicación de al menos dos semanas. 

C) El texto de publicación secundaria 
se redacta para un grupo de lectores dife- 
rentes, y no es una simple versión traduci- 
da del artículo primario: una versión abre- 
viada es a menudo suficiente. 

D) La versión secundaria será un re- 
flejo fiel de los datos e interpretaciones de 
la versión primaria. 

E) Una nota al pie de la página del 
título de la versión secundaria informará a 
los lectores, expertos y agencias de docu- 
mentación que el artículo ya fue editado, 
y que se publica para los lectores naciona- 
les paralelamente con una versión primaria 
basada en los mismos datos e interpreta- 
ciones. Una nota adecuada al pie de la pá- 
gina puede ser la siguiente: «Este artículo 
se basa en un estudio que se publicó pri- 
mero en (título de la revista con la refe- 
rencia completa)». 

La publicación múltiple diferente de la 
que se acaba de describir no debe ser 
aceptada por los editores. Si los autores 
violan esta regla es de esperar que el co- 
mité editorial tome las medidas oportu- 
nas. 

La difusión preliminar, generalmente a 
los medios de información, de informa- 
ción científica descrita en un artículo que 
ha sido aceptado, pero que aún no está 
publicado, es una violación de las reglas 
de muchas revistas. En unos pocos casos, y 
sólo de acuerdo con el editor, puede acep- 
tarse la difusión preliminar de datos, por 
ejemplo para advertir al público sobre 
riesgos para la salud. 

PREPARACIÓN DEL MANUSCRITO 

Se ha de mecanografiar el manuscrito 
en papel blanco, de 216 por 279 rnrn (8,5 
por 11 pulgadas) o ISO A4 (212 por 297 
mrn), con márgenes de unos 25 mrn (1 
pulgada) como mínimo y sólo por una ca- 
ra de papel. Se debe emplear doble espa- 
cio en todo el manuscrito, incluyendo la 
primera página, el resumen, el texto, el 
agradecimiento, la bibliografía, las tablas 
y los pies de figuras. Se deben numerar 
las páginas consecutivamente, empezando 
por la primera página. Se mecanografiará 
el número de la página en el ángulo supe- 
rior o inferior derecho de cada página. 

Primera página o página del tztulo 

La primera página debe incluir: 1) el 
título del artículo, que será conciso pero 
informativo; 2) el nombre y uno o dos 
apellidos de cada autor, con el(1os) 
grado(s) académico(s) más alto(s) y a afi- 
liación a una institución; 3) el nombre del 
departarnento(s) e institución(es) responsa- 
bles; 4) la negación de responsabilidad, si 
procede; 5) el nombre y la dirección del 
autor responsable de la correspondencia 
sobre el manuscrito; 6) el nombre y la di- 
rección del autor al que se dirigirán las so- 
licitudes de separatas, o aseveración que el 
autor no facilitará separatas; 7) la(s) fuen- 
te(~)  de apoyo en forma de subvenciones, 
equipo, fármacos o todos ellos, y 8) un tí- 
tulo abreviado a una lííea al pie de no 
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más de 40 pulsaciones (contar letras y es- El resumen ha de exponer la finalidad del 
pacios) situado(s) e identificado(s) al pie estudio o investigación; los procecimientos 
de la primera página. básicos (selección de individuos o animales 

de experimentación, métodos de observa- 
Autores ción y de análisis); los principales hallaz- 

gos (dar datos  específico^ y su-significación 
Todas las personas designadas 'Om0 estadística, si es posible), y las conclusio- 

autores deben acreditar su autoría. El or- . nes principales. Resaltar los aspectos nue- 
den de los firmantes debe ser una decisión vos e importantes del estudio o de las ob- 
conjunta de los coautores' Cada uno de servaciones. Debajo del resumen, se deben 
ellos deberá haber participado de modo citar, e identificar como tales, de a 
suficiente en el trabajo como para asumir palabras clave o frases cortas (lexemas) que 
públicamente la responsabilidad sobre su ayudarán a las personas que confeccionan 
contenido. índices a realizar referencias cruzadas y 

La condición de autor se basa solamen- 
te en la contribución substancial a: a) la 
concepción y el diseño, o el análisis y la 
interpretación de los datos; b) la redacción 
del artículo o la revisión crítica de su con- 
tenido intelectual, c) la aprobación final 
de la versión que se cumplirá. Los autores 
firmantes deben cumplir las tres condicio- 
nes a), b) y c). La simple participación en 
la adquisición de fondos o en la recopila- 
ción de datos no justifica la autoría del 
trabajo. Tampoco es suficiente para ser 
autor la supervisión general del grupo de 
investigación. Cada parte de un artículo 
que sea fundamental para obtener las con- 
clusiones principales deben ser responsabi- 
lidad de al menos un autor. 

Un artículo con autoría colectiva debe 
especificar las personas clave responsables 
del mismo. Los otros participantes en el 
trabajo se han de identificar por separado 
(ver Agradecimiento y Otra Información). 

Los editores pueden requerir a los 
autores que justifiquen su calidad de ta- 
les. 

Resamen y palabras clave 

La segunda página constará de un re- 
sumen (no superior a 150 palabras en caso 
de resúmenes no estructurados o 250 pala- 
bras en caso de resúmenes estructurados). 

que pueden ser publicadas con el resi- 
men. Se deben utilizar los términos del 
Medical Sabject Headings (MeSH) del In- 
dex Me&u.s. Si los términos adecuados 
aún no son asequibles, en el MeSH, por 
ser términos de introducción reciente, se 
pueden utilizar términos en uso. 

Texto 

El texto de artículos de observación y 
experimentación se divide habitualmente, 
pero no necesariamente, en secciones con 
los títulos: Introducción, Métodos, Resul- 
tados y Discusión. Los artículos extensos 
pueden requerir subtítulos dentro de algu- 
nas secciones para clarificar su contenido, 
especialmente en las secciones de Resulta- 
dos y de Discusión. Otro tipo de artículos, 
como las notas clínicas, revisiones y edito- 
riales probablemente requieran otros for- 
matos. Los autores deben consultar a cada 
revista para su asesoramiento. 

Introducción: Debe exponer la finali- 
dad del estudio. Resumir la exposición ra- 
zonada del estudio u observación. Mencio- 
nar sólo las citas bibliográficas indispensa- 
bles y no revisar el tema con amplitud. 
No incluir datos o conclusiones del trabajo 
que se publica. 

Métodos: Debe describir claramente su 
selección de los individuos de observación 
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o experimentación (pacientes o animales 
de experimentación, incluyendo los con- 
troles). Identificar los métodos, los apara- 
tos (nombre del fabricante y dirección en- 
tre paréntesis) y los procedimientos con el 
suficiente detalle para permitir que otros 
autores puedan reproducir los resultados. 
Se deben dar referencias para métodos uti- 
lizados incluyendo métodos estadísticos 
(ver más adelante); proporcionar referen- 
cias y descripciones resumidas de los méto- 
dos que ya se han publicado, pero que no 
se conocen bien; describir métodos nuevos 
o substancialmente modificados, dar las 
razones para utilizarlos y evaluar sus limi- 
taciones. Se deben identificar de manera 
precisa todos los fármacos y substancias 
químicas que se han utilizado, incluyendo 
el(1os) nombre(s), la(s) dosis y vía(s) de 
administración. 

N o m s  éticas: Cuando se presentan 
experimentos sobre seres humanos, se ha 
de iniciar si los procedimientos que se si- 
guieron estaban de acuerdo con las. nor- 
mas éticas del comité responsable de la 
experimentación humana (institucional o 
regional) o con la Declaración de Helsinki 
de 1975, en la versión revisada de 1983. 
No se deben utilizar nombres de pacien- 
tes, iniciales o números de hospital, espe- 
cialmente en cualquier material de ilustra- 
ción. Cuando se trate de experimentos en 
animales indicar si se siguieron las normas 
de la institución o del National Research 
Cozmcil, o cualquier ley nacional sobre el 
cuidado y uso de animales de laboratorio. 

Estadstica: Describir los métodos esta- 
dísticos con suficiente detalle para permi- 
tir al lector preparado, con acceso a los da- 
tos originales, que verifique los resultados 
que se presentan. Cuantificar los hallaz- 
gos, siempre que sea posible y presentarlos 
con los indicadores apropiados de medición 
de error o de incertidumbre (como los in- 
tervalos de confianza). Se debe evitar fiar- 
se exclusivamente de comprobaciones de 

hipótesis estadísticas, como el uso de va- 
lores de p ,  que no permiten transmitir 
una información cuantitativa importante. 
Se debe discutir la elegibilidad de los su- 
jetos de experimentación. Se deben dar 
detalles sobre la aleatorización. Se han de 
describir los métodos, y el éxito, de cual- 
quier tipo de técnica para observar a cie- 
gas. Informar sobre las complicaciones del 
tratamiento. Precisar el número de obser- 
vaciones. Mencionar los casos perdidos de 
la observación (como los abandonos en un 
ensayo clínico). Las referencias para el di- 
seño del estudio y los métodos estadísticos 
se deberán remitir, cuando sea posible, a 
trabajos estándar (con páginas consigna- 
das), en lugar de remitir a los trabajos 
donde los diseños o métodos fueron origi- 
nalmente publicados. Especificar cualquier 
programa de ordenador de uso general 
utilizado. 

Las descripciones generales de los mé- 
todos se incluirán en la sección de Méto- 
dos. Cuando los datos se resumen en el 
apartado de Resultados, especificar los 
métodos estadísticos utilizados para anali- 
zarlos. Limitar las tablas y figuras a las 
necesarias para ilustrar el razonamiento 
del artículo y para valorar su apoyo. Se 
deben utilizar gráficos como alternativa a 
las tablas con muchos datos; no duplicar 
los datos en gráficos y tablas. Se deben 
evitar los usos técnicos de términos esta- 
dísticos técnicos, tales como «aleatorio» 
(que implica una estratagema para aleato- 
rizar), «normal», «significativo», «correla- 
ción» y «muestra». Se deben definir los 
términos estadísticos, las abreviaturas y la 
mayoría de s'mbolos. 

Resultados: Presentar los resultados en 
una secuencia lógica en el texto, tablas e 
ilustraciones. No repetir en el texto todos 
los datos de las tablas, ilustraciones, o 
ambas. Resaltar o resumir sólo las obser- 
vaciones importantes. 
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Discusión: Resaltar los aspectos nuevos 
e importantes del estudio y las conclu- 
siones que de ellos se derivan. No repetir 
detalladamente los datos u otro material 
comentado en la Introducción o Resulta- 
dos. Incluir en la Discusión las inferencias 
de los hallazgos y sus limitaciones, inclu- 
yendo las deducciones para una investiga- 
ción futura. Relacionar las observaciones 
con otros estudios pertinentes. Enlazar las 
conclusiones con las metas del estudio, pe- 
ro se evitarán las afirmacione gratuitas y 
las conclusiones no apoyadas completa- 
mente por los datos del trabajo. No recla- 
mar la prioridad ni aludir a trabajos que 
aún no estén terminados. Exponer nuevas 
hipótesis cuando esté justificado, pero se 
han de etiquetar claramente como tales. 
Se pueden incluir unas recomendaciones, 
cuando sean apropiadas. 

Agradecimiento 

En un lugar apropiado del artículo 
(nota al pie de la primera página o apén- 
dice al texto, según los requisitos de la re- 
vista) se deben especificar en una o más 
frases: a) las contribuciones que requieren 
un agradecimiento, pero que no justifican 
la calidad de autor, como el respaldo total 
de un jefe de departamento; 6) los agra- 
decimientos por ayuda técnica; c) el agra- 
decimiento por ayuda financiera o mate- 
rial, especificando la naturaleza de la ayu- 
da, y d) las relaciones financieras que 
pueden dar lugar a un conflicto de intere- 
ses. Las personas que hayan contribuido 
intelectualmente en el artículo, pero cuyas 
aportaciones no justifiquen la calidad del 
autor, se pueden nombrar describiendo su 
función o contribución, por ejemplo «con- 
sejero científico», «revisión crítica de la 
propuesta de estudio», «recopilación de 
datos», «participación en el ensayo 
clínico». Dichas personas deben haber da- 
do su autorización para ser nombradas. 
Los autores son responsables de obtener la 

autorización escrita de las personas 
nombradas en los agradecimientos, dado 
que los lectores pueden inferir su respaldo 
a los datos y conclusiones. 

La ayuda técnica se debe agradecer en 
un párrafo aparte de los que agradecen 
otras contribuciones. 

Numerar las citas bibliográficas conse- 
cutivamente en el orden en que se men- 
cionan por primera vez en el texto. Identi- 
ficar las referencias en el texto, tablas y 
pies de figura con números arábigos entre 
paréntesis. Las referencias que sólo se citan 
en las tablas o en los pies de las figuras 
deben numerarse de acuerdo con una se- 
cuencia establecida por la primera identifi- 
cación en el texto de la tabla o ilustración 
en particular. 

Utilizar el estilo de los ejemplos que se 
exponen posteriormente, que se basan en 
los formatos utilizados por la Biblioteca 
Nacional de Medicina (National Library of 
Medicine) de Estados Unidos en el Intex 
Medicus. Los títulos de revistas deben 
abreviarse con el estilo empleado en el In- 
dex Medicus. Consultar las listas de revis- 
tas (List o f  Joumals Indexed) que aparecen 
en el Index Medicus, editada anualmente 
como una publicación separada por la 
Biblioteca Nacional y como una lista en el 
número de enero del Index Medicus. Ver 
también la lista de títulos de revistas y 
títulos abreviados al final de este docu- 
mento. 

Intentar huir del uso de resúmenes co- 
mo referencias «observaciones no publica- 
das» y «comunicaciones personales», aun- 
que las referencias a comunicaciones escri- 
tas, no orales, pueden insertarse en el tex- 
to (entre paréntesis). Incluir en las citas 
bibliográficas los trabajos aceptados, pero 
no publicados; mencionar la revista y aña- 
dir «en prensa» (entre paréntesis), la infor- 
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mación sobre manuscritos presentados pe- 4. Articdo en otro idioma 
ro aún no aceptados debería citarse en el Massone L., borghi S. Pestarino A, 
texto como «observaciones no publicadas» Piccini R, Gambini C. Localisations pal- 
(entre paréntesis). maires purpuriques de la dermatite herpe- 

las citas bibliográficas deben ser com- tiforme. Ann. Dermatol Venere01 1987; 

probadas por el(1os) autor(es) con los do- 114: 1.545-7. 

curnentos originales. 5. Volumen con suplemento 

A continuación se da ejemplos de for- Magni F, Rossoni G, Berti F, BN- 
mas correctas de citas bibliográficas. 52021 protects guineapigs from heart 

anaphylaxis . Pharmacol Res Cornrnun 
Articulas en revistas 1988; 20 Suppl 5: 75-8. 

1. Articulo estándar de revista (men- 
cionar a todos lo autores; si el número es 
superior a seis, escribir los seis primeros y 
añadir et al): 

You CH, Lee KY, Chey RY, Menguy 
R. Electrogastrographic study of patients 
with unexplained nausea, bloating and 
vomiting. Gastroenterology 1980 Aug. 79 
(2): 311-4. 

6. Número con szlplemento 
Gardos G, Cole JO, Haskell D, Marby 

D, Paine SS, Mooe P. The natural history 
of tardive dyskinesia. J. Clin Psychophar- 
maco1 1988; 8(4 Suppl); 31s-37s. 

7. Volumen con parte 
Hany C. Metaphysics and innatensess: 

a psychoanalytic perspective. Int J Psycho- 
anal 1988 69(Pt 3): 389-99. 

Como una opción, si la revista mantie- 8. Número con parte 
ne una paginación consecutiva en un volu- ~ d ~ ~ d ~  L, ~~~~k~~~ F, ~~~i~~ N. ~ f -  

men, se puede omitir el mes y el número fects of oral isotretinoin on dysplastic ne- 
del ejemplar: vi. J Am Acad. Dermatol 1989; 20 (2 Pt): 

You CH, Lee KY, Chey. RY, Menguy 257-60. 
R. Electrogastrographic stúdy of patienti 9. Número sin volumen 
with unexplained nausea, bloating and Baumcister AA. Origins and control of 
vomiting. Gastroenterology 1980; 79: 311- stereotyped movements. M~~~~~ AM 
4. soc M% Defic 1978; (3): 353-84. 

Goate AM, Haynes AR, Owen MJ, Fa- 10. Sin número n i  volumen 
rrall M, James LA, Lai LY et al. Predispo- 
sing locus for Alzheimer's disease on chro- Dahoek K. Skiing in and through the 

mosome 21. Lancet 1989; 1: 352-5. history of medicine. Nord Medicinhist 
k ~ b  1982; 86-100. 

2. Autor colectivo 
The Royal Marsden Hospital Bone- 

Marrow Transplantation Team. Failure of 
syngeneic bone-marrow graft without pre- 
conditioning in post-hepatitis marrow 
aplasia. Lancet 1977; 2: 742-4. 

3. No se menciona el autor 
Coffee drinking and cancer of the pan- 

creas (editorial). BMJ 1981; 283: 628. 

11. Paginación en números romanos 
Ronne Y. Ansvarsfall. Bloodtransfu- 

sion ti11 fe1 patient. Vardfacket 1989; 13: 
m-m1. 

12. Indicación del t$o de artz'cdo se- 
gún sea preciso 

Spargo PM, Manners JM. DDAVP and 
open heart surgery (carta). Anasthesia 
1989; 44: 363-4. 
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Fuhrman SA, Joiner KA. Binding of 19. E&or(es), recopilador como autor 
the third component of complement C3 Diener HC, Wilkinsono M, editores. 
by Toxo~lasma gondii (resumen). Clin Res Dmg-induced head-ache Nueva York: 
1987; 35: 475A. Springer-Verlag, 1988. 

13. Articulo que contiene una retrac- 
tación 

Shishido A. Retraction notice: effect of 
platinum compounds on murine lym- 
phocyte mitogenesis (Retractation de Al- 
sabti EA. Ghalib ON, Salem MH. En: 
Jpn J ~ e d  Sci Biol 1979; 32: 5365). Jpn J 
Med Sci Biol 1980; 33: 235-7. 

14. ArtiGulo retractado 
Alsabti EA, Ghalib ON, Salem MN. 

Effect of platinum compounds on murine 
lymphocyte rnitogenesis. (Retractado por 
Shishido A. En: Jpn J Med Sci Biol 1980; 
33: 325-7). Jpn J Med Sci Biol 1979; 32: 
53-65. 

15. Artz'culo con un  comentario 
Piccoli A, Bossatti A. Early steroid the- 

rapy in IgA neuropathy: still an open 
question (comentario). Nephron 1989; 5 1 : 
289-91. Comentario sobre: Nephron 1988; 
48: 12-7. 

16. Artkulo comentado 
Kobayashi Y, Fujii K, Hiki Y, Tateno 

S; Kurokawa A, Karniyarna M. Steroid 
therapy in IgA nephropathy: a reuospecti- 
ve study in heavy pioteinuric cases (ver co- 
mentarios). Nephron 1988; 48: 12-7. Co- 
mentado en: Nephron 1989; 51: 289-91. 

17. Artículo con fe de erratas publi- 
cada 

Schofield A. The CAGE questionnaire 
and psychological health (la fe de erratas 
publicada aparece en Br J Addict 1989; 
84: 701). Br J Addict 1988; 83: 761-4. 

Libros y otras monogra$as 

18. Autor(es) personal(es) 
Colson JH, armour WJ. Sports injuries 

and their treatment. 2 ."  rev. ed. Londres: 
S. Paul, 1986. 

20. Organización como autor y enti- 
dad que publica 

Virginia Law Foundation. The medical 
and legal implications of AIDS. Charlot- 
tesvile: The Foundation; ,1987. 

21. Capitzllos de libros 
Weinstein 1, Swartz MN. Pathologic 

properties of invading microorganisms. 
En: Sodeman WA Jr, Sodeman WA, edi- 
tores. Pathologic physiology: mechanisms 
of disease. Filadelfia: Saunders, 1974: 
457-72. 

22. Actas de conferencias 
Vivian VI., editor. Child abuse and 

neglect: a medical community response. 
Proceedings of the First AMA National 
Conference on Child Abuse and Neglect; 
1984 Mar 30-31; Chicago. Chicago: Arne- 
rican Medical Association, 1985. 

2 3. Conferencia 
Harley NH. Comparing radon daugh- 

ter dosimetric and risk models. En: Garn- 
mage RB, Kaye SV, editors. Indoor air 
and human health. Prodedings of the Se- 
venth Life Sciences Symposium; 1984 Oct 
29-31; Knoxville (TN). Chelsea (MI): Le- 
wis, 1985; 69-78. 

24. Informe cientíj5co y técnico 
Akutsu T. Total heart replacement de- 

vice. Bethesda (MD): National Institutes 
of Health, National Heart and Lung Insti- 
tute; 1974 Abr. Report No.: NIH-NHLI- 
69-2185-4. 

2 5. Disertación 
Youssef NM. School adjustement of 

children with congenital heart disease 
(disertación). Pittsburgo (PA): Univ. de 
Pittsburgo, 1988. 
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26. Patente 
Harred JF, Knight AR, McIntyre JS, 

inventores Dow Chemical Company, con- 
cesionario. Epoxidation process . US patent 
3,654,317. 1972 abr 4. 

Otros matenales publicados 

27. Artículo de un periódico 
Rensberger B, Specter B. CFCs may be 

destroyed by natural process. The Was- 
hington Post 1989 Ag 7; Secc A: 2 (col. 
5). 

28. Audioviszlal 
AIDS Epidemic: the physician's role 

(grabación magnética). Cleveland (OH); 
Academy of Medicine of Cleveland, 1987. 

29. Archivo de ordenador 
Renal system (programa informática). 

Véase MS-DOS. Edwardsville (KS): Medi- 
Sim, 1988. 

30. Material legal 
Toxic Substances Control Act: Hearing 

os S. 776 Before the Subcomm. on the 
Environrnent of the Senate Comm. on 
Commerce, 94th Cong., 1st Sess. 343 
(1975). 

31. Mapa 
Scotland (mapa topográfico). Was- 

hington: National Geographic Society 
(US), 1981. 

32. Libro de la Biblia 
Ruth 3: 1-18. The Holy Bible. Autho- 

rized King James version. Nueva York: 
Oxford Univ. Press, 1972. 

3 3. Diccionario y referencias similares 
Ectasia. Dorland's illustrated medical 

dictionary . 27. a ed. Filadelfia: Saunders, 
1988, 527. 

34. Material clásico 
The Winter's tale: acto 5,  escena 1, lí- 

neas 13-16. The complete works of Wi- 
lliarn Shakespeare. Londres: Rex, 1973. 

35. En prensa 
Lillywhite HB, Donald JA. Pulmonary 

blood flow regulation in an aquatic snake. 
Science. En prensa. 

Tablas 

Mecanografiar cada tabla a doble espa- 
cio en una hoja separada. No presentar las 
tablas fotografiadas. Numerar las tablas 
consecutivamente en el orden de su pri- 
mera mención en el texto y redactar un 
breve título para cada una de ellas. Redac- 
tar un encabezamiento corto o abreviado 
para cada columna. Situar el texto explica- 
tivo en las notas al pie de página, y no en 
la cabecera. Explicar en las notas al pie to- 
das las abreviaciones no estándar que se 
utilizan en cada tabla. Para las notas al 
pie de página utilizar s'mbolos conven- 
cionales. 

Identificar las medidas estadísticas de 
las variaciones como la desviación estándar 
y el error estándar de la media. 

No utilizar líneas divisorias internas 
horizontales y verticales. 

Comprobar que todas las tablas se ci- 
tan en el texto. 

Si se emplean datos de otra fuente 
publicada o no publicada se ha de obtener 
el permiso y mencionarlo en el agradeci- 
miento de manera completa. 

El uso de demasiadas tablas en rela- 
ción con la extensión del texto puede pro- 
ducir dificultades al maquetar las páginas. 
Hojear unos números de la revista a la 
que se ha decidido presentar el artículo 
para estimar cuantas tablas pueden usarse 
por cada 1.000 palabras de texto. 

EI editor, al aceptar un trabajo, puede 
recomendar que las tablas adicionales que 
contengan datos importantes de apoyo, 
demasiado extensos para se publicados, se 
depositen en un servicio de archivos, como 
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el National Auxiliary Publication Service 
(NAPS) en los Estados Unidos, o bien que 
los autores les hagan asequibles. En este 
caso, se añadirá una declaración adecuada 
en el texto. Dichas tablas deben presentar- 
se junto con el artículo para su considera- 
ción. 

Presentar el número requerido de jue- 
gos completos de ilustraciones. Las figuras 
debieran ser confeccionadas por un profe- 
sional y fotografiadas; no son aceptables 
las leyendas hechas a mano o mecanogra- 
fiadas. En lugar de dibujos originales, ra- 
diografías y otros materiales, enviar foto- 
grafías nítidas, brillantes y en blanco y 
negro, habitualmente de 127 por 173 rnm 
(5 por 7 pulgadas), pero no mayores de 
203 por 254 mrn (8 por 10 pulgadas). Las 
letras, números y s'mbolos deben ser cla- 
ros y de suficiente tamaño para que cuan- 
do se reduzca para su publicación cada de- 
talle siga siendo legible. Los títulos y las 
explicaciones detalladas deben situarse en 
los pies de las ilustraciones, no en las ilus- 
traciones mismas. 

Cada figura debe tener una etiqueta 
pegada al dorso indicando el número de 
la misma, el nombre del autor y la parte 
superior de la figura. No escribir al dorso 
de las figuras ni rascarlas o estropearlas al 
usar clips. No doblar las figuras ni pegar- 
las sobre una cartulina. 

Las microfotografías deben tener mar- 
cadores de la escala interna. Los s'mbolos, 
flechas, o letras que se utilicen en las mi- 
crofotografías deben contrastar con el fon- 
do. 

Si se utilizan fotografías de personas, 
las mismas no deben ser identificables o 
bien se han de acompañar de un permiso 
escrito para utilizar la fotografía. 

Las figuras se han de enumerar conse- 
cutivamente de acuerdo con el orden en 

que se han citado por primera vez en el 
texto. Si una figura ya se ha publicado se 
ha de agradecer a la fuente original y se 
ha de presentar el permiso escrito de 
quien posea los derechos de autor para re- 
producir el material. Se adquiere autoriza- 
ción, independientemente del autor o edi- 
tor, excepto en los casos de documentos 
de dominio público. 

Para las ilustraciones en color, precisa 
si la revista acepta negativos en color, d a -  
positivas, o copias en color. Pueden ser 
útiles para el editor los esquemas que se- 
ñalen la región que se debe reproducir. 
Algunas revistas sólo publican las ilustra- 
ciones en color si el autor paga los gastos 
adicionales. 

Pies de Jigura~ 

Mecanografiar los pies de las ilustracio- 
nes a doble espacio, empezando en una 
página separada, con números arábigos co- 
rrespondientes a las ilustraciones. Cuando 
se utilicen s'mbolos, flechas, números o 
letras para señalar partes de las figuras, 
identificar, y explicar cada uno de ellos 
claramente en el pie de la figura. Incluir 
la escala interna e identificar el método de 
tinción en las microfotografías. 

Unihdes de medida 

Las medidas de longitud, altura, peso 
y volumen se deben informar en unidades 
métricas (metro, kilogramo, litro) o sus 
múltiples decimales. 

Las temperaturas se deben consignar 
en grados centígrados. 

La presión arteria1 se debe dar en mi- 
límetros de mercurio. 

En las mediciones hematológicas y bio- 
químicas se ha de emplear el sistema mé- 
trico según el sistema internacional de 
unidades (SI). Los editores pueden solicitar 
que las unidades alternativas o que no 
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sean del SI sean añadidas por el autor an- mo el tipo de artículo que representa el 
tes de la publicación. manuscrito en la revista en particular y si 

el(1os) autor(es) estará(n) dé acuerdo. en 
correr con los gastos de reproducir las ilus- 
traciones en color. 

Utilizar sólo la abreviatura estándar. El manuscrito debe acompañarse de 
Evitar las abreviaturas en el título y en el copias o de cualquier autorización para re- 
resumen. El término completo que está producir el material publicado, para utili- 
representado por una abreviatura debe zar ilusuaciones o dar información perso- 
preceder a su primer uso en el texto, a nal sensible de personas identificables, o 
menos que sea una unidad estándar de para nombrar a personas por su contribu- 
medida. ción. 

EmO DE MANUSCRITOS REVISTAS ADHERIDAS 

Enviar por correo el número adecuado 
de copias del manuscrito en un sobre de 
papel grueso, incluyendo las copias del 
manuscrito y las figuras en una cartulina, 
si es necesario, para evitar que se doblen 
las fotografías durante la manipulación de 
correos. Colocar las fotografías y diapositi- 
vas por separado en un sobre de papel 
grueso. 

Los manuscritos se deben acompañar 
de una carta de presentación. Esta debe 
incluir: a) información sobre la publica- 
ción previa o duplicada o la presentación 
en algún otro lugar de cualquier parte del 
trabajo; b) una declaración sobre las rela- 
ciones financieras o de algún otro tipo que 
puedan motivar un conflicto de intereses; 
c) una declaración de que el manuscrito 

Las revistas que han notificado al In- 
ternational Cornrnittee of Medical Journal 
Editors su- disposición a considerar la pu- 
blicación de manuscritos preparados según 
las versiones anteriores de los requisitos de 
uniformidad del comité se identifican co- 
mo tales en la información para los auto- 
res. Se dispone de una lista completa que 
se puede solicitar al New England Journal 
of Medicine o al British MedicaI Journal. 
Las citas de este documento se referirán a 
una de las fuentes que se mencionan a 
continuación: 

International Committee of Medical 
Journal Editors. Uniform requirements for 
manuscripts submitted to biomedical jour- 
nals. N. Engl. J. Med. 1991; 324: 424- 
425. 

ha leído y por los Internationd Committee of Medical 
que se han lo re- lourna Editors. Uniform requkemenrs for 

quisitos para la autoría previamente deta- manuscripts submitted to biomedical jour- 
llados en este documento y, además, que 
cada coautor considera que el manuscrito 

nals. Br. Med. J. 1991 Feb. 9; 302 (6772). 

es el resultado de un trabajo honesto, y d) Comité Internacional de Editores de 
el nombre, la dirección y el del Revistas Médicas. Requisitos de uniformi- 
autor responsable de la correspondencia, dad Para presentados a revis- 
quien debe entrar en contacto con los tas médicas. Med. (Barc.) 1991; 97: 
otros autores para la revisión y la aproba- lg1-lg6. 

ción final de las galeradas. La carta debe Este documento no está protegico por 
dar cualquier información adicional que los derechos de autor, puede ser copiado o 
pudiera ser de utilidad para el editor, co- reproducido sin autorización. 
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HACE 25 AÑOS 

Síndrome de Chediak-Higashi 

El síndrome de Chediak-Higashi es un 
desorden hereditario poco frecuente del 
que solo fueron publicados 47 casos hasta 
abril de 1967. Anecdóticamente, una de 
las primeras observaciones realizadas en 
EE.UU. era procedente de Berodia (Astu- 
rias). La enfermedad es autosómica recesi- 
va con posibilidad de detectar a los porta- 
dores. Los signos clínicos más característi- 
cos son: 1. Albinismo. 2.  Granulaciones 
leucocitarias gigantes. 3.  Infiltraciones lin- 
fohistiocitarias en diferentes órganos. Ge- 
neralmente hay una primera fase de bue- 
na tolerancia, apareciendo posteriormente 
síntomas como fotofobia, nistagmus, es- 
plenomegalia, infecciones recurrentes, 
adenopatías, etc. La muerte sobreviene 
frecuentemente a causa de un linfoma. La 
presente aportación es la primera que 
creemos se realiza en España. 

Obsemión personal: 

Varón de 9 meses, 3.  O / 3.  O hermanos e 
hijo de padres sanos y no consaguíneos. 
Una hermana murió a la edad de 22 me- 
ses, 15 días después de sufrir el saram- 
pión; previamente había tenido infec- 
ciones frecuentes. No se dispone de datos 
clínicos o analíticos, pero tenía el cabello 
albino con ojos y piel morena; algunos 
documentos fotográficos le representan un 
fenotipo muy similar al de nuestro pacien- 
te. En el árbol genealógico se registran va- 

rios familiares fallecidos en edades 
tempranas por causa infecciosa o no acla- 
rada. 

El embarazo y parto fueron normales. 
Desde los 15 días de vida tuvo catarros 
frecuentes que según la familia obligaron 
a «inyectarle antibióticos unas 100 veces» 
antes de haber cumplido los 4 meses. A 
partir de los 3-4 meses le notan abdome- 
galia y a los 7 meses es sometido a una es- 
plenectomía por depresión medular hemo- 
poyética de origen esplenógeno. A los 8 
meses tuvo crisis convulsivas . 

En la exploración muestra un color ic- 
térico de tinte asalmonado, petequias, 
gingivorragia, pelo blanco plateado, foto- 
fobia y nistagmus. El estudio radiológico 
de esqueleto y tórax fue normal. 

El suero estaba llamativamente lates- 
cente y en el estudio de los Iípidos se ma- 
nifestaba un aumento de triglicéridos con 
ausencia de lipoproteinas rápidas y lentas, 
por el contrario la colesterina total y los 
fosfolípidos eran normales. En el citoplas- 
ma de los linfocitos había unas granulacio- 
nes gigantes, de 1-3 rnicras que citoqu'ini- 
camente se mostraron como PAS positivas 
y peroxidasas y sudán negativas. 

Los granulocitos eran normales. En la 
médula ósea era llamativa una hiperplasia 
reticular con depresión de la serie mieloi- 
de y trombocítica. 

' Bol SOC. Cast. Ast. Leon. Pediatr. 1967; 8: 187-199. 



Falleció a 10s 9 meses de edad después niendo en cuenta que la hiperlipidernia fami- 
de presentar abundantes melenas, hemate- liar y el S. de Chediak-Higashi son dos entida- 

mesis e hiperpirexia. des bastante poco frecuentes, su asociación 
debe hacer pensar que no se trata de un fenó- 
meno casual sino una determinación genética. 

Comentario 

El paciente presentado por el Prof. Valentín 
Salazar y col. en el año 1967 fue en efecto la 
primera observación que se realizó en nuestro 
país del Síndrome de Chediak-Higashi, descrito 
por estos autores entre los años 1952-54. Los 
autores comentan en la discusión los aspectos 

Como los autores suponían, en este síndrome 
hav una anomalía lisosomal con inca~acidad de 
las granulaciones para liberar su contenido du- 
rante la fagocitosis. El defecto de la función 
bactericida intracelular, unido a otras inmuno- 
deficiencias como la de la función NK explica 
las infecciones de repetición y también la apari- 
ción de linfomas. 

más sobresalientes de su paciente, tanto hema- Al releer de nuevo este artículo de V. Sala- 
tológicos como inmunológicos, pero hacen muy zar y col. la impresión que resulta vuelve a ser 
especial hincapié en las anomalías del metabo- la misma de siempre: la extraordinaria minu- 
lismo de los Iípidos. A este respecto comparan ciosidad con la que fueron estudiados y discuti- 
sus hallazgos con los publicados por otros auto- dos cada uno de los detalles clínicos de este 
res y encuentran que la misma asociación apa- singular paciente (A.B.Q.). 
rece al menos en otros 3 casos publicados. Te- 
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NORMAS DE PUBLICACION 

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

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

PREPARACIÓN i ) ~  LOS MANUSCRITOS: 

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

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

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

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

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

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

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

Los artícuios originales tendrán una exten- 
sión máxima de 10 folios, aparte de la 
bibliografía imprescindible. En la introducción 
se especificarán concisamente los conceptos bá- 
sicos, la situación actual del problema y los fi- 
nes del trabajo, pero no intentará ser una revi- 
sión exaustiva del problema. En el material y 
métodos se describen los criterios para selec- 
cionar y diagnosticar a los enfermos. Se defi- 
nen las características de los diferentes grupos 
de estudio, incluido el control normal. Deben 
detallarse las técnicas utilizadas o citar su pro- 
cedencia bibliográfica, si es fácilmente ase- 
quible. Cuando corresponda, se mencionarán 
las pruebas matemáticas seguidas para calcular 
la significación estadística de los resultados. 
Los resultados se presentarán de forma ordena- 
da y clara, procurando no repetir exaustiva- 
mente en el texto los datos que ya figuren en 
las tablas. En la discusión se resaltarán los as- 
pectos originales y relevantes de los hallazgos 
obtenidos, procurando que exista una correla- 
ción entre los resultados y las conclusiones. Los 
datos se compararán a los publicados por otros 
autores, comentando las diferencias, y si fuera 
posible explicándolas. Se ex ondrán hipótesis 
nuevas cuando estén justifica$as y se resaltarán 
las nuevas líneas de investigación que queden 
abiertas. 

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

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

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

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

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

d) Capitzclo de un &o: WEINSTEIN L, 
SWARTZ MN. Pathogenetic properties of 
microrganisms. En Sodeman WA edit. Patholo- 
gic Physiology. Filadelfia. WB Saunders 1974; 

'PP. 457-472. 

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

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

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

ENVÍO DE LOS ORIGINALES: 

Se enviará por duplicado todo el texto, sal- 
vo las fotografías, al Director del Boletín; 
Dept. de Pediatría; Facultad de Medicina; 
clRarnón y Caja1 7, 47007-Valladolid. 

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

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

- Comprobar que se incluyen todas las ta- 
blas y figuras y que están acolgadas~ en el tex- 
to. 

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

- Asegurarse que las figuras están bien 
protegidas. 
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N O T I C I A R I O  

SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ASTüRIAS 
CANTABRIA, CASTILLA Y LEÓN 

REUNIÓN CIENT~FICA 
DE LAS SOCIEDADES DE 
ASTüRIAS, CANTABRIA, 

CASTILLA-LEÓN Y ARAGONESA 
DE PEDIATRÍA 

Burgos, 14 de noviembre de 1992 

PROGRAMA 

9:30 h.: COMUMCACIONE~ LIBRES 

A) SALA 1 

1 .-«Escasez de conductos intrahepáticos. 
A propósito de un caso». 
J. G. García-Pardo, C. Arnemann, 
E. Rámila, J. T. Vicario, J. B. Gon- 
zález de la Rosa, A. Avellanosa, J. 
M. Merino, J. Sánchez Martín. S. de 
Pea'zatrúz. Hospital ((General Yagüe)). 
Burgos. 

L.-+~Síndrome de Kawasaki. Revisión de 
los últimos 5 años en nuestro 
medio». 
C. Arnemann, E. Rámila, J. G. Gar- 
cía-Pardo, J. T. Vicario, C. García- 
Faria, G. García Nieto, E. Trabada, 
J. Sánchez Martí. S. de Pediatrút. 
Hospital (General Yagiies. Burgos. 

3.+<Estenosis duodenal congénita secun- 
daria a bridas fetales». 
J. A. Martín Sanz, J. L. Hernán 
Sanz, T. Lema, A. de Carlos, E. 
Santana, J. Hernández. Servicios de 
Pediatrút y Cirugía. Hospital ((Ntra. 
Sra. de Sonsoles». Auila. 

4.~Tratamient0 del varicocele infantil 
mediante punción percutánuiea». 
E. Ardela, C. Cano, J. M. Gutiérrez 
Dueñas, L. Díaz Gómez, J. Dornín- 
guez Vallejo. S. de Cirugúz Infantil. 
Hospital (General Yagiieu. Burgos. 

5.-uEpidemiología de las crisis febriles 
en lactantes,. 
R. María, 1. Villamañan, 1. Górnez, 
J. Aldana, F. Tresierra, R. Palencia. 
Hospital Universitario. Valladolid C. 
S. Pintor Oliva. Palencia. 

6.~Pseudohipoaldosteronism0: a propó- 
sito de dos observaciones en una mis- 
ma familia». 
E. Rámila, J. G. García-Pardo, C. 
Arnemann, J. T. Vicario, J. M. Meri- 
no, J. B. González de la Rosa, A. 
Avellanosa, J. Sánchez Martín. S. de 
Pediatrút. Hospital (General Yagiies. 
Burgos. 

7.--aGlucogenosis tipo IX. A propósito 
de un caso. 
J. T. Vicario, J. G. García Pardo, E. 
Rámila, C. Arnemann, J. B. Gonzá- 
lez de la Rosa, J. M. Merino, A. 
Avellanosa, J. Sánchez Martín. S. de 
Pediatrút. Hospital' n General Yagiie». 
Burgos. 

8.4pidemiología de la estenosis congé- 
nita hipertrófica de píloro en nuestro 
medio. Procedimientos diagnósticos 
por imagen*. 
E. Ubierna, A. Vegas, E. Cantera, J. 
Duro, J. Martínez-Robles, J. L. Fer- 
nández Calvo. Hospital Chico.  Va- 
lladolid. 
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9.-«Estudio epidemiológico de las crisis 
que originan ingresos hospitalarios 
en niños menores de dos años». 
1. Villamañan, 1. Gómez, J. Aldana, 
R. María, F. Tresierra, R. Palencia. 
Hospital Universitario. Val'adolid. C. 
S. Pintor Oliva. Palencia. 

10. -«Etiología de los síndromes diarreicos 
en población infantil. Incorporaaón 
de técnicas rápidas para el diagnósti- 
co virológico». 
J. 1. Reguera, J. M." Eiros, R. Ortiz 
de Lejarazu, C. Gobernado, M. R. 
Bachiller, P. Martín, A. Rodríguez 
Torres. Facultada de Medicina. Uni- 
versidad de Valladolid. 

I 1 .&emorragia cerebral por déficit tar- 
dío de vitamina KB. 
1. Gómez, 1. Villamañan, R. María, 
J. Aldana, F. Tresierra. Hospital Clí- 
nico Universitario. Valladolid. 

12. -4 í íd rome  de Kiinefelter. A propósi- 
to de una variante poco ftecuente: 
48 XXXY inv (9) (pll  q13)a. 
C. Cordón, R. López, J. L. Fernán- 
dez Calvo, M." Paz Aragón. Hospi- 
tal Universitario. Valladolid 

1 3 . a t u d i o  comparativo y análisis mul- 
tivariante entre controles, ferropenias 
y talasemias rninor en adultos y ni- 
ños». 
M. C. Medrano, G. Heredero, P. 
Arenas, F. J. Alvarez Gisasola. Hos- 
pital Clínico Universitario. Vallado- 
lid. 

14.-&&idia bilateral congénita e hipo- 
plasia de nervios ópticos,. 
D. Asensio, H. Bobillo, M. Manza- 
no, P. M. Serna, R. Palencia. Hospi- 
tal Universitano. Valadolid 

í 5 .  -«Variantes de la incontinencia Pig- 
menti (S. de Bloch-Schulzberger y de 
Ito) con manifestaaones neurológi- 
casa. 
R. Palencia, D. Asensio. Neurope- 
diatrúr. Hospital Universitario. V d a -  
dolid. 

B) SALA 2 
1 6 . 4 . T . I .  con anticoagulante lupico. 

Forma de inicio de L.E.S.,. 

M. P. Arenas, J. Alvarez Guisasola, 
A. Blanco Quirós. Departamento de 
Pediatrúr. Hospital' Universitano. Va- 
ladolid 

li.+Síídrome de Cayler asociado a per- 
sistenaa de Ductus Arteriosus una 
variante infrecuente)). 
D. Asensio, H. Bobillo, P. M. de la 
Serna, M. Manzano, R. Palencia, F. 
Tresierra, J. Ardura. Hospital Uni- 
versitano. Valadolid. 

í8.+pondilodisatis en el niño. A pro- 
pósito de un caso,. 
M. J. Martínez Chamorro, D. Gon- 
zález-Lamuño Leguina, F. J. García 
García. Departamento de Pediatrúz. 
Cimgúz Ortopédica Infantil. Hospital 
Universihnio a Valdecil'l'ar . Santander. 

19.-aTaquicardia fetal supraventricular: 
Cardioversión intrautero mediante ad- 
ministración materna de digoxinm. 
M. J. Martínez, J. R. de Miguel, J. J. 
Montero, A. Cavero, J. M. Tánago, 
R. Devesa, P. Valles U., P. Valles S. 
Departamento de Pediatrúl. Departa- 
mento de Obstetricia y Ginecologúz. 
Hospitd Universitanb a Vddecrlla)>. 
Santan &r. 

20.-&Iidrops vesicular en la infancias. 
M. J. Lozano de la Torre, C. Amo 
Fernández, J. Vidal Sampedro, 1. 
Ortuzar Guillamón, P. Fernández 
García. Departamento de Pediatrúr. 
S. de Radiodiagnóstico Pediátnco. 
Hospital Universitano a Valdecilla~ . 
Santander. 

21 .4da t idos i s  pulmonar infantil en los 
Últimos 10 años,. 
P. Martín, D. Fernández, B. L. Abe- 
Ilán, M." J. Lage, M. Muriel, G. Ma- 
teos, M.a J. Martín. Departamento 
de Pediatría. Unidad de Escolares. 
Hospital Universitario. Salamanca. 

22.4Tiroiditis crónica iinfocitaria. A pro- 
pósito de 8 casos,. 
P. Martín, J. Prieto, C. Martínez, E. 
Alvarez, J. Cedeño, M. González, C. 
García. Departamento de Pediatrúl. 
Unidad de Endocrinologúz Znfantrl. 
Hospitd Universitario. Sahanca .  
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23. -«Hiperplasia suprarrenal congénita 
forma no clásica. A propósito de tres 
observaciones». 
M. González, J. Prieto, E. Alvarez, 
J. Cedeño, P. Martín, R. García. De- 
partamento de Pediatría. Unidad de 
Endocrinología Infantií. Hospital 
Univerritario. Salamanca. 

24.-«Accidt1ites cerebrovasculares en la 
infancia. A propósito de tres casos». 
T. González Martínez, J. Santos Bor- 
bujo, L. Monzón Corral, 1. Gonzáiez 
Carvajal. Departamento de Pediatríá: 
Unidad de Neurológía Infantil. Hos- 
pital Universitario. Salamanca. 

25. -Acalasia esofágica. Importancia del 
diagnóstico precoz en atención pri- 
ma&>. 
C. Granda, C. Cabero, M. J. Otero, 
P. Fernández García, M. J. Lozano 
de la Torre. Departamento de Pedia- 
tríá: Hospital' UniversitanO Valdeci- 
l a .  Santander. 

26.-«Enfermedad poliquística renal bila- 
teral». 
M. a J. Lage, D. Fernández, M. Mu- 
riel, G. Mateos, P. Martín, J. M. 
Arias-Camisón. Hospital Universita- 
rio. Salamanca. 

27.-Crisis paroxísticas de afectación de 
la conaenaa durante la iníanaa. Ne- 
cesidades de estudio cardiológico». 
M. J. Cabero, C. Moreno. P. Valles 
~rri"za, P. Valles Serrano, R .  Artea- 
ga, J. L. Herranz Fernández. Depar- 
tamento de Pediatríá. Hospital Uni- 
versitario Valdecillau Santander. 

28.-Deficit combinado de 2 1-Hidroxila- 
sa y 11-Beta Hidroxilasa. 
M. A. Cepeda, F. J. Fernández Ló- 
pez, M. F. Rivas, M. Crespo Hernán- 
dez. Unidad de Endocrinologúl Pe- 
diátnca. Hospital Central' de Astu- 
&s. Oviedo. 

29-Histiocitosis X .  Granuloma eosinófi- 
lo». 
M. J. Díez Huerga, M. A. Cepeda, 
M. A. Alonso Alvarez M. J. Antuña 
García. Servicio de Pediatrú. Hospi- 
tal' Central' de Astarzizs. Oviedo. 

30.4ismaniasis visceral: Comunicación 
de un caso diagnóstico en Asturias*. 
R. García Mozo, C. Bousoño, 1. 
Gandarillas, F. Fernández López, M. 
J. Díez Huerga. Servicio de Pedia- 
trú. Hospital Central de Astu&s. 
Oviedo. 

3 1. -Taquicardias paroxísticas supraven- 
triculares. Experienaa en un servicio 
de Urgenaas Pediátricas. 
T. González Martínez, L. Hernández 
Corral, 1. González Carvajal, A. Gil 
Sánchez. Hospital Universiho. Sa- 
lamanca. 

32 .4s tud io  nutricional en paaentes con 
fibrosis quísticm. 
1. Mora Gandarillas, C. Bousoño, G. 
Orejas Rodríguez-Arango, M. Cres- 
po. Departamento de Pediatríá. Hos- 
pital' Central de Astunas. Oviedo. 

3 3 . 4 a - A z a r .  A propósito de un caso». 
M. Gutiérrez, G. Menau, S. Regue- 
ro, Y. Martín, S. Lapeña, E. Alvaro. 
Servicio de Pediatríá y Hematologkz. 
Complefo hospitalano de León 

34.-Paludismo Infantil». 
B. Sánchez González, M. García Fer- 
nández, E. Villena, A. Carbayo del 
Rey, M. Martín García, P. González 
Hernández. Hospital u Virgen de la 
Vegau . Salamanca. 

12:OO h.: SALA 1 

12:15 h.: ACTO INAUGURAL 

Conferencia Magistral: Valoración del 
estado nuuiaonal en el niño, a cargo 
del Prof. Dr. Antonio Sarría Chueca 
del Hospital Clínico Universitario de 
Zaragoza. 

16:OO h. : COMUMCACIONE~ LIBRES. 

A) SALA 1 

35 .4 t r e s i a  congénita de laringe dentro 
de un cuadro polimalformativo». 
M. Aldana, M. J. Galán, J. Tella, O. 
Rubio, B. Caño, A. García, J. Bláz- 
quez. Servicio de PedUztrú. Hospital' 
usan Mil'l'ánu. Logroño. 
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D. López Pacios, R. Velasco García, 
1. Fidalgo Alvarez. Servicio de Pedia- 
triá. Hospital de Santiago. Ponfeva- 
da-León. 

5 1. -xSíndrome de fracaso multiorgánico 
en pediatría». 
E. Bello, M. Peña, L. A. Royo, J. 
Melendo. Unidad de Cuidados In- 
tensivos. Hospital Infantil ((Miguel 
Servet)). Zaragoza. 

52.4Actitud diagnóstica ante el sangrado 
intestinal en el S. de Peutz-Jeghers». 
L. Elviro, Y. Franco, J .  A. Esteban, 
J. Elías, C. Yus, S. Heredia, L. Ros 
Mar. Hospital Infantil ((Miguel Ser- 
vet». Zaragoza. 

53.-«A propósito de un caso de forma in- 
termedia de atrofia espinal infantil». 
L. Elviro, 1. Baldovin, C. Campos, 
V. Gómez, M. Pena, Lacasa, Girné- 
nez Mas, J. López Pisón. Hospital' 
((Miguel Servet)). Zaragoza. Hospital' 
((San Jorge). Huesca. 

54.-«Estudio de la inmunidad frente a la 
vacuna triple vítica en la población 
infantil de un barrio de Zaragoza». 
F. J. Pisón, J. Calbe, J .  Mengud, C. 
Aguirre, L. Larrad, S. Herrero, T. 
Oliveros, P. Sierra, P. Arcauz, L. 
Martínez . Centro de Salud u Olivern. 
Zaragoza. 

55.+<Pancreatitis aguda, hematoma duo- 
denal intestinal y mesentérico, conse- 
cuencia de traumatismo abdominal 
no penetrantes. 
L. Fernández Corral, D. Fernández 
Alvarez, M. Muriel, G. Mateos, O. 
Rubinos. Servicio de Pediatna. Hos- 
pital Universita?-io. Salamanca. 

56.-«Osteomielitis crónica multifocal re- 
currente. Clíaica y evoluaón sin tta- 
tamientos. 
E. Díaz, J. L. Matesanz, A. Gracia, 
1. Pérez, J. J. Cuervo, C. Pérez, M. 
Roza. Departamento de Pediahlá. 
Hospital Central de Asturias. Ovie- 
do. 

57.-+Duplicación intestinal: A propósito 
de dos obsemaaones. 

J. J. Cuervo, E. Díaz, G. Solis, A. 
Gracia, B. Arrieta, J. M. García 
Crespo, M. Roza. Servicios de Pedia- 
tría y Radiologút. Hospital de Cabue- 
ñes. Gión. Servicio de Cirug*z In- 
fantil. Hospital Central de Astunizs. 
Oviedo. 

58.-+Efecto del tratamiento con rocatrol y 
carbonato cálaco en niños en insufi- 
aenaa renal crónica». 
A. Cabo, S. G. Vicente, C. Rey, F. 
Santos, M. Galbe, S. Málaga. Sec- 
ción de Nefiologk Pediátnca. Hospi- 
tal Central de Astunas. Oviedo. 

59.-+Meningitis neumocóaca: Revisión 
de 10 años». 
F. Sánchez Mirarnón, A. Valle Traid, 
J. Soria Aznar, F. de Juan Martín. 
Hospital Infantil. Zaragoza. 

6O.+<Síndrome de disfunción familiar». 
M. Peña Porta, 1. Baldovin, J. Pisón, 
J. Galbe, J. Mengual. Sercicio de Pe- 
diatrút Hospital ((Miguel Servet)). 
Centro de Salud ((Oliven). Zaragoza. 

61. -«Prevalencia de las afecciones derma- 
tológicas en una consulta de atención 
ptimatia>>. 
1. Baldovín, M. Peña, C. Aguure, J .  
Mengual. Servicio de Pediatriá Hos- 
pital (Miguel Servetu. Centro de Sa- 
h d  ((Oliven. Zaragoza. 

62. +<Favismo por défiat de G.6PD». 
M. P. Sanjuán Casamayor, M. P. 
García López, M. C. Gutiérrez Lizá- 
rraga, J. Melendo Gimeno. U.C.I. 
de Pediatrút. Hospital Infantil «Mi- 
guel Serveh. aragoza. 

63. -«Sinovitis por pincho de palmera». 
M. Martín, P. J. Ruiz, C. Romero, 
C. Baselga, V. Delgado, M. L. Bello. 
Dpto. de Pediatría, Dpto. de Reu- 
matologút, Dpto. Traumatologút. 
Hospital Cl;nico Universitario. Zara- 
goza. 

16:30 h.: SALA 1 

Mesa Redonda: Cirugía totácica en el 
niño. 

MODERADOR: Dr. Javier Do&- 
guez Vallejo, Jefe del Servioo de 
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Cirugía Infantil del Hospital «Gene- PROGRAMA 
ral Yagüe)) de Burgos y la Partiapa- DE FORMACIÓN CONTINUADA 
aón de: EN PEDIATRÍA 
1. Dr. Sandoval. Servicio de Cim- 

gfa Infantil del' Hospital' Vddeci- 
l a .  Santander. 

2.  Dr. García Crespo. Servicio de 
Cimgía Infantil' del' Hospital 
Central de Asturzas. Oviedo. 

3. Dr. Viñals. Servicio de Cimgíá 
Infantil del' Hospital ((Virgen de 
La Vega)). Salamanca. 

4. Dr. Elías Pollina. ServiGio de Ci- 
mgfa Infantil' del' Hospital' Infan- 
tir' ((Miguel' Servet)). Zaragoza. 

5. Dr. Gutiérrez Dueñas. Servicio 
de Cimgía Infantil' del' Hospital 
((General' Yagiie)). Burgos. 

21:00 h.: Cena de Confraternidad. 

SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ASTURIAS, 
CANTABRIA, CASTILLA Y LEÓN 

PROGRAMA 
DE 

FoRMACIÓN CONTINUADA 
EN 

PEDIATRÍA 

AÑOS 1993-94 

COMISION EJECUTIVA DEL PROYECTO: 

Coordinación General: 

Prof. Dr. D. Ernesto Sánchez Villares 
(Valladolid). 

Dirección Ejecutiva: 

Prof. Dr. D. Serafín Málaga Guerrero 
(Oviedo). 

Secretaría: 

Cátedra de Pediatría. Facultad de Medicina. 
C IJulián Clavería, s 1 n. Oviedo 33006 

Asturias. 

La Junta Directiva de la Sociedad $e Pedia- 
tría de Asturias, Cantabria, Castilla y-León, te- 
niendo en cuenta la creciente demanda de acti- 
vidades formativas, ha acordado la organización 
del presente Programa de Formación Continua- 
da en Pediatría. 

El programa se estructura en base a la orga- 
nización de Cursos de ámbito provincial. Cada 
curso estará constituido entre 3 y 5 Móduíos 
Docentes con una orientación eminentemente 
práctica, adaptados a las necesidades reales de 
los pediatras de cada localidad y con un desa- 
rrollo que favorezca la participación activa de 
los asistentes. La duración de un módulo se es- 
tima en una jornada ordinaria de trabajo: 8 
horas aproximadamente. En todo caso el nú- 
mero de créditos (10 horas) del Curso deberá 
ser al menos de dos. El número máximo de 
alumnos por Curso será de 45. 

El contenido de los módulos será monográ- 
fico y en cada uno se abordarán 3 o 4 temas de 
especial interés por su aplicación a la práctica 
de la Pediatría. Cada uno de los temas comen- 
zará inicialmente mediante una exposición teó- 
rica (duración aproximada 45 minutos), a la 
que seguirá un seminario sobre el mismo tema 
(duración aproximada 90 minutos). A las clases 
teóricas, a cargo de uno de los profesores, asis- 
tirán la totalidad de alumnos del módulo. Los 
seminarios se organizarán con grupos reducidos 
de no más de 15 participantes y serán modera- 
dos por un profesor, lo que significa que el nú- 
mero de profesores por módulo variará entre 1 
y 3 según el número de inscritos. En dichos se- 
minarios se debatirán y aclararán los conceptos 
expuestos previamente en la lección teórica. Se 
podrán discutir asimismo casos clínicos relacio- 
nados con el tema que podrán ser aportados 
por el profesor o alguno de los asistentes. En 
todo caso deberá facilitarse y estimular la parti- 
cipación activa de los alumnos. 

La Junta Directiva de la Sociedad propone 
para el desarrollo del Programa los módulos 
docentes que se presentan a continuación y que 
han sido confeccionados por reconocidos exper- 
tos de cada una de las materias seleccionadas. 
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La iniciativa, organización y codirección de 
los cursos correrá a cargo de los vocales provin- 
ciales correspondientes, quienes lo solicitarán a 
la Secretaría del Programa de Formación Conti- 
nuada. La selección de los módulos de que 
constará el Curso se hará a partir de los oferta- 
dos por el Programa, teniendo en cuenta los 
intereses de los pediatras de la provincia con- 
sultados a través de encuesta o reunión perso- 
nal con todos ellos. Se considera muy conve- 
niente que para la realización de cada Curso se 
establezca un acuerdo con las correspondientes 
Instituciones Sanitarias y Académicas que debe- 
rían facilitar la asistencia de los Pediatras a los 
citados Cursos. Asimismo, si fuera necesario, se 
solicitará ayuda a la empresa privada para la 
cofinanciación de los Cursos. 

El vocal de la Sociedad, como codirector del 
Curso, se responsabilizará de todos los aspectos 
organizativos del mismo (fecha, local, etc.) de- 
biendo realizar asimismo, una encuesta de eva- 
luación del curso entre los asistentes y elaborar 
una memoria final. 

La asistencia al Curso será acreditada me- 
diante Diploma extendido por la Sociedad de 
Pediatría de Asturias, Cantabria, Castilla y 
León y por aquellas Instituciones Sanitarias (In- 
salud y10 Consejerías de Sanidad) y Académi- 
cas con las que se haya establecido el corres- 
pondiente convenio a nivel autonómico. 

1. Hemtol'ogúz y Oncol'ogúz. 
Prof. Dr. F. J. Alvarez Guisasola (Vda- 
dolid). 

2. Gastroenterol'ogía y NutnGión. 
Prof. Dra. M. Alonso Franch (Valladolid), 
C. Bousoño (Oviedo), M. De Manueles 
Jiménez (Salamanca), M.= J. Lozano y P. 
Fernández (Santander). 

3. Neumologúz y trastornos ORL. 
Prof. Dr. E. Sánchez Villares (Vdado- 
lid). 1. Fidalgo (Ponferrada). 

4. Alergia infantil' e Inmunol'ogúz. 
Prof. Dr. A. Blanco Quirós y R. Andión 
(Valladolid), F. Lorente y A. Romo (Sala- 
manca), Alvarez Berciano (Avilés), 1. Al- 
varez (Santander). 

5. Radiologíá Pediátnca. 
Prof. Dr. V. Henales (Palma de Mallor- 
ca), J. Vidal (Santander). 

6. Programas de salud en la infancia. 
Prof. E .  Sánchez Villares, L. Rodríguez 
Molinero, M. Sánchez Jacob (Valladolid), 
J. Azcona y B. Domínguez (Oviedo), F. 
Malrnierca y A. del Molino (Salamanca), 
A. González Aledo (Santander). 

7 .  Neurologúz Pediática. 
Prof. J. L. Herranz (Santander), R. Palen- 
cia (Valladolid), J. Santos Borbujo (Sala- 
manca). 

8.  Cimgúz PediátnGa. 
Prof. J. Tovar (Madrid), Dr. A. Domín- 
guez (Burgos), F. Sandoval (Santander), 
J. M. García Crespo (Oviedo). 

9. Cardiol'ogúz Pediátka. 
Prof. Dr. J. Ardura (Valladolid), P. Va- 
Ilés (Santander), J. Díez Tomás (Oviedo), 
A. Gil (Salamanca). 

10. Informática aplicada a la Pediatrkz. 
Prof. Dr. J. Ardura (Valladolid), C. 
Ochoa (Zamora), J. M. Andrés de Llano 
(Valladolid). 

1 1. Demnatol'ogúz Pediátka 
Prof. Dr. R. Andifi y Tejerina (Vdado- 
lid). 

12. Nefiol'ogúz Pediátnca. 
Prof. Dr. S. Málaga y F. Santos (Oviedo), 
M. García Fuentes y J. L. Alvarez Granda 
(Santander), S. Gómez (Valladolid). 

i 3. EndocrinologCa Pediática. 
Prof. Dra. M. J. Martínez Sopena (Valla- 
dolid), M. F. Rivas Crespo (Oviedo), J. 
Prieto Veiga (Salamanca), C. Luzuriaga 
(Santander). 

14. Neonatologúz. 
Prof. C. Pedraz (Salamanca), J. López 
Sasue, A. Ramos, G. D. Coto (Oviedo), 
J. Gómez Ullate (Santander) y R. Galván 
Robles (Santander). 

15. Pediatrút Social. 
Prof. Dr. M. García Fuentes y V. Madri- 
gal (Santander), A. Delgado (Bilbao) y E. 
Gutiérrez Rivas (Santander). 

16. Adolescencia: adicción al' alcohol' y dro- 
gas. Muerte viol'esta. 
Prof. Dr. E.  Sánchez Villares (Valladolid). 
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