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EDITORIAL

La poliomielitis 30 anos después

La poliomielitis fue, hasta hace 30
afios, uno de los problemas sanitarios
mds graves en los pafses desarrollados. El
elevado nimero de enfermos fallecidos,
las importantes y definitivas secuelas, los
problemas asistenciales, ¢l elevado coste
econémico, etc. hicieron de esa enferme-
dad una de las mds temibles. Los enfer-
mos eran predominantemente nifios y
por ello la Pediatria tuvo que luchar muy
duramente contra ella. La Sociedad Cas-
tellano Astur Leonesa de Pediatria se pre-
ocupd seriamente de la poliomielitis, ce-
lebrdndose una reunién en Gijén el
29-30 de junio de 1962 organizada por
los Dres. P. V. Alvarez y J. L. Solfs Cagi-
gal que luego se publicé en un ndmero
monogréifico del Boletin (1). La apari-
cién de las vacunas contra la poliomielitis
y su utilizacién masiva, hizo desaparecer
la enfermedad aguda en los paises desa-
rrollados; esto unido a la estabilizacién
de las secuelas supuso en la prictica que
la poliomielitis pasara al olvido, como
una mala pesadilla. Sin embargo ahora,
30 afios después, surge de nuevo el viejo
fantasma.

En primer lugar hay que resaltar que
la enfermedad no est4 erradicada y conti-
nuan apareciendo casos de poliomielitis
paralitica, fendmeno favorecido por la
llegada masiva de emigrantes de paises en
vias de desarrollo y por los frecuentes via-
jes a paises del tercer mundo (2); sin em-
bargo, incluso un pais como Finlandia,

A. BLANCO QUIROS

sin los condicionantes citados sufrié una
epidemia de polio (3) y casos aislados se
demostraron en Gran Bretafia (4).

En segundo lugar, y como aspecto
mucho més alarmante, estd surgiendo el
llamado «sindrome post-polio». Se trata
de una debilidad muscular que aparece
25-30 dias después del ataque agudo, que
se localiza preferentemente en los mascu-
los que se habian afectado en la fase agu-
da, pero que también puede hacerlo en
los que quedaron indemnes.

Recientemente se llamé la atencién
de la participacién bulbar en el sindrome
post-polio y de la aparicién de una pro-
gresiva disfagia (5). Se estudiaron 32 en-
fermos con secuelas de polio de los que
tinicamente 14 se habian percatado de te-
ner problemas en la deglucién, sin em-
bargo métodos de ultrasonografia y vide-
ofluoroscopia consiguieron demostrar
anomalias en la motilidad deglutoria en
todos salvo 1. Cuatro pacientes se volvie-
ron a estudiar 2 afios mds tarde y todos
ellos habfan empeorado. Los sintomas
eran mds severos en los que habian teni-
do una participacién bulbar en el perio-
do agudo.

La causa del «sindrome post-polio» es
desconocida y discutida (6). En primer
lugar se pensé que podria ser el reflejo del
simple envejecimiento de un organismo
ya enfermo. Posteriormente se afirmé la
posibilidad de que fuera debido al agota-

miento de las neuronas motoras indem-
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nes sobrecargadas por el esfuerzo de afios;
algo improbable porque afecta también a
enfermos sedentarios y mejora con ejerci-
cios de rehabilitacién.

También se planteé la posibilidad de
un mecanismo inmunoldgico. Hace po-
cos meses se descubrieron anticuerpos
anti-polio de clase IgM en LCR de pa-
cientes con «sindrome post-polio» y se
enuncié la posibilidad de una persisten-
cia de la infeccién por el virus de la polio
o incluso una reinfeccién, como causa
del problema (7). Sin embargo estas teo-
rfas inmunolégicas o inflamatorias no es-
tin suficientemente comprobadas y es

preciso descartar reacciones cruzadas
contra otros enterovirus (8).

Se calcula que en estos momentos hay
250.000 a 300.000 sobrevivientes de la
poliomielitis con diferentes grados de se-
cuelas, la mayor parte de los cuales y pro-
bablemente todos, terminen adquiriendo
el «<sindrome post-polio». El ritmo de
aparicién de esta nueva afectacién neuro-
muscular se ird conociendo y se tiene la
esperanza de poder contar con las medi-
das terapéuticas necesarias para estos en-
fermos a los que la poliomielitis afecta de
nuevo.
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CONFERENCIA

El mundo del nifio y el nifio en el mundo *

I. EL MUNDO DEL NINO

Resultarfa pretencioso el deseo de re-
flejar en unas pdginas algo con valor
substancial sobre el complejo y dificil-
mente asequible mundo de la infancia.

El nifio es el hombre con mayor can-
tidad de futuro posible y al mismo tiem-
po con pasado mds préximo, que funcio-
na casi en presente. «Mientras el nifio se
estd haciendo su mundo, sofidndolo entre
otros nifios, no vive ni suefia atado ni a lu-
gar ni tiempo. Vive en infinitud y eterni-
dad. Su vida no es tdpica ni crénica... Igno-
ra la medida del espacio y el tiempo. [Un
solo dia! ;Un dia sin dia siguiente, sin un
masianab. Miguel de Unamuno —que de-
j6 escrito lo que-antecede—, también se-
fialaba que quien tiene experiencia de ni-
fiez, propia o ajena, sabe cudndo se acaba
esta infancia, cuéndo llega el otro dfa y
con €l otros dias. Es cuando el nifio des-
cubre la muerte... que coincide con los
primeros vislumbres de la pubertad, con
la conciencia del instinto sexual.

Al conocimiento del mundo de la in-
fancia han contribuido cientificos, técni-
cos, artistas —«e] mundo de los nifios de
otro D. Miguel: Delibes».— Por supuesto,
también los médicos. En especial los pe-

E. SANCHEZ VILLARES **

diatras, o al menos aquellos que sienten
en el nifio el hombre del mafiana, y que
asumen con plena responsabilidad que de
mucho de lo que ellos hagan dependeri
la dicha futura y el venidero equilibrio.
Los que comprenden, sutilmente, que «e/
nifio con frecuencia es tremendamente des-
dichado, hondamente incomprendido, pe-
netrantemente infeliz, y que esas desgracias
han de ser medidas no por su motivacién
real sino por su realidad animica en el ser
infantib. (E. Escardd)

Como pediatra, he escrito sobre as-
pectos concretos de la patologia del nifio;
de cuestiones sobre las que podia hacerlo,
porque crefa que algo sabfa. Nunca lo hi-
ce sobre el mundo de los nifios. Mi pro-
fesién no me otorga licencia para creerme
sabedor de sus entretelas. Pero si —como
dice E. Renan— «no se debe escribir, sino
de aquello que se ama», me acojo a la
campafia de UNICEF para abrir mi cora-
z6n y escribir de un mundo al que quiero
y del que tengo experiencia.

A lo largo de casi medio siglo he vivi-
do circunstancias muy diversas en inme-
diato contacto con muchos nifios, sus pa-
dres y familiares. Unas veces ante
situaciones graves que requieren hospita-
lizacién y engendran temor, sufrimientos

*
Publicados en «El Norte de Castilla», como colaboracién a la campafia “Abre tu corazén a un nifio”, promovida

por UNICEF. Valladolid 1990-1991.
* % .

Vicepresidente del Comité UNICEF de Castilla y Leén.
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y angustias. Siempre en la espera —a veces

inacabable en su apariencia—y en la espe-’

ranza de la superacién del trance. La ma-
yoria de ellas, con la satisfaccién y felici-
dad de asistir a la recuperacién de la
normalidad. Otras, con el do*- ‘ntimo y
amargo de ver marchar definitivamente a
aquellos nifios en los que fracasaron
nuestros medios y recursos.

De estos tltimos quedan vivencias de-
finitivas que nos acompafiardn para siem-
pre. Aseguro que son tan perdurables co-
mo es cierto el relativo olvido de otros
pequefios, cuyos padres nos halagan
cuando dicen que nos deben la vida y no-
sotros sabemos que nada nos deben.

:Que nada nos deben? Algo puede
que si. El acto médico, por intelectual
que parezca, no estd jamds desprovisto de
un contexto emocional, sin duda en el
paciente, y que tampoco nunca debiera
faltar en el médico, por frio que parezca.
Hace muchos afios nos regalé un querido
amigo suizo, judio sefardi, una bella tar-
jeta por él primorosamente escrita y
adornada. Recogia en francés esta frase
de Séneca: «Le Medecin recoit bien le prix
de sa peine, mais le prix de son coeur lui
reste du». La experiencia con el nifio gra-
ve, hospitalizado, es intensa pero frag-
mentaria. Se corresponde con un episo-
dio de su existencia, que vive alejado de
su casa, de sus cosas, de su familia, de su
medio ambiente.

Nos acercamos mucho més al mundo
de aquéllos a los que conocemos en su
nacimiento, seguimos durante toda la in-
fancia, acompafiamos en la adolescencia,
y dejamos en el umbral de la adultez. De
ellos y de cuanto les rodea, aprendemos
los imprecisos limites entre salud y enfer-
medad, las innumerables variaciones del
crecimiento y maduracién que hacen de
cada nifio un ejemplar tnico e irrepeti-
ble, la patologfa habitual, muchas veces
necesitada de actuaciones que parecen

sencillas, pero que exigen buen criterio y
experiencia. Y todo ello, enmarcado en
las particulares caracteristicas de cada ni-
fio y su familia. No se debe olvidar que la
pediatria es la medicina de un sistema
biosocial funcionante, o que por lo me-
nos debe tender a serlo.

" En otras ocasiones he dicho lo que
ahora reitero. La fuente mds rica de cono-
cimientos para alcanzar una visién global
y completa del ente bio-psicosocial que
es el nifio, la conseguimos los pediatras
cuando somos padres. El hijo penetra en
nuestras vidas, y el contacto permanente
que con €l se establece nos matiza infini-
tos conocimientos, que estudiados en la
teorfa, se nos van a revelar con otra signi-
ficacién y resonancia distinta en la précti-
ca de cada dia y cada noche, durante mu-
chos afios.

En la observacién del nifio, que ade-
mds es propio, la paternidad descubre al
pediatra bastantes de los entresijos del
mundo de la infancia. Se aprende a cap-
tar facetas del temperamento, grado de
actividad, humor, adaptabilidad a los
cambios, capacidad para superar o no las
pequefias o medianas frustraciones, peni-
tas, rabietas, celos, gustos alimenticios,
escapadas al frigorifico, juegos, actitudes
estéticas, logros escolares, relaciones con
los amigos.. y hallazgos en la adolescen-
cia. ;Santo Dios lo que nos hacen pasar! Y
asi, hasta que viven sus primeros amores,
luchan por la independencia y crean su
propia familia. {Cuédnto nos ensefian!
iCudnto podemos aprender!.

Adn esperan nuevos enriquecimientos
al afortunado pediatra al que sus hijos
hacen abuelo. En los tiempos actuales, la
colaboracién de los abuelos —de la abue-
la— se hace imprescindible cuando en la
pareja de padres ambos trabajan. La rela-
cién con los nietos, antes poco mds que
recreativa y episédica, se hace imprescin-
dible. Y ésta conlleva de alguna manera
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cada vez mayor responsabilidad compar-
tida y menor grado de devaneo sentimen-
tal

Hace unos dias lef que «ser viejos no es
otra cosa que recordar la infancia; ser sabio
es aceptarla». No comparto el dicho. Si as
fuera, siempre habria sido viejo con gra-
tuita etiqueta de sabio. Lo que pienso
mds bien es que la sensibilidad ante la in-
fancia cambia en las personas de edad
avanzada, término que Grande Covidn
utiliza para los de mds de 65 afios, y con
el que trata de evitar la ambigiiedad y eu-
femismos compasivos que encierran Jos
de tercera edad, vejez o ancianidad. Con
los afios se nos hace insufrible la tremen-
da injusticia de que coexistan mundos
con posibilidades radicalmente distintas,
y que en cualquiera de estos mundos, se-
an los nifios los que lleven la peor parte.

E Javier Martin Abril, en una bellisi-
ma colaboracién para esta campafia de
UNICEE decfa que los nifios y los 4rbo-
les le daban tristeza. Nuestro querido D.
Paco, que también habla de «mayores y
se niega a decir «ancianos», ante los nifios
de nuestro mundo favorecido, se para a
pensar que «algunos pueden no ser felices,
tienen algin problema intimo, no estdn
bien alimentados, padecen dolor de cabeza
o dolor de almay. Los otros nifios, «los que
en no pocos paises no tienen donde caerse
muertos, le hacen exclamar «Dios mio!
Dios mio! ;Qué hacer Sefior? Lo que poda-
mos. Y siempre podemos mds de lo que nos
imaginamos.

IT EL NINO EN EL MUNDO

El afio pasado, en una campafia simi-
lar a ésta, me atrev{ a reflexionar sobre «e/
mundo del nisio». Quedé pendiente hacer-
lo sobre el «nifio en el mundor. Esbozaré
aqui algunos hechos y datos perfectamen-
te conocidos, pero no suficientemente

concienzados ni asumidos con auténtico
sentido de solidaridad y responsabilidad.

La situacién del nifio nunca ha sido
tan injustamente desigual y contradicto-
ria como en los tiempos actuales. La sa-
lud, educacién, enfermedad y supervi-
vencia ofrecen diferencias abismales
segin se nazca y/o resida en paises desa-
rrollados o en vias de desarrollo.

En los paises favorecidos se puede
programar el embarazo, acceder al conse-
jo genético, recibir asistencia prenatal
con fines diagnésticos y terapéuticos, lle-
gar al parto con preparacién psicoprofi-
lactica, dar a luz en un centro con garan-
tias, venir al mundo asistido por
neonatélogos, proseguir el nifio vigilado
y asesorado por pediatras que en exdme-
nes periédicos de salud ayudardn a que el
crecimiento y la maduracién se realicen
de forma éptima de acuerdo con el patri-
monio genético heredado. Un sistema
educativo que se inicia a edad cada vez
mads baja ofrecerd igualdad de oportuni-
dades para una formacién asequible en
oferta universal y diversificada.

Si se pierde la salud las necesidades
del nifio quedan cubiertas en servicios de
urgencias, consultas externas e interna-
miento hospitalario, con posibilidad de
programas de rehabilitacién, reinsercién
social y ayuda econémica si llega el caso.
Con las deficiencias de todos conocidas
los logros se recogen en las bajas tasas de
mortalidad general, maternal, infantil,
neonatal, de menores de cinco afios, en la
erradicacién de numerosas enfermeda-
des, aceleracién secular del crecimiento,
maduracién mds temprana, esperanza de
vida, longevidad con mejor calidad de vi-
da en mayor niimero de ancianos.

En los paises en desarrollo las cosas
son muy distintas. Recordemos que éstos
ocupan el 58% de la superficie terrestre,
que en ellos viven-malviven el 75% de la
poblacién mundial, con una media de 68
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habitantes por km?2. En los favorecidos,
las cifras son éstas: 42% de superficie te-
rrestre, 25% de la poblacién, y 22 habi-
tantes por km?2.

De 1950 a la actualidad, la poblacién
ha pasado de 2.500 a 5.000 millones. Se
prevé que llegard a unos 6.700 millones a
principio del siglo XXI. El incremento en
los tiltimos 50 afios, habri sido de 2,7 ve-
ces, con muy distinta participacién en el
mismo: América del Sur 4 veces, Africa
3,3 veces, Europa 0,7 veces. Estas dife-
rencias explican unas pirdmides demo-
gréficas muy distintas. La poblacién de 0
a 15 afios en los paises en vias de desarro-
llo, es de 1.460 millones (83%). En los
desarrollados, de 290 millones (17%). La
relacién entre ambas es de 5 a 1. En este
grupo de edad mueren en valores absolu-
tos, en los paises en desarrollo,
15.600.000/afio. En los desarrollados,
unos 400.000. La diferencia es de casi 40
a 1. Lo mds sangrante es cuantificar las
causas y cifras por las que murieron 14
millones de nifios en 1990. Enfermedad
diarreica: 3.920.000 (28%). Infecciones
respiratorias: 2.100.000 (15%). Saram-
pién: 1.540.000 (15%). Paludismo:
980.000 (7%). Tétanos del recién naci-
do: 840.000 (6%). Tosferina: 560.000
(4%). Otras enfermedades: 4.000.000
(29%).

Sobran comentarios, pero es dificil
aguantar la indignacién. Mientras tanto
se malgasta y despilfarra en unas partes,
en otras millones de nifios mueren de
hambre, abandono y de carencias multi-
ples. Y los que sobreviven, nacidos mu-
chas veces con bajo peso, estdn condena-
dos a la subnutricién, analfabetismo, a
luchar contra la pobreza e ignorancia y a
morir a edad temprana.

A estas condiciones adversas concu-
rren multiples y complejas causas. J. P.
Grant, con todo fundamento, ha dejado
escrito que «los gobiernos del mundo en de-

sarrollo en su conjunto, destinan en la ac-
tualidad la mitad de su gasto anual rotal al
mantenimiento del apararo militar y al ser-
vicio de la deuda externa. Estas dos activi-
dades esencialmente improductivas, repre-
sentan un coste de casi mil millones de
dblares diarios para los paises de Afvica,
Asia y América Latina, y mds de 4.000 dé-
lares anuales para cada familia del mundo
en desarrollon.

Es cierto que se aprobé la Conven-
cién de los Derechos del Nifio, que tuvo
lugar la Cumbre Mundial en favor de la
Infancia, que ha quedado hecha una elo-
cuente promesa a la infancia de los 90:
poner fin a los actuales niveles de morta-
lidad y desnutricién infantiles antes del
afio 2000, y velar por la proteccién del
desarrollo fisico y mental normal de to-
dos los nifios del mundo. Palabras que se
lleva el viento, declaraciones de princi-
pios que tratan de acallar las conciencias.

Hoy por hoy estos objetivos suenan a
utopia para los nifios de los llamados pai-
ses del «tercer» mundo, y propésito de
muy dificil consecucién en los del «cuar-
to» y «primer» mundo. Por su fiabilidad y
por estar publicados en 1991, recojo los
datos, que en su trabajo «Otra guerra a
ganar, aporta Julia A. Mc. Millan, véli-
dos para EE.UU. de América. El 20% de
los nifios viven en la pobreza; el 22% no
reciben atencién médica regular; el 50%
de los que viven en ciudades no estdn in-
munizados contra enfermedades preveni-
bles; la tasa de mortalidad que era la ter-
cera del mundo hace 40 afios se ha
desplazado al puesto decimonoveno; alre-
dedor del 13% de los jévenes nunca aca-
ban sus estudios medios y en algunas 4dre-
as urbanas esta proporcién alcanza el
30%; en algunas de las grandes ciudades
del pais el 18% de los recién nacidos son
hijos de madres cocainémanas, y el 25%
son hijos de madres con anticuerpos del
SIDA; una de cada diez jévenes queda
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embarazada antes de cumplir los 19 afios;
el homicidio es la causa de muerte mis
frecuente en los jévenes entre 18 y 25
anos.

La situacién, con diferentes matices, es
también muy grave en Espafia y paises de
nuestro nivel de industrializacién y cultu-
ra. Y se acentuard tras los recientes cam-
bios politicos en diversas dreas geogréficas,
con lo que ellos acarrean de empobreci-
miento, emigracién, desarraigo, etc.

Siempre los nifios han sido los mds
vulnerables, las victimas propiciatorias.
No tienen sindicatos ni partidos politicos
que los representen. Y somos todos noso-
tros, a nivel individual, quienes debemos
reivindicar sus derechos ante gobiernos e
instituciones publicas. Sabemos lo que se
dice. Si en 1988 el gasto militar en los

paises en desarrollo sumé el equivalente a
145.000 millones de ddlares, esa cifra se-
rfa suficiente para acabar con la pobreza
absoluta en nuestro planeta en el préxi-
mo decenio. Es asi. Pero no podemos
cambiar estas aberraciones. Como no po-
demos impedir que haya ciclones, terre-
motos o hecatombes.

Todos necesitan ayudas. Pero en algu-
nas 4reas, la mejoria depende de sus pro-
pias estructuras y no es tan urgente. En
otras no tiene demora y la ayuda en parte
ha de venir de fuera. Os la solicitamos
para el programa PROANDES que lleva
a cabo UNICEF Espafia. Para los mds
necesitados de Bolivia, Ecuador, Colom-
bia, Perd y Venezuela, pero también para
los de todo el mundo, pedimos que abras
tu corazén a un nifio.
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REVISIONES

Prevencién del fallo renal en nuestro medio. Su importancia

y posibilidades de actuacién®

S. MALAGA, G. OREJAS, C. REY, S. G. VICENTE, F. SANTOS

1. INTRODUCCION

Aunque las cifras sobre prevalencia de
la insuficiencia renal crénica (IRC) en ni-
fios son muy variables, se acepta que se
producen entre 18 a 32 nuevos casos
anuales por millén de habitantes meno-
res de 15 afios (1). La incidencia de insu-
ficiencia renal terminal (IRT) varfa entre
3 y 6 nuevos casos por afio, segiin’ se uti-
licen como referencia registros europeos,
como los de la EDTA (2) o norteameri-
canos (1, 3). En nuestro pais la inciden-
cia de IRT en menores de 15 afios es de 4
nuevos casos por millén de habitantes y
afio (4).

La prevencién de la IRC sigue siendo
uno de los objetivos fundamentales de la
Sociedad de Nefrologia Pedidtrica de
nuestro pafs (5). No obstante, siendo rea-
listas, hay que reconocer que nuestras po-
sibilidades de actuacién en este campo
son limitadas como consecuencia del in-
suficiente conocimiento de las bases pa-
togénicas y fisiopatoldgicas involucradas
en las diferentes enfermedades renales
que abocan a una situacién de IRC.

Dejando aparte la problemdtica per-
sonal que supone para el propio nifio y
su entorno familiar la confirmacién del
IRC, conviene también tener presente la
repercusién que representa para nuestra

sociedad el importante gasto econémico
generado por los pacientes en IRT, y que
anualmente y de forma progresiva el Es-
tado necesita afrontar con los escasos re-
cursos dedicados a la atencién sanitaria.

Es bien conocido que el tratamiento
sustitutivo de la IRT ya sea mediante he-
modidlisis o didlisis peritoneal continua
ambulatoria representa en nuestro pais
un gasto aproximado de 2 millones de
pesetas por paciente y afio (6). El proble-
ma no es exclusivo de Espafia si tenemos
en cuenta que en EE.UU. cada afio ini-
cian tratamiento sustitutivo entre 50-150
nuevos pacientes por millén de habitan-
tes, generando un gasto anual de 2,2 bi-
llones de délares, cifra a todas luces exa-
gerada (7). Los dltimos datos ofrecidos
por 33 paises europeos y del drea medite-
rrénea recogidos por la EDTA (8) y refe-
ridos a diciembre de 1989, confirman
que desde 1988 han sido sometidos a tra-
tamiento sustitutivo 7.368 pacientes me-
nores de 15 afios y que durante 1989 en-
traron en programa 525 nuevos
enfermos.

Por nuestra parte, en un reciente estu-
dio (9) hemos podido cuantificar el coste
medio anual del nifio en IRC pretermi-
nal en nuestro medio, estimandolo en al-

Conferencia impartida en el III Curso de Avances en Nefrologia Pedidtrica. Oviedo. Junio 1991.
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estos enfermos ha de realizarse en etapas
muy tempranas de la vida. Basicamente
nuestras posibilidades de actuacién se es-
quematizan en la figura 1 (18).

©) Deteccidn y tratamientos precoces de
las uropatias obstructivas. En los tltimos
afios se ha experimentado un gran cam-
bio en la forma de expresién de las uro-
patias obstructivas, de tal forma que en el
momento actual una gran mayorfa de las
mismas se detecta intrattero gracias a la
utilizacién sistemética de la ultrasonogra-
fia durante el embarazo. En un reciente
estudio llevado a cabo en nuestro Hospi-
tal para conocer la expresividad clinica de
las uropatias obstructivas, hemos confir-
mado este hecho ya que actualmente el
diagnéstico prenatal de uropatia obstruc-
tiva se acerca al 70% (19).

Los inconvenientes del diagnéstico
prenatal se basan tanto en razones éticas
como en el hecho de que el diagnéstico
no es siempre seguro. Aunque las posibi-
lidades de actuacién quirdrgica en el feto
no han sido uniformemente aceptadas
por el riesgo que comporta su ejecucion
(20, 21), el seguimiento de estos enfer-
mos desde el momento de su nacimiento
permite adoptar una actitud terapéutica
més individualizada.

3. PREVENCION DE LAS GLOMERULOPATIAS

Este grupo de enfermedades constitu-
ye la segunda causa de IRT en pacientes
pediatricos en nuestro medio. El insufi-
ciente conocimiento de los mecanismos
productores de glomerulonefritis, limita
nuestra posible actuacién profiléctica re-
duciéndola al escaso nimero de enfer-
mos que, portadores de glomerulonefritis
postestreptocécica de comienzo agudo,
desarrollan IRC. Y aun en estos casos no
existe evidencia cierta de que un adecua-
do tratamiento antibidtico del foco infec-
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cioso consiga prevenir la aparicién de ne-
fropatia.

No obstante, tanto la OMS como la
Academia Americana de Pediatria reco-
miendan el tratamiento de los procesos
faringoamigdalares de etiologfa estrepto-
cécica con penicilina V durante 10 dias si
se utiliza la via oral y con una nica dosis
de penicilina benzatina de 600.000 U. o
1.200.000 U. segun el peso del paciente.

El resto de las glomerulopatias primi-
tivas se generan por mecanismos patogé-
nicos en muchos casos no bien conoci-
dos, por lo que no es posible en la
actualidad indicar ningin tipo de medi-
da profildctica. Si parece oportuno sefia-
lar el hecho, constatado en varios paises
europeos incluida Espaiia, de la disminu-
cién en los dltimos afios de la incidencia
de algunas formas de glomerulonefritis
causantes de IRT (22, 23). No se conoce
con exactitud la verdadera razén de este
descenso, apreciable en paises con buenos
niveles socioeconémicos, si bien se espe-
cula con la influencia que haya podido
tener la modificacién de los factores am-
bientales al actuar sobre una constitucién
genéticamente determinada.

En este sentido, la ampliacién de las
mejoras higiénico sanitarias a una amplia
capa social, unido al empleo indiscrimi-
nado de antibidticos estd condicionando
que los ciudadanos de estos paises se en-
cuentren sometidos a una baja exposi-
cién antigénica, siendo en la actualidad
muy escasas las glomerulonefritis postes-
treptocécicas y raras las membranoproli-
ferativas.

El despistaje precoz de glomerulopati-
as crénicas en grandes poblaciones, me-
diante la deteccién por tiras reactivas de
hematuria y/o proteinuria (24, 25), se es-
t4 llevando a cabo en algunos pafses pero
su interés parece limitado, ya que de sus
resultados no se infiere ningun efecto te-
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rapéutico (14). Estudios similares realiza-
dos en nuestro pais (15) han puesto de
manifiesto que al tratarse de tests excesi-
vamente sensibles dan lugar hasta un
18% de «falsos positivos», que no se con-
firman cuando la determinacién analitica
se realiza con técnicas més sofisticadas.
Estos mismos autores consiguieron de-
tectar glomerulopatias Ginicamente en el
1,66% de la muestra, resultado a todas
luces insatisfactorio si se compara con el
esfuerzo personal y el gasto econémico
que representa.

4. PREVENCION DE LAS NEFROPATIAS
HEREDITARIAS Y DISPLASIAS

Constituyen, por orden de frecuencia,
el tercer grupo de afecciones que condu-
cen a IRC en edad pedidtrica. Ante este
conjunto de enfermedades hay que tener
en cuenta que:

a) Algunas de estas anomalias congé-
nitas pueden beneficiarse de un diagnés-
tico prenatal, gracias a la ayuda de los es-
tudios ecogréficos. Después del
nacimiento, el diagnéstico clinico y eco-
grifico sigue siendo la forma més adl y
sencilla de diagnosticar la mayorifa de los
casos de enfermedad renal poliquistica
autosémica dominante (ERPAD). La

ecografia renal y la TAC, con o sin con-

traste, son los métodos diagnésticos de
eleccién. Cada uno de ellos es capaz de
detectar quistes de 0,5 cm. de didmetro,
por lo que su prictica conjunta reduce la
posibilidad de error. El empleo de marca-
dores genéticos constituye una posibili-
dad diagnéstica en sujetos afectos que to-
davia no hayan desarrollado quistes
ecogrificos y siempre que la enfermedad
sea debida al gen PKD1 (23-24). La rea-
lizacién de un estudio de este tipo a las
familias afectas tendrfa su justificacién en
el interés colectivo que supondria acabar
con la enfermedad en 1 6 2 generaciones.

No obstante, los genetistas aconsejan que
s6lo los mayores de 18 afios de edad de-
berfan ser sisteméticamente estudiados y
los menores de esta edad tnicamente si
presentan alguin tipo de manifestacién
clinica.

Hay que utilizar con precaucién esta
poderosa arma diagndstica ya que son
bien conocidas las dos formas evolutivas
de progresién hacia la IRT de esta enfer-
medad. Una de ellas rdpida, que conduce
a IRT hacia la 42-52 década de la vida, y
otra lenta con necesidad de tratamiento
sustitutivo hacia los 70 afios de vida.
Aunque en general el prondstico depende
del control de la HTA, los pacientes diag-
nosticados antes de presentar clinica de-
ben ser advertidos de las probabilidades
de desarrollar IRC: 2% antes de los 40
afios, 22% antes de los 50 y 53% antes
de los 73 afios.

b) La dosificacién de alfa-fetoproteina
o treholasa en sangre materna o liquido
amnidtico ha demostrado su utilidad en
la deteccién precoz de la agenesia renal
bilateral, enfermedad renal poliquistica,
vélvulas de uretra posterior y sindrome
nefrético congénito tipo Finlandés (26).

¢) Hay que tener en cuenta que el se-
xo del paciente o los factores ambientales
pueden influir en la expresién de las en-
fermedades genéticas. Es un hecho con-
firmado que la progresién de la ERPAD
hacia la IRT, es més rdpida en los varones
que en las hembras. Con el fin de anali-
zar la influencia de estos factores ambien-
tales en la aparicién de la HTA y en la
progresién de la IRC, estd en marcha un
estudio en gemelos portadores de ER-

PAD, auspiciado por la C.E.E. (27).

El debate acerca de la realizacién de
tests diagndsticos en poblaciones de alto
riesgo mientras el paciente se encuentre
asintomdtico continua abierto, si bien no
parece en el momento actual éticamente
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justificable por los problemas psicolégi-
cos que puede provocar en el enfermo y
su familia. Un estudio realizado hace al-
gunos afios por nuestro grupo intentando
conocer si los hijos de enfermos adultos
en IRT sometidos a tratamiento sustituti-
vo constitufan una poblacién de mayor
riesgo para padecer enfermedades renales,
demostré que sélo 3 de 83 nifios menores
de 19 afios presentaban enfermedad re-
nal. Todos ellos eran portadores de ER-
PAD sin ningdn tipo de manifestacién
clinica y con funcién renal conservada
seis afios después de su diagndstico (28).

5. PREVENCION DE LAS ENFERMEDADES SIS-
TEMICAS, VASCULARES Y METABOLICAS

Pricticamente nulas son las posibili-
dades de actuacién desde el punto de vis-
ta de la prevencién primaria en enferme-
dades sistémicas como el sindrome de
Schénlein Henoch, lupus eritematoso y
amiloidosis.

Frente al escaso porcentaje de nifios en
IRC secundaria a enfermedades vascula-
res, fundamentalmente el sindrome he-
molitico-urémico y la trombosis de vena
renal, nuestra capacidad de respuesta des-
de el punto de vista preventivo ird dirigida
a detectar y tratar adecuadamente los pro-
cesos digestivos y trastornos hidroelectro-
liticos. Estos objetivos, plenamente conse-
guidos en los paises desarrollados, estdn
logrando que los casos de IRC secundaria
a estos procesos sean cada vez mds escasos.

La diabetes representa en los paises
desarrollados la tinica causa que cada afio
da lugar a un mayor nimero de pacientes
en IRT. Por ello la posibilidad de detec-
cién precoz de los signos iniciales de ne-
fropatia en edades tempranas de la vida
posibilitard una mejor actuacién frente a
los factores que aceleran el deterioro re-
nal. Aunque los valores de microalbumi-
nuria de nifios diabéticos insulinodepen-

dientes de menos de 5 afos de evolucién
no son estadisticamente diferentes de los
nifios controles, hemos podido compro-
bar, ya en estadios precoces, hiperfiltra-
cién basal y disminucién de la reserva re-
nal (29).

Aunque un buen control metabdlico
no es suficiente para prevenir la nefropa-
tia diabética si es posible retrasar su apa-
ricién. En un reciente seminario sobre
prevencién de nefropatia diabética (30)
se han asumido las siguientes recomenda-
ciones:

1. La mejor prevencién de la ND es la
deteccién precoz de la microalbuminu-
ria.

2. Controles anuales de microalbumi-
nuria en todos los diabéticos de mis de 5
afios de evolucién.

3. Control de la tensién arterial en ca-
da visita y tratamiento individualizado de
la HTA si ésta aparece.

4. Extremar el control metabdlico de
la diabetes.

Una vez que se ha constatado la excre-
cién aumentada de microalbuminuria se
han propuesto tres tipos de medidas: me-
jorar el control glucémico, programar un
régimen restrictivo en proteinas y prescri-
bir un tratamiento individualizado de la
HTA. Estas tres medidas han conseguido
retrasar hasta una decena de afios la en-
trada en programa sustitutivo de algunos
de estos pacientes (31).

6. PROGRAMAS DE PREVENCION
DE ENFERMEDADES RENALES

Para la elaboracién y desarrollo de
programas de prevencién de enfermeda-
des renales en una poblacién, deberd re-
cabarse la colaboracién de los Centros de
asistencia primaria bajo la coordinacién
de una Unidad de Nefrologfa Pedidtrica.

Sélo de esta forma se asegura la participa-
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cién de personal motivado, capaz de ana-
lizar criticamente los resultados de los es-
tudios (32). El equipo asi formado debe-
14 llevar a cabo:

a) Actividades de promocién de la
educacién publica en estas materias.

b) Programa de screening escolar,
siempre que esté patrocinado por una
institucién publica que asegure su conti-
nuidad y que contemple el estudio en
profundidad de los nifios con pruebas
positivas.

c) Consejo genético y familiar si pro-
cede.

d) Diagndéstico prenatal de uropatia
obstructiva y enfermedades genéticas del
rifién.

7. CONSIDERACIONES FINALES

En resumen, las posibilidades de pre-
vencién de la IRC durante la infancia en

nuestro medio se concretan en la realiza-
cién de un diagnéstico precoz de las uro-
patfas obstructivas y de la NR, la detec-
cién y el tratamiento individualizado de
la HTA del nifio y adolescente, el estricto
control metabdlico del nifio diabético y
una educacién especial, desde la infancia,
frente al consumo indiscriminado de
analgésicos. Estas son algunas de las ac-
tuaciones que, desde una consulta de Pe-
diatria general, pueden evitar cada afio
un gran ntimero de casos de IRC en el
adulto (33).

Estos objetivos sélo podrén llevarse a
cabo si se consigue una correcta asisten-
cia primaria, coordinada con una asisten-
cia especializada hospitalaria. Como se
reflejaba recientemente en un editorial de
Anales Espafoles de Pediatria «ésta es una
labor oscura y con resultados a largo plazo,
menos espectacular que la prictica de tras-
plantes renales, pero probablemente mds
importante» (34).
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Diagnéstico y tratamiento de la enfermedad de Hirschsprung.

Revisién de 29 casos

E. SANZ*, F. NEGRO LOPEZ, J.M. CaPILLA RAMIREZ, ].L. TEIXIDOR DE OTTO

RESUMEN: Presentamos los resultados obtenidos en 29 pacientes diagnosticados y tratados
de Enfermedad de Hirschsprung durante los tltimos 15 afios en el Departamento de Ciru-
gia Pedidtrica del Hospital Central de Asturias. Sefialamos los métodos empleados para lle-
gar al diagndstico, basados en los sintomas, radiologfa y estudios anatomopatolégicos de las
biopsias tomadas rectales o intraabdominales llevadas a cabo por medio de laparotomia. Se
estudian los diferentes tipos de tratamiento, desde el método conservador, pasando por la
colostomia, hasta llegar al método definitivo de descenso abdominoperineal, sin olvidar en
casos concretos, la eficacia de la esfinteromiectomfa. Valoramos las complicaciones en el
transcurso de la enfermedad, de las cuales, la m4s temida es la enterocolitis. Asimismo, se-
fialamos las complicaciones inherentes a la cirugia realizada, inmediatas o las aparecidas a
largo plazo. PALABRAS CLAVE: AGANGLIONISMO, DESCENSO, COLOSTOMIA

DIAGNOSIS AND TREATMENT OF HIRSCHSPRUNG'S DISEASE. REVIEW OF
29 CASES. (SUMMARY ):We present the results obtained with 29 patients diagnosed and
treated for Hirschsprung’ disease during the last 15 years in the Department of Paediatric
Surgery of the Central Hospital of Asturias. We indicate the methods employed in order to
get to the final diagnosis based on the symptoms, radiology and the anatomicopathological
study of rectal or intraabdominal biopsies carried out by means of laparotomy. The diffe-
rent types of treatment are studied, ranging from the conservative method over the colos-
tomy to the final method of abdominal pull-through, not forgetting, in certain concrete ca-
ses, the efficiency of sphinteromiectomy. We have evaluated the complications during the
illness, of which the most serious one is enterocolitis, indicating the complications inherent
in surgery, which may occur inmediately or at a later stage. KEY WORDS: AGANGLIONOSIS,
PULL-THROUGH, COLOSTOMY

INTRODUCCION

La primera descripcién de Enfermedad
de Hirschsprung se llev6 a cabo en 1691
en una autopsia realizada por el médico
holandés Frederick Ruysch en una nifia de
15 afios. La descripcion clésica de la enfer-
medad se debe al danés Harald Hirschs-
prung en el Congreso de Pediatria de Ber-
lin del afio 1886 y publicado en 1888.

En 1901 Tittel sefialé como causa de
dicha enfermedad la ausencia de neuronas
parasimpdticas en los plexos de Meissner y
Auerbach. El término «megacolon» fue in-
troducido por Mya. En 1940 Tiffin, Chau-
ler y Faber sugirieron que la alteracién del
peristaltismo era debida al déficit de células
ganglionares. El trabajo exhaustivo sobre
esta entidad se debe a Th. Ehrenpreis en su

*
Hospiral Central de Asturias. Centro Universitario. Servicio de cirugia pedidtrica.
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tesis doctoral de 1960, acentuando el diag-
ndstico en la edad neonatal.

Julio Monereo describié en 1970 la
incompetencia de la vélvula ileo-cecal en
los casos de aganglionismos extensos, con
los consiguientes sintomas de malabsor-

-
cién.

El megacolon congénito al que se re-
fiere nuestro estudio, es pues una anoma-
lia caracterizada por obstruccién parcial o
total de colon debida a la ausencia de cé-
lulas ganglionares intramurales intestina-
les, extendiéndose desde el recto proxi-
malmente en mayor o menor longitud.

Se ha sefialado una incidencia de pre-
sentacién de uno por cada 5000 nifios
nacidos vivos.

Los sintomas observados en la época
neonatal consisten en retraso de evacua-
cién de meconio, episodios suboclusivos y
a veces crisis de enterocolitis. Posterior-
mente se suceden episodios de estrefii-
miento pertinaz con otros diarréicos oca-
sionados por fermentacién de las heces
retenidas. Es de gran ayuda para el diag-
nGstico el estudio radiolégico, fundamen-
talmente el enema baritado que muestra
el nivel de transicién intestinal hacia la zo-
na agangliénica, estudiado por primera
vez por Neuhauser.

Aporta datos importantes la mano-
metria anorrectal y el diagnéstico defini-
tivo nos lo da el estudio anatomopatols-
gico de las biopsias realizadas.

El tratamiento de esta enfermedad es
quirtrgico, pero hasta que éste se efectiia,
se realiza tratamiento médico para la des-
compresién mediante enemas.

La cirugfa definitiva consiste en des-
censo hasta margenes anales de la zona de
intestino proximal al segmento aganglié-
nico y reseccién de este dltimo mediante
las diferentes técnicas que estdn descritas.
En general se sefiala la conveniencia de
crear una colostomia previa, que no se ce-
rrard hasta comprobar el buen funciona-
miento del descenso. En algunos casos de

segmento ultracorto, o estenosis residua-
les al descenso, se llevan a cabo esfintero-
miectomias.

MATERIAL, METODO Y RESULTADOS

Presentamos los resultados obtenidos
en 29 pacientes afectos de Enfermedad
de Hirschsprung diagnosticados y trata-
dos en los tltimos 15 afios.

En 24 de ellos, el diagndstico se reali-
26 en perfodo neonatal (3 a 45 dfas de vi-
da) en nifios nacidos a término, de buen
peso. En la lactancia hubo 3 casos (3, 6 y

Enfermedad de Hirschsprung
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7 meses) y en etapa preescolar 2 nifios (5
y 7 afos). (Figura 1). La incidencia se-
xual fue de 69% varones frente a 31%
hembras. (Figura 2). En todos ellos se
aprecié distensién abdominal, 19 de ellos
se acompafiaron de vémitos. En 13 hubo
retraso en la evacuacién de meconio de
mads de 48 horas y posterior estrefiimien-
to pertinaz. Diarrea en 6 nifios y crisis de
E.C.en 8.

Radiolégicamente, la simple de abdo-
men, demostré en todos ellos distensién
intestinal y niveles hidroaéreos suboclusi-
vOs.

En el enema opaco se observé retraso
en la eliminacién; zona de transicién-este-
nosis (a veces dificil de ver en recién naci-
do) y dilatacién preestendtica.(1). En los
casos de E.C., se vieron espiculaciones.

En 5 de nuestros casos, se objetivaron
concreciones de heces retenidas que simi-
laron sindrome de tapén meconial (que se
asocia con alguna frecuencia). Después de
expulsar dicho tapén, continuaron con
crisis suboclusivas, que hicieron sospechar
en la Enfermedad de Hirschsprung,

No se realizé manometria por falta de
material, aunque pensamos que aporta
gran ayuda diagnéstica (2).

En todos los casos, se tomaron biop-
sias que confirmaron el diagndstico de
presuncién. 21 de ellos fueron rectales
(17 en periodo neonatal) y 4 tardios (en-
tre los 2 meses y 7 afios de vida). Ocho se
realizaron sélo intraabdominales, cuando
se efectud la colostomia (7 en recién na-

cido). Estudios histoquimicos se hicieron
en 8 casos.

Como patologfa asociada (Tabla I) tu-
vimos 2 nifios con Sindrome de Down y
2 enfermos uroldgicos: uno diagnostica-
do de ureterohidronefrosis bilateral y
otro de estenosis vesicoureteral derecha.

En cuanto a la incidencia familiar, tu-
vimos un nifio cuya madre estaba opera-
da de Enfermedad de Hirschsprung y

otro con un hermano afecto.

Se siguié tratamiento conservador
hasta la intervencién definitiva en 9 ni-
fios, de los cuales 7 presentaban segmen-
to agangliénico.

En cuanto al tratamiento quirtrgico,
se realizaron 17 colostomias, 11 en época
neonatal (4 a 45 dfas de vida). Cuatro en
lactantes de 3 a 7 meses y 2 en preescola-
res de 2 a 6 afios respectivamente. La téc-
nica empleada en todos ellos, fue la de
Mickulitz, dejdndola localizada en dngu-
lo hepético, a nivel de colon transverso.

Como complicacién de las mismas,
hemos tenido, aparte de las tipicas ero-
siones de la piel circundante, tres crisis de
E.C., una oclusién por brida, una reten-
cién con suboclusiones y una dehiscencia
de colostomias. No hubo ningtin prolap-

so. (Tabla IT y III).

Efectuamos una ileostomia y dos ce-
costomfas, que fueron sucesivas a perfo-
raciones en ciego y colon. En 7 nifios
con segmento agangliénico corto se rea-
lizé esfinteromiectomia tipo Lynn. En
20 casos se hicieron descensos abdomi-

TaBrLal. PATOLOGIA ASOCIADA

Sindrome de Down -2

Patologfa urolégica —2:
Ureterohidronefrosis bilateral
Estenosis vesicoureteral derecha

A. Familiares — 2: Madre

Hermano
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TABLA II. COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS INMEDIATAS

5 Abscesos perirrectales

3 Estenosis rectales

3 Fistulas rectales (1 anterior y 2 posteriores)

1 Oclusién por bridas
1 Crisis de E.C.
2 Abscesos de pared

TaBLA III. COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS A LARGO PLAZO

4 Fistulas (1 rectoileal, 1 rectovesical y 2 retrorrectales)

4 Estenosis rectales

2 Crisis suboclusivas

3 Oclusiones por adherencias
1 Crisis de E.C.

noperineales, siendo primarios sin colos-
tomfa previa 5 de ellos (14 meses a 2
afos).

Las técnicas empleadas fueron Swen-
son en 18 ocasiones y Rehbein en 2.

Las complicaciones postoperatorias
similares a las publicadas por otros auto-
res (3) se aprecian en las Fig. 4 y 5 tanto
las inmediatas como las surgidas a largo
plazo.

Tuvimos 4 éxitus: 2 en época neonatal
de 23 y 24 dfas. El primero que estaba
colostomizado, tuvo un episodio de alca-
losis y convulsiones. En el segundo, que
nos fue enviado a los 24 dfas con una cri-
sis de E.C., perforacién de ciego, perito-
nitis y sepsis, se realizé cecostomfa de ur-
gencia, pero fallecié sin poder remontar
sus malas condiciones. En el periodo de
lactancia, fallecié un nifio afecto de Sin-
drome de Down de 2 meses de vida, que
segufa tratamiento conservador satisfac-
torio y que tuvo una crisis de E.C. con
sepsis fulminante. Otro paciente, colos-
tomizado, fallecié a los tres meses tras
una evolucién tormentosa con obstruc-
cién por bridas, perforacién de colon
descendente, peritonitis y sepsis.

DISCUSION

Observamos en nuestra casuistica co-
mo otros autores predominio de presenta-
cién de la Enfermedad de Hirschsprung
en el sexo masculino (4, 5). Tenemos una
méxima incidencia de diagnéstico duran-
te el periodo neonatal (4, 5, 6).

Es importante que el tratamiento
conservador sea bien realizado, responsa-
bilizando seriamente a los familiares
cuando se sigue ambulatoriamente, con-
siste en irrigacién intestinal mediante cd-
nula rectal, con suero fisiolégico templa-
do, mezclado con aceite de parafina y
tactos rectales, para solucionar las reten-
ciones fecales. Asimismo, es importante
la dieta pobre en residuos y la adminis-
tracién de preparados laxantes orales. No
somos partidarios de realizar ileostomfas
ni cecostomias salvo en caso de perfora-
ciones de ciego o c6licas proximales y en
aganglionismos totales, por la pérdida hi-
droelectrolitica que conlleva (7). Realiza-
mos la colostomia a nivel de colon trans-
verso, en dngulo hepdtico, comprobando
la existencia de células ganglionares a di-
cho nivel. Existen autores (7, 8) que pro-
pugnan realizar la ostomia justo por enci-
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ma de la zona de transicién, por peligro
de desfuncionalizacién y atrofia de seg-
mento distal a la misma.

En nuestros casos, nunca tuvimos este
problema presentando buen aspecto di-
cho segmento y pensamos que la situa-
cién a nivel de dngulo hepitico, permite
el buen manejo del intestino para efec-
tuar el descenso, mientras se mantiene la
colostomia abierta hasta asegurarnos del
buen funcionamiento del mismo.

Otro problema que se plantea es,
cuando realizar la colostomia. Evidente-
mente, cuando ha habido crisis de E.C. o
suboclusiones agudas, es preciso colosto-
mizar, pero ... ;Es preciso esperar hasta
esos limites? Por otra parte, su realizacién
sistemdtica temprana tiene sus peligros:
deshidrataciones, infecciones, malabsor-
ciones. Se han descrito casos de intoleran-
cia adquirida a la lactosa y puede haber
obstrucciones por adherencias y bridas o
incluso peritonitis.

Ademds, la colostomia no evita la re-
peticién de nuevas crisis de E.C. (7, 9)
como vimos en 3 de nuestros casos. In-
cluso, algunos autores (7) la creen con-
traindicada durante el desarrollo de las
crisis de E.C. por producirse depleccién

repentina hidroelectrolitica y contribuir
mds al shock.

En algunos trabajos publicados (10) se
aconseja no realizar colostomia previa al
descenso en nifios mayores de 10 meses
que no hayan tenido crisis de E.C. ni obs-
trucciones graves que no tengan desnutri-
cién severa o bajo peso. Existe tendencia a
realizar el descenso en épocas cada vez
mds tempranas (11, 12, 13) aunque tam-
bién existen sus detractores, ante la mayor
frecuencia de complicaciones en nifios
mds jévenes (9, 10). En la decisién, debe-
r4 tenerse muy en cuenta la longitud del
segmento agangliénico y la eficacia del
tratamiento conservador (11).

Las esfinteromiectomias, no nos han
dado buenos resultados. En algunos casos
se ha tenido que repetir hasta 2 y 3 veces y
de acuerdo con otros trabajos revisados,
creemos que deben quedar relegadas a ca-
sos de segmentos ultracortos o acalasfas es-
finterianas y como tratamiento coadyu-
vante frente a las estenosis resultantes de
algunos descensos (13).

En cuanto a la técnica de descenso
que debe realizarse, creemos que debe ser
la que mejor domine el cirujano que la
realice, pues se observan resultados muy
desiguales en las diferentes estadisticas.
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Un nuevo enfoque en el tratamiento del paciente asmético infantil

M.2 C. BENEDITO *, J.A. LOPEZ ANDREU * *

RESUMEN: El presente trabajo propone el uso de técnicas conductuales como terapia comple-
mentaria a la farmacoldgica para el tratamiento y manejo de los pacientes asmdticos infantiles. Se
analizan los principios légicos de estas técnicas y se ofrece una revisién bibliografica de la utiliza-
cién de las mismas, concluyendo a partir de los resultados que mayoritariamente se obtienen, que
la aplicacién de los procedimientos psicolégicos aquf descritos, constituye una opcidn eficaz en el
tratamiento de este tipo de pacientes. PALABRAS CLAVE: TRATAMIENTO PSICOLOGICO, ASMA
INFANTIL

A NEW APPROACH TO THE TREATMENT OF THE ASTHMATIC INFANTILE PA-
TIENT. ABSTRACT: The application of behavioral techniques as adjunctive therapy of drug tre-
atment and management of asthmatic children is proposed. Basic principles of these techniques
are analysed. An exhaustive bibliographic review on their application points, from the results
obtained in the literature, that these psychological treatments represent a good option in the
management of these kind of patients. KEY WORDS: PSYCHOLOGICAL TREATMENT, CHILD-

HOOD ASTHMA.

INTRODUCCION

Dentro de los tratamientos conduc-
tuales, existe un conjunto de técnicas
psicoldgicas encaminadas a modificar
los hébitos patégenos o desadaptativos,
siguiendo los principios del aprendizaje
operante. Asf pues, el condicionamiento
operante incluye principios y técnicas
dirigidas a modificar, sustituir, implan-
tar o eliminar patrones de conducta o
estilos de vida y de interaccién con el
ambiente.

Todo tratamiento conductual se esta-
blece a partir del nivel basal o nivel de la
conducta objeto de tratamiento que el

paciente presenta en el momento de ini-
ciar la terapia. El programa terapéutico
no se instaura hasta que no se ha recogi-
do la informacién pertinente del pacien-
te. Los tratamientos se basan en objetivos
realistas, progresivos y claramente especi-
ficados. Es fundamental la funcionali-
dad, tanto en las medidas como en los
objetivos y la generalizacién de los logros
obtenidos en terapia a la vida habitual.

Un elemento constitutivo de los trata-
mientos es la influencia que sobre la con-
ducta tienen los factores ambientales y la
actuacién sobre el ambiente tanto fisico
como social del individuo para lograr ta-
les cambios.

* Departamento de Personalidad. Evaluacién y Tratamientos Psicoldgicos. Facultad de Psicologia. Universidad de Va-

lencia.

* Hospital Infantil La Fe de Valencia.
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El hecho de que la conducta humana
esté en gran parte controlada por sus
consecuencias es la base de la mayoria de
acercamientos conductuales. Si un com-
portamiento es seguido de una recom-
pensa o de la evitacién de algo desagra-
dable, la probabilidad de que esa
conducta se vuelva a dar en el futuro, se
incrementa. Al contrario ocurre cuando
a la conducta le sucede una consecuencia
aversiva.

Las técnicas basadas en los dos princi-
pios anteriores, han sido utilizadas en ni-
fios asmdticos. Algunas destinadas a au-
mentar la probabilidad de respuestas
como el refuerzo positivo y negativo y
otras con objeto de conseguir el efecto
contrario como es el caso de la saciacién,
el costo de respuesta, la extincién, el time
out y el castigo (1).

Dentro de las técnicas operantes, se
incluyen todos aquellos procedimientos
que relacionan funcionalmente la con-
ducta, (incluyendo los propios ataques),
con alguna variable del medio ambiente
y que manejan las contingencias medio-
ambientales para obtener cambios conco-
mitantes en la conducta. Pretenden mo-
dificar patrones conductuales indeseados
y establecer hédbitos que promuevan el
control de los sintomas.

Las técnicas conductuales han sido
utilizadas cuando se ha determinado que
los factores psicolégicos han sido relevan-
tes en el trastorno. Se han empleado para
reducir la frecuencia o severidad de la
conducta del asmético o para reducir fac-
tores que podrian exacerbar la respuesta
anormal de la funcién respiratoria duran-
te un ataque asmatico.

El procedimiento conductual especi-
fico que se escoja, depende de si la con-
ducta del asmdtico es una respuesta man-
tenida por las consecuencias ambientales
o elicitada por estimulos antecedentes
ambientales.

Es imprescindible antes del trata-
miento, realizar una evaluacién mediante
el andlisis funcional de los factores que
influyen en la conducta asmitica, y
acompafiarlo de una entrevista clinica.
Durante este proceso, se recoge informa-
cién sobre estimulos fisicos y psicolégicos
que pueden precipitar un ataque asmati-
co y sobre eventos ambientales contin-
gentes que tipicamente siguen a la con-
ducta asmdtica.

MATERIAL Y METODOS

En el presente trabajo planteamos una
revisién de los estudios que han aplicado
tratamientos a pacientes asméticos, ba-
sindose en enfoques operantes. La revi-
sién ha sido realizada a partir de los re-
pertorios bibliogrificos y bases de datos
siguientes: Psycinfo, Medline, Excerpta
Medica, Eric, Index Medicus y Psycholo-
gical Abstracts. El perfodo de tiempo re-
visado fue desde 1970 a 1990.

RESULTADOS

A continuacién ofrecemos una revi-
sién, que analizaremos por orden crono-
légico, de los estudios que han aplicado
tratamientos a pacientes asmdticos, ba-
sindose en los enfoques psicolégicos que
hemos presentado. Tabla I.

Un ejemplo temprano de la aplica-
cién de procedimientos conductuales, lo
constituye el trabajo de Creer, (2) que
utilizé procedimientos de castigo en dos
casos de nifios con historia repetida de
admisiones al hospital. La evaluacién
preliminar sugirié que la situacién hospi-
talaria resultaba reforzante para los nifos,
puesto que les posibilitaba realizar activi-
dades y recibir atenciones. Se descubrié
que exacerbaban sus sintomas voluntaria-
mente para ser hospitalizados, por lo
cual, se decidié emplear el «time out» de



UN NUEVO ENFOQUE EN EL TRATAMIENTO DEL PACIENTE INFANTIL

TaBLA I. ESTUDIOS BASADOS EN ENFOQUES OPERANTES

313

AUTOR ANO TECNICA PROBLEMA
Creer 1970 «time out» hospitalizaciones
Creer y Yoches 1971 costo de respuesta problemas escolares
Neisworth y Moore 1972 extincién y refuerzo episodios asmdticos
Alexander y cols. 1973 refuerzo y castigo tos psicégena
Miklich 1973 refuerzo episodios asmdricos
Creer y cols. 1974  «time out» y refuerzo hospitalizaciones
Renne y Creer 1976 refuerzo uso del inhalador
Creer y cols. 1977  castigo tos psicégena
Creer 1978  saciacién hospitalizaciones
Hochstadt y cols. 1980 «time out» y refuerzo hospitalizaciones
Dahl y cols. 1990  autocontrol y manejo sintomas y absentismo

del asma

escolar

tal forma que los nifios fueron llevados a
habitaciones individuales que no les era
permitido abandonar, los contactos con
la gente se restringieron y los privilegios y
distracciones fueron suprimidos. Los re-
sultados indicaron que el procedimiento
de «time out» habia sido efectivo redu-
ciendo significativamente la frecuencia y
duracién de las hospitalizaciones.

Este mismo autor, un afio mds tarde,
publicé otro trabajo (3) en el que utilizé
el costo de respuesta para dos nifios as-
miticos con problemas escolares provo-
cados por el absentismo repetido que
implicaba su asma. El andlisis conduc-
tual, revelé que los nifios carecfan de las
habilidades bdsicas necesarias para su
trabajo escolar. Durante la fase de linea
base se registraron las conductas desa-

.daptativas desarrolladas por los nifios en
las clases. El inicio del tratamiento fue-
ron sesiones individuales en las que se
les entrenaba en atencién y se les entre-
gaban unos puntos explicindoles que
podrian mantener esa cantidad y cam-
biarla por refuerzos si seguian las ins-
trucciones y atendian. Del mismo mo-
do, se les retirarfan puntos si no

actuaban correctamente. Se obtuvieron
resultados significativos con ambos suje-
tos, el ndmero de conductas distractoras
en la situacién experimental y en clase
decrecié durante el tratamiento y duran-
te el periodo de seguimiento posterior,
demostrdndose que el desarrollo de la
habilidad en situacién experimental se

habia generalizado.

Otra aplicacién de las técnicas con-
ductuales fue realizada por Neisworth y
Moore (4) en el caso de un nifio asmdtico
que aun recibiendo frecuente tratamiento
médico, no controlaba su asma. Un and-
lisis del problema indicé que la tos y las
sibilancias eran mds severas en la cama y
también allf el nifio recibfa mis medica-
cién y atencién de sus padres, sugiriendo
esto que la conducta de los padres estaba
reforzando y manteniendo los ataques as-
méticos. Después de un periodo de linea
base, se instruyé a los padres para que ig-
noraran los sintomas asmadticos e inte-
rrumpieran la medicacién cuando el ni-
fio fuera a la cama. También se les indicé
que reforzaran al nifio por toser progresi-
vamente menos cada noche. La combina-
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cién de extincidén y refuerzo positivo, re-
dujo significativamente la duracién del
comportamiento asmdtico en la cama, y
los efectos se mantuvieron durante el se-
guimiento.

El refuerzo negativo y el castigo tam-
bién ha sido utilizado por algunos auto-
res en pacientes asmdticos (5). En este es-
tudio, se emplearon estos procedimientos
para un caso de tos psicégena, en el que
no habia base orgdnica para la tos y los
repetidos intentos médicos no habian te-
nido éxito. El andlisis conductual, revelé
una posible historia de condicionamiento
a precipitantes especificos de la tos. En el
tratamiento se decidié que el nifio inten-
tara evitar Ja tos durante perfodos cada
vez mds largos después de una inhalacién
controlada de un estimulo precipitante
para evitar una pequefia descarga eléctri-
ca. El tratamiento tuvo una duracién de
cinco dias después de los cuales se realizé
una intervencién conductual con la fami-
lia para alterar los patrones de refuerzo
con objeto de evitar que la tos se reesta-
bleciera una vez se habia suprimido.

Un método mis sencillo fue el escogi-
do por Miklich (6) quien redujo el nd-
mero de crisis de un nifio, reforzindole
por periodos progresivamente mds am-
plios sin ataques.

Un nuevo estudio en el que se aplicé
el «time out» y el refuerzo positivo, fue
realizado por Creer, Weinberg y Molk
(7). Estos autores estructuraron el si-
guiente disefio: linea base, «time out»,
inversién y «time out» de nuevo. Cada
vez que los nifios requerian una hospita-
lizacién innecesaria se les retiraban los
posibles reforzadores para que el am-
biente fuera estrictamente terapéutico y
aburrido. La introduccién de este proce-
dimiento result eficaz para disminuir la
frecuencia y duracién de las hospitaliza-
ciones. Durante la fase de inversién se

volvié a los niveles de linea base, y al
instaurar de nuevo el «time out» se redu-
jo una vez mds la frecuencia y duracién
de hospitalizaciones.

El refuerzo positivo, se ha encontrado
util para el uso adecuado del equipo de
terapia por inhalacién (8) cuando se ha
aplicado a nifios que tenfan dificultades
para aprender su manejo. Los nifios fue-
ron entrenados en este aprendizaje con
refuerzos para las conductas sucesiva-
mente mds préximas al uso adecuado.

Un segundo caso de tos psicégena ha
sido tratado con métodos de castigo. El
paciente manifestaba una tos casi conti-
nua sin base orgdnica y el tratamiento
médico no consegufa combatirla. La tos
habia llegado a ser tan persistente, que la
actividad escolar se habfa suspendido. Se
empezé a considerar la tos como una res-
puesta aprendida de origen desconocido,
pero la extincién no tuvo éxito. No se
descubrié ningtn precipitante y se deci-
di6é emplear el castigo. Después del perfo-
do de linea base que indicé una alta tasa
de tos, se explicé al nifio que recibirfa
una moderada descarga eléctrica cada vez
que tosiera. Después de una sola descarga
de shock, se suprimis la tos.

Otra técnica conductual empleada ha
sido la saciacién (10) para eliminar el uso
excesivo de las hospitalizaciones como
medio para evitar sucesos estresantes del
colegio como los exdmenes. El paciente
después de pasar un dfa en el hospital, in-
formaba que se sentia bien y querfa el al-
ta. Se decidié mantenerle hospitalizado
cada vez durante tres dfas. Como resulta-
do, durante el tratamiento y en el perfo-
do de seguimiento las hospitalizaciones
fueron significativamente reducidas. La
evidencia de que este cambio se debié al
procedimiento empleado y no a una va-
riacién en la evolucién del asma, se man-
tiene porque no hubo cambios en otros
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indices del asma como la medicacién o
funcién pulmonar. '

Mis recientemente, Hochstadt, She-
pard y Lulla (11) implementaron una in-
tervencion que inclufa «time out» y re-
fuerzo positivo para nifios que hacfan uso
excesivo de las hospitalizaciones en rela-
cién con la severidad de su asma. Los su-
jetos fueron asignados en su admisién a
habitaciones privadas y se les dijo que se-
rfan dados de alta cuando obtuvieran va-
lores aceptables en su funcién pulmonar.
No podian realizar actividades recreativas
ni distractoras durante su estancia en el
hospital. Para recompensar el uso apro-
piado del hospital, los nifios que estaban
libres de sintomas tenfan acceso a las acti-
vidades recreativas en sus visitas al hospi-
tal como pacientes externos. Los resulta-
dos de esta investigacién mostraron un
descenso significativo en los dfas de hos-
pitalizacién.

Un dltimo estudio que ejemplifica
los efectos de un programa de trata-
miento conductual fue realizado por
Dahl, Gustafsson y Melin (12). La in-
tervencién conductual consistié en: dis-
criminacién de sintomas indicativos de
asma, técnicas de autocontrol de la dis-
nea y manejo del comportamiento rela-
cionado con el asma. El disefio consistié
en un periodo de linea base de cuatro
semanas, otro periodo de cuatro sema-
nas de intervencién y un tercero de cua-
tro semanas de seguimiento. Los resulta-
dos mostraron que en el grupo que
recibia la terapia conductual disminuyé
de forma significativa la dosis de medi-
cacién y el absentismo escolar sin incre-
mentar e] ndmero de sintomas de asma
en comparacién con el grupo control.
Se concluyé que los nifios con asma gra-
ve pueden beneficiarse de forma sustan-
cial de un programa conductual.

DISCUsSION

Los estudios anteriormente descritos,
ponen de manifiesto que las técnicas de
modificacién de conducta, han sido am-
pliamente utilizadas y con buenos resul-
tados en nifios asmdticos. Su aplicacién
incide en los ¢omportamientos asocia-
dos al asma y no pretende incidir en el
asma en si mismo, es decir no se propo-
ne obtener directamente cambios fisio-
l6gicos pulmonares. Estos procedimien-
tos han sido aplicados con buenos
resultados tanto por ellos mismos como
en conjuncién con tratamientos médi-
cos; consiguiéndose disminuciones en
las frecuencias de crisis, hospitalizacio-
nes, sintomatologfa, problemas escolares
y conductuales. La evidencia de los da-
tos indica que las técnicas conductuales
pueden producir cambios beneficiosos
tanto en medidas subjetivas (v. g. au-
toinforme de la facilidad de la respira-
cién) como en medidas objetivas (v. g. el
aumento del flujo aéreo).

Por otra parte, el éxito del tratamien-
to en la conducta del asmdtico a través de
la alteracién de las contingencias refor-
zantes ha demostrado el rol que las con-
secuencias ambientales pueden jugar en
el mantenimiento de los sintomas asma-
ticos.

El éxito a corto plazo de las interven-
ciones conductuales es notable, y se ha
visto apoyado por estudios de caso de in-
vestigaciones controladas. Sin embargo,
la mejoria a largo plazo no ha sido docu-
mentada (13). Finalmente, es necesario
remarcar que todos los procedimientos
sefialados anteriormente requieren mayor
investigacién para aclarar su efectividad,
significacién clinica, economia en rela-
cién con otros tratamientos, o contribu-
cién a la mejoria de los mismos, y mante-
nimiento de la mejoria que consiguen.
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CASO CLINICO

Persistencia del conducto onfalomesentérico: Presentaciéon de un caso

D. LOPEZ PACIOS, 1. FIDALGO ALVAREZ, C. PINEIRO FERNANDEZ

RESUMEN: La persistencia del conducto onfalomesentérico no es una anomalia frecuente. Descri-
bimos un caso ocurrido en un recién nacido, que se manifesté por descarga de heces a través del
ombligo. La inyeccién de liquido de contraste permitié la observacién radiogréfica del trayecto
fistuloso. Se realizé reseccién del conducto onfalomesentérico y apendicectomia. PALABRAS CLA-

VE: CONDUCTO ONFALOMESENTERICO

PERSISTENCE OF THE OMPHALOMESENTERIC DUCT. A CASE REPORT. (SUM-
MARY). The persistence of the omphalomesenteric duct is an uncommon anomaly. We present a
case of a newborn which appeared with fecal discharge from the umbilicus. The umbilico-ileal
fistula was seen with contrast. Omphalomesenteric duct resection and appendicectomy were per-
formed. KEY WORDS: OMPHALOMESENTERIC DUCT.

En los embriones humanos de 3 se-
manas el saco vitelino es un érgano rela-
tivamente grande, que comunica con el
intestino medio. Pronto se reduce de ta-
mafio, y se forma un pediculo largo y es-
trecho, que se incluye dentro del cordén
umbilical, y se comunica por su extremi-
dad proximal con el intestino medio pri-
mitivo. En el embrién de 5 a2 9 mm, el
conducto onfalomesentérico se oblitera y
se separa del intestino, esto suele ocurrir
al finalizar la quinta semana de gestacién
(1). En condiciones adversas no desapa-
rece el conducto, o parte del mismo, y
pueden generarse varias anomalias congé-
nitas del conducto vitelino, de las cuales
resulta més frecuente el diverticulo de
Meckel. Describimos un caso de conduc-
to onfalomesentérico permeable que se
manifesté como una masa roja con secre-

*

cién serohemorrégica, que protrufa a ni-

vel del ombligo.

Caso CLINICO

J.V.A. es un recién nacido, varén, de 7
dfas, admitido por conjuntivitis purulen-
ta bilateral y onfalitis. Habifa nacido de
un embarazo de 39 semanas, bien tolera-
do, con peso natal 2850 g (P-10), y talla
50 cm (P-50), perimetro craneal 35 cm
(P-50). Es el dltimo hijo de una fratrfa de
seis. Desde el nacimiento la madre le no-
ta mal aspecto del ombligo, por lo que
realiza curas con solucién mercurocromo
y polvos de sufanilamida.

En el 5° dfa de vida conjuntivitis bila-

teral.

Servicio de Pediatria del Hospital Camino de Santiago. Ponférrada.



318 D. LOPEZ PACIOS Y COLS.

Examen fisico: Ictericia generalizada,
peso 2750 g (P< 3), talla 50 cm (P 50).
Pérpados tumefactos y conjuntivas con-
gestivas con descarga mucopurulenta.
Ombligo no desprendido, de mal aspec-
to, hinchado, con secrecién en la base, de
olor fétido.

Datos complementarios: Hemoglo-
bina 14.4 g/dL. Leucocitos 16.2 x
103/L, (38/s, 56/1, 6/m ). Bilirrubina
total 291.2, directa 5.13 mol/L. GOT
22, GPT 16, GGT 91 Ul/mL. Cultivos
de orina, sangre y exudado conjuntival
estériles.

Se realizaron curas tépicas del ombli-
go con solucién antiséptica de tr 1ple co-
lorante, y pomada de aureomicina por
su conjuntivitis. Después de la caida del
cordén umbilical, 112 dia de vida, se
aprecia un «granuloma» con secrecién
serosa, y sanguinolenta que no remite a
pesar del tratamiento con nitrato de pla-
ta. A los 14 dias de vida se aprecia salida
de materias fecales por el ombligo, por
lo que se sospecha persistencia de per-

FIG. 1. Después de canalizado el conducto onfalomesentéri-
co se rellenan asas de intestino delgado

meabilidad del conducto onfalomesen-
térico, y se realiza un estudio con con-
traste que demuestra la comunicacién
del ombligo con el intestino delgado
(Fig. 1.).

Se realizé reseccién del conducto on-
falomesentérico, y apendicectomia.

COMENTARIO

La reabsorcién incompleta del con-
ducto onfalomesentérico puede dar lu-
gar a diversas anomalias congénitas
( Fig. 2). Se estima que afectan al 2-4%
de la poblacién general (2,3), y algunas
se descubren durante laparoscopia reali-
zada, por otros motivos, a adultos (4).

De todas estas anomalias, la que con
ma4s frecuencia ocasiona sintomas es el
diverticulo de Meckel, que como conse-
cuencia de los restos pancredricos, o de
mucosa géstrica presentes en el diverti-
culo, pueden ocasionar dolor, melena y
perforacién intestinal (2,3).

Cuando se oblitera el conducto onfa-
lomesentérico, sin que ocurra su reab-
sorcién, se produce un ligamento fibro-
so que atraviesa la cavidad peritoneal.
Este ligamento une el borde antimesen-
térico del ileo con la pared abdominal
anterior a nivel del ombligo. También se
puede encontrar libre en la cavidad peri-
toneal, o unido a otra estructura intra-
abdominal. En esta situacién se puede
producir desde dolor abdominal (4) has-

ta vélvulo y obstruccién intestinal (2).

El conducto onfalomesentérico pue-
de permanecer permeable después del
nacimiento, produciéndose una fistula y
drenaje persistente del ombligo. Otra
variante se produce cuando los dos ex-
tremos del conducto se cierran, y se ge-
nera un quiste vitelino, o enterocistoma
central (1).

Cuando existe una comunicacién
completa entre el ombligo y el ileon,
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FIG. 2. Postbles vestigios del conducto onfalomesentérico.

A, normal.

B, diverticulo de Meckel. C, diverticulo de Meckel y ligamento fibroso.
D, ligamento fibroso. E, quiste entérico. F, sinus umbilical.
G, masa umbilical. H, conducto onfalomesentérico persistente.

como en este caso, se manifiesta por se-
crecién del ombligo después de la caida
del cordén. Primero se observard la ex-
pulsién de meconio y més tarde de mate-
rias fecales. A nivel del ombligo se aprecia
una masa roja, semejante a un granulo-
ma, con una hendidura a través de la cual
se expulsan secreciones y heces. Esto pue-
de ocasionar onfalitis y perionfalitis. La
expulsién de una sustancia mucosa, la
base del ombligo de color rojo vivo, o la
persistencia del tejido de granulacién, a
pesar de la cauterizacién sugieren la exis-
tencia de restos del conducto vitelino.

El diagnéstico se confirma mediante
la inyeccién de liquido radioopaco que
permite la observacién radiogréfica del
trayecto fistuloso, y confirma su comu-
nicacién con el intestino delgado.

El tratamiento consiste en la correc-
cién quirdrgica.

Aunque ésta es la forma habitual de
presentacién, en ocasiones la primera
manifestacién ha sido la expulsién de
ascaris a través del ombligo (5), y otras
veces pueden presentarse complicacio-
nes severas como la invaginacién del in-
testino delgado a través del trayecto fis-
tuloso, o la atrepsia intestinal (6).
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Sacroileitis aguda en el nifio. A propésito de una observacién

B. SANCHEZ GONZALEZ, M. GARCIA FERNANDEZ, A. CARBAYO, E. VILLENA Y A. GRANDE

RESUMEN: Se presenta un caso de sacroileftis aguda en una nifia de once afios de edad, con clini-
ca florida. La radiologfa fue positiva desde el inicio de la sintomatologfa y la gammagrafia 6sea
confirmé el diagnéstico. El tratamiento antibiético mantenido durante tres semanas, consiguié
una normalizacién clinica y funcional completa de la extremidad afecta. Se revisan aspectos clini-
cos, diagnésticos y terapéuticos de esta rara localizacién de las artritis purulentas en la edad pe-
didtrica. PALABRAS CLAVE: SACROILEITIS AGUDA BACTERIANA. ARTRITIS PURULENTA DE LA
ARTICULACION SACROIL{ACA.

ACUTE BACTERIAL SACROILIITIS IN CHILDREN. APROPOS OF A CASE (SuMm-
MARY): A case of an acute bacterial sacroiliitis in an 11 year-old girl with profuse clinic is presen-
ted. Radiology was positive from the beginning of the symtomatology and bone gammagraphy
confirmed the diagnostic. Medical treatment with antibiotics maintained for 3 weeks obtained a
complete funcional and clinical normalization of the affected extremity. The clinical, diagnostic
and therapeutical aspects of this uncommon location of the suppurating arthritis in a pediatric
age are revissed. KEY WORDS: ACUTE BACTERIAL SACROILIITIS. SUPPURATING ARTHRITIS OF

SACROLIAC JOINT.

INTRODUCCION

La infeccién purulenta de la articula-
cién sacroiliaca en la infancia afecta,
principalmente, a nifios de 7 a 14 afios
de edad siendo mds frecuente en varones.
Representa aproximadamente el 1,5% de
las artritis supuradas del nifio, siendo por
tanto una localizacién muy poco fre-
cuente, lo que puede conducir a errores
diagnésticos y terapéuticos (1).

El comienzo es agudo en un tercio de
los pacientes y lentamente progresivo en
los dos tercios restantes. En muy pocas
ocasiones se encuentran antecedentes de
traumatismos previos.

*

Dado que la artritis reumatoide juve-
nil, el sindrome de Reiter, las enfermeda-
des inflamatorias crénicas intestinales ti-
po colitis ulcerosa y enfermedad de
Crohn, el psoriasis y la fiebre mediterrd-
nea familiar (2), pueden asociarse con
afeccién de la articulacién sacroiliaca en
la infancia, se debe intentar establecer la
etiologia especifica.

Como en el resto de las artritis sépti-
cas, tiene una extraordinaria importancia
el diagnéstico y tratamiento oportunos
para que el prondstico sea satisfactorio.
Con tratamiento adecuado el pronéstico
de las sacroileitis en los pacientes pedid-
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tricos es excelente a pesar de que las alte-
raciones radiologicas persistan en la ma-
yorfa de los casos.

CAsO CLINICO

Nina de 11 anos de edad sin antece-
dentes familiares de interés y con antece-
dentes personales de alergia a pdlenes de
gramineas, que ingresa de urgencia por
presentar proceso de 24 horas de evolu-
cién que se caracteriza por fiebre elevada,
dolor en la region glitea izquierda que le
dificulta la marcha provocindole claudi-
cacién de dicha extremidad, y que se

FiG. 1. Radiografia de pelvis en la que se aprecia
borramiento de la interlinea articular de la articulacién

sacroiliaca izquierda

acompaia de afectacién del estado gene-
ral. No se refieren antecedentes traumadti-
cos, ni procesos infecciosos recientes.

A la exploracidn fisica, existe afecta-
cion moderada del estado general, fiebre
clevada y dolor referido a regién glitea
izquierda con impotencia funcional y
claudicacién en la marcha de dicha extre-
midad. La movilidad pasiva de cadera no
¢s dolorosa y adopta en reposo actitud de
extremidad inferior en extension, siendo
muy dolorosa la maniobra de FABERE.

El resto de la exploracién fisica no evi-
dencia hallazgos anormales.

Exdmenes complementarios: leucoci-
tos: 15.400 (58% granulocitos) VSG:
50mm/h; ASLO 88 UI/L; PCR 1,02
mg/dl; Factor reumatoideo (-). Man-
toux: 2U PPD (-). Seroaglutinaciones a
tiphy y brucella (-). Bacteriologfa: urino-
cultivo, hemocultivos, frotis faringeo y
vaginal (). HLA B27 (). Ecografia ab-
dominal: normal. Radiografia de pelvis
(Fig 1): se aprecia borramiento de la in-
terlinea articular a nivel de la articulacion
sacroiliaca izquierda. Gammagratia dsca

180,

S8

. g i

FIG. 2. Gammagrafia dsea que muestra awmento de la

captacion del radioisétopo en la articulacién
sacrotliaca jz..rj,r.'rim?fn

FIG. 3. Radiografia de pelvis tres meses después del alta.

Persiste el borramiento de la interlinea articular de la arti-
culacidn sacrotliaca irrpu'r'i'n";:
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(Fig 2): se aprecia aumento de captacién
del radioisétopo en la articulacién afecta.

Se instaurd tratamiento antibidtico
con cefotaxima por via intravenosa y se
mantuvo durante 12 dfas para pasar des-
pués a tratamiento oral con cefadroxilo
hasta completar tres semanas.

La evolucién fue satisfactoria cedien-
do la fiebre a las 24 horas de instaurar la
medicacién. Los signos clinicos y datos
analiticos fueron progresivamente norma-
lizdndose y tres meses después del alta, en
ausencia de sintomatologfa clinica y con
analitica normal, persistian las alteracio-
nes radiolégicas (Fig 3) siendo normal la
gammagrafia.

DISCUSION

La artritis purulenta de la articulacién
sacroiliaca es una infeccién que se produ-
ce principalmente en la infancia tardia,
con ligero predominio(2 a 1) en varones.
La articulacién izquierda se afecta mds
frecuentemente que la derecha y no se
han observado afecciones bilaterales. Los
traumatismos de la pelvis y las infeccio-
nes cutineas se citan entre los anteceden-
tes aunque en muy raras ocasiones (1).

El comienzo de la enfermedad es agu-
do sélo en un tercio de los casos y el sin-
toma principal es el dolor referido gene-
ralmente a la nalga. Se acompafia de
claudicacién y signos de afectacién gene-
ral, propios de la infeccién bacteriana,
aunque en un 15% de casos la fiebre pue-

de faltar.

El dolor en la nalga es bastante caracte-
ristico haciendo adoptar al nifio una pos-
tura antidlgica con la cadera en extensién
al contrario que en las afecciones de la ar-
ticulacién coxo-femoral en que se aprecia
contractura en flexién y abduccién.

A la exploracién fisica se observa una
acusada sensibilidad dolorosa en la cara
posterior de la articulacién sacroiliaca asi

como dolor al tacto rectal, a la palpacién
profunda del] abdomen inferior, y en el
miembro inferior siguiendo la distribu-
cién del cidtico.

La tensién dolorosa de la articulacién
sacroilfaca provocada por la compresién
pélvica es la causante de la sintomatolo-
gia clinica referida pudiéndose poner de
manifiesto por la maniobra de FABERE
(acrénimo de Flexién, Abduccién, Ex-
tensién y Rotacién Externa): colocando
al enfermo en decibito supino, al poner
el maléolo externo del lado afecto sobre
la rodilla opuesta, la flexién, abduccién y
rotacién externa de la cadera provocard
dolor en una articulacién sacroiliaca in-
flamada.

El diagnéstico inicialmente considera-
do en la mayorfa de los nifios con estos
sintomas suele ser: infeccién de la articu-
lacién de la cadera, osteomielitis de los
huesos de pelvis o fémur, neoplasias, sino-
vitis inespecifica, discitis e infecciones o
abscesos intra o retroperitoneales. Aunque
una adecuada exploracién fisica pudiera
practicamente excluir algunos de los pro-
cesos anteriormente citados, la normali-
dad radiolégica en las fases iniciales, y lo
poco especifico de las alteraciones analiti-
cas hacen que no sea extrafio el retraso en
el diagnéstico correcto de la afeccién (3,8
semanas por término medio en los que no
se practica gammagraffa, y 1,7 si ésta se
realiza).

La artritis crénica juvenil (ACJ), espon-
dilitis anquilosante, el sindrome de Reiter,
el psoriasis, la brucelosis, las enteropatias
inflamatorias crénicas y la fiebre medite-
rrinea familiar, pueden asociarse con afec-
tacién de la articulacién sacroilfaca en la
infancia por lo que debe establecerse con
ellas diagnéstico diferencial 2y 3).

Los hallazgos de laboratorio suelen ser
inespecificos. La leucocitosis que suele
ser moderada se acompafia de aumento
de la VSG y de los otros reactantes de la
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fase aguda de la inflamacién como la
PCR.

Como la sacroileitis estd intima-
mente relacionada con la presencia de
antigeno HLA-B27 en la mayoria de las

artropatias de las enfermedades ante- -

riormente citadas, es conveniente su
determinacién en estos enfermos (2, 3,
4y 5) aunque, al igual que en la fiebre
mediterrdnea familiar que cursa con sa-
croileftis, suele ser negativo.

La bacteriologia establece la etiolo-
gia bacteriana de la enfermedad.

No obstante el hemocultivo sélo es
positivo en un porcentaje muy bajo de
casos y como la aspiracién articular no
siempre se realiza, bien por la dificultad
de acceso o bien porque la sospecha cli-
nica tras realizar la gammagrafia hace
que se inicie tratamiento antibidtico di-
rigido al estafilococo aureus, sélo un
tercio de los pacientes suelen tener con-
firmacién bacteriolégica de la afeccién.

La radiologia en los momentos ini-
ciales del proceso es normal en més del
75% de los pacientes. A las dos sema-
nas de evolucién (antes en nuestro ca-
s0) ya se observan signos de esclerosis,
destruccidn litica y sindstosis con bo-
rramiento de la interlinea articular.

La gammagrafia ésea con Tc-99 es
la prueba diagnéstica més aceptada en
la deteccién precoz de enfermedades es-
pecificas como osteomielitis, fracturas
ocultas, metdstasis Oseas, artritis sépti-
cas o sacroileitis (6). Es una explora-
cién muy sensible ya que puede detec-
tar y localizar precozmente (hasta a los
dos dias del comienzo de los sintomas)
un proceso patolégico en el curso de la
enfermedad (7 y 8) . Se recomienda su
realizacién precoz para la evaluacién de
los nifios con dolor éseo o articular no

aclarado (9). En la revisién de Ter

Meulen y cols, (6), de 367 nifios estu-
diados con dolor éseo de causa desco-
nocida, la gammagrafia désea establece
el diagnéstico en el 36,4% (Tabla I).
De los 227 casos en que la gammagrafia
es normal sélo en 23 se diagnostica a
posteriori una AC]J, desapareciendo es-
pontdneamente la sintomatologfa en el
resto. Por tanto, en pacientes con dolor
éseo o articular impreciso, si la gamma-
grafia es normal puede excluirse una
enfermedad ésea importante con un al-
to grado de certidumbre, excepcién he-

cha de la AC]J.

La Tomografia Computerizada pue-
de poner de manifiesto, ensanchamien-
to articular, presencia de gas interéseo
o intramedular y tumefaccién o absce-
sos. Para algunos serfa una indicacién
absoluta para el diagndstico de sacroile-
jtis purulenta (10).

El tratamiento inicial consiste fun-
damentalmente en la evacuacién del
pus si lo hay, y en la utilizacién de anti-
biéticos segtin los resultados bacteriols-
gicos. Si los cultivos fueran negativos se
recomienda terapéutica dirigida a Esta-
filococos por ser el germen hallado en
mis del 90% de los casos. Deberfa ha-
cerse tratamiento inicialmente por via
intravenosa los primeros 7 a 14 dias y
posteriormente por via oral otras dos
semanas aunque para algunos el trata-
miento antibidtico por via oral contro-
lado cuidadosamente puede ser tan efi-
caz como el realizado por via parenteral
en las infecciones éseas de los nifios (11
y 12) . La respuesta al tratamiento es en
general excelente a pesar de que persis-
tan las alteraciones radiolégicas durante
tiempo. Incluso la anquilosis postinfec-
ciosa de la articulacién sacroiliaca es
compatible con una completa actividad
(12).
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TaBLA L. DIAGNOSTICOS CLINICOS FINALES EN 367 NINOS CON DOLOR OSEQ DE ORIGEN

DESCONOCIDO TRAS REALIZAR GAMMAGRAFIA OSEA (TER MEULEN Y COLS)

n? de casos % del total
A- TRAUMATISMOS 43 11,7
Fracturas 25
Espondilélisis 5
Distrofia simpética refleja 8
Sinovitis postraumadtica 3
Condrdlisis 2
B- ENFERMEDADES INFLAMATORIAS 73 19,6
Osteomielitis 31
Arrritis séptica 8
Sacroileftis 5
ACJ. 14
Ortras artritis 8
C- NEOPLASIAS 19 5,1
Leucemia 10
Neuroblastoma metastésico 2
Rabdomiosarcoma matastdsico 3
Histiocitosis X 1
Linfoma de Burkitt 1
Osteoma ostoide 2
D- MISCELANEA 5 1,4
Enfermedad de Legg-Perthes 5
E- NORMALES 227 61,8
Desaparicién esponténea de sintomas 187
Tratados como sinovitis 17
Diagnésticados posteriormente de ACJ 23
BIBLIOGRAFIA

SCHAAD, U.B.; MCCRACKEN, and NELSON,
1.D.: Piogenic Artritis of the Sacroiliac Joint in
pediatric patiens. Pediatrics 1980; 66:375

MiLLs, D.M.; Aral, Y.; GUrTa, R.C.:
HL-A antigens and sacroileitis. JAMA 1975;

231:268-270
LEHMAN, T.J.A.; HANSON, V.; KORNFRICH,

H.; PETERS, R.S.; SCHWABE, A.D.: HLA-
B27-negative sacroileitis: A manifestation of fa-

milial Mediterranean fever in chilhood. Pedia-
trics 1978; 61:423-426

SCHALLER, J.G.: Artritis e infecciones dseas y ar-
ticulares en nifios. Clin Ped N 1977; 775-791
BREWERTON, D.A.: HLA B27 and the inberi-
tance of susceptibility to rheumatic disease. Ar-
tritis Rheum 1976; 19:656-659

TER MEULEN, D.C. and MJAD, M.: Bone
Scintigraphy in the evaluation of children with



326

B. SANCHEZ GONZALEZ Y COLS.

obscure skeletal parn. Pediatrics 1987; 79:587-
590

GILDAY, D.L.; ENG, B.; PAUL, D.J.: Diagno-
sis of osteomyelitis in children by combined blo-
od pool and bone imaging. Radiology 1975;
117:331

PARK, H.M.; ROTHSCHILD, P.A.; KERNEK,
C.B.: Scintigraphic evaluation of extremity
pain in children: it's efficacy and pitfalls. AJR
1985; 145:179-183

HOLDER, L.E.: Radionuclide bone imaging in
the evaluation of bone pain. ] Bone Joint Surg
1982; 64-A:1391-1396

Peticién de Separaras:

ANTONIO GRANDE BENITO
C/ Cuesta de Sancti-Spiritus 6-8, 5° B
37001 SALAMANCA

10.

11.

12.

ROSENBERG, D.; BASKIES, A.M.; DECKERS,
P.J.; LEITER, B.E.; ORDIA, J.I; YABLOND,
L.G.: Pyogenic Sacroiliitis. An absolute indica-
tion for Computerized Tomographic Scanning.
Clinical Orthopaedics and Related Research.
1984; 184:128-132

KoLyvas, E.; AHRONHEIM, G.; MARKS,
M.IL; GLEDHILL, R.; OWEN, H. y ROSENT-
HALL, L.: Tratamiento antibidtico de las infec-
ciones dseas en los nifios. Pediatrics (ed esp)
1980; 9:323-327

DE LA TORRE, J.A; NAVARRO, J.: Sacroileitis
aguda en el nifio. A propdsito de un caso. Acta
Ped Esp 1983; 41:337-341



Bol Pediatr 1992; 32: 327-329

Tuberculosis de cadera: a propésito de un caso en edad pedidtrica

J. ALVAREZ-COCA, J.A. GOMEZ CARRASCO, M.C. BERNABE, E. GARCIA DE FRIAS

RESUMEN: La tuberculosis contintia siendo una enfermedad frecuente en nuestro medio. Las for-
mas Gseas o articulares suponen el 1-2% de todas las tuberculosis en edad pedidtrica. La afecta-
ci6n de la cadera cursa como una monoartritis de evolucién lenta y crénica, que plantea proble-
mas de diagnéstico diferencial con la sinovitis, la enfermedad de Perthes y artritis de otras
etiologias. Presentamos un nifio de cinco afios con tuberculosis de cadera y recomendamos la re-
alizacién sistematica de Mantoux en toda monoartritis. PALABRAS CLAVE: TUBERCULOSIS, TU-
BERCULOSIS OSEA, TUBERCULOSIS ARTICULAR.

TUBERCULOSIS OF THE HIP: A CASE IN CHILDHOOD. (SUMMARY): Tuberculosis still
remains a frequent disease in our country. One-two percent of the cases involved either the bone
or the joints. In the hip, the disease is present as a monoarthritis with a chronic course. Differen-
tial diagnosis includes toxic synovitis, Perthes syndrome and arthritis of another etiology. We dis-
cuss a five years old boy with tuberculosis of the hip and we recommend performance of the
Mantoux test in all forms of monoarthritis. KEy WORDS: TUBERCULOSIS, BONE TUBERCULO-

SIS, JOINT TUBERCULOSIS.

INTRODUCCION

La tuberculosis (TB) continda siendo
una enfermedad frecuente en nuestro pais.
La afectacién dsea supone un 1-2% de Jas
formas clinicas. La presentacién en la ca-
dera origina dilemas diagndsticos especi-
ficos, dada su escasa expresividad clinico-
radiolégica y su lenta evolucién.

Presentamos un nifio con tuberculosis
. de cadera, proponiendo la realizacién sis-
temdtica de Mantoux en toda monoartri-
tis en edad pedidtrica.

Caso CLINICO

Varén de 4 afios con dolor en cadera
izquierda y cojera progresiva tras trauma-

*

tismo leve. A los dos meses ingresa en el
Servicio de Traumatologfa con dolor a la
flexién de cadera izquierda, sin signos de
flogosis y afebril. Radiografia: pinzamien-
to articular de cadera izquierda (fig. 1.).
Analitica: 6.300 leucocitos (S=65, L=27,
M=8), VSG=58, PCR=7; transaminasas,
proteinograma, rosa de bengala, inmuno-
globulinas, C3, C4, ANA, Rx térax,
TAC torécico y coprocultivo: normales.
ASLO= 1.640 Ul/ml. Ecografia de cade-
ra: pequefia cantidad de liquido en cavi-
dad anterior izquierda. Gammagrafia
6sea: aumento de captacién y vasculariza-
cién a nivel coxofemoral izquierdo. Pun-
cién articular: liquido hemorrdgico, con
cultivo negativo.

Servicio de Pediatria. Hospital Virgen de la Vega. Salamanca
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Al cabo de un mes permanece con
contractura de la cadera, sin modifica-
cién de la imagen radiolégica. Se practica
tenotomia de adducrtores, tomdndose
muestra de sinovial, donde se objuctivan
granulomas tuberculoides. Auramina:

FIG. 1. Pinzamiento articular de cadera izquierda

BAAR negativa. Cultivo especifico: aisla-
miento de Mycobacterium sp. Mantoux:
30 x 25mm. Tres muestras de jugo géstri-
co negativas para micobacterias. Al mes y
medio de la consulta inicial se inicia el
tratamiento especifico con INH, RIF y
PZM, durante dos meses, continudandose
con los dos primeros hasta la actualidad.
A los 6 meses la evoluciéon clinica es favo-
rable, manteniendo una limitacién a la
flexién y abduccién de la cadera. En el
estudio familiar, la madre y dos herma-
nos presentan un Mantoux positivo con
un infiltrado pulmonar en el hermano de
tres anos.

DISCUSION

La TB contintia siendo una infeccién
frecuente en nuestro medio, con una in-
cidencia alta en los dltimos afnos (1).
Aunque las localizaciones extrapulmona-
res suponen aproximadamente un 45%
(1,2), la afectacién dsea sélo acontece en

el 1-2% de todas las TB (3,4), no siendo
extranas las series sin formas dseas (1,2).
La localizacién esquelética mds frecuente
es la columna, sobre todo en adultos, se-
guida de la cadera y la rodilla (5).

Debido a que la expresividad clinica
inicial es escasa, de comienzo insidioso y
de curso crénico, no es infrecuente que el
diagnéstico se retrase varios meses (6).

La infeccién suele ser consecuencia de
una diseminacién hematégena a partir de
un foco pulmonar primario, debutando
clinicamente meses o afios después. En la
TB de la cadera suelen pasar 30 meses
(7), y es infrecuente encontrar el foco
pulmonar (5).

La afectacion de la cadera plantea di-
ficultades afiadidas en el diagnédstico. La
gammagraffa demuestra una hipercapta-
cién en la TB, mientras que en la enfer-
medad de Perthes existe hipocaptacién,
siendo en la fase tardia de regeneracién
vascular cuando se produce una hiper-
captacién. La sinovitis es autolimitada en
el tiempo y, radiolégicamente, no presen-
ta alteraciones articulares.

Dentro de las causas infecciosas, tanto
la brucela como el estafilococo pueden
ocasionar una osteomielitis crénica con
poca expresividad, siendo necesario des-
cartarlas. Sin embargo, la osteomielitis
cronica por gérmenes piégenos suele ser
muy esclerdtica, mientras que, radioldgi-
camente, en la infeccién tuberculosa no
se aprecia esclerosis y la reacciéon periésti-
ca es minima o ausente (6) . Si la evolu-
cién es muy prolongada pueden aparecer
lesiones liticas (8) .

La tendencia actual en el tratamien-
to quimioterdpico es utilizar las mismas
pautas que en las formas pulmonares
(4), aunque algunos autores propugnan
aumentar la duraciéon del tratamiento
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(9,10). En nuestro caso, de acuerdo con
Cuello et al (11), administramos ini-
cialmente tres firmacos durante dos
meses, seguido de isoniacida y rifampi-
cina hasta completar nueve meses. Hoy
en dfa el papel de la cirugia es de auxi-
liar del tratamiento médico. General-
mente, Ja inmovilizacién no es necesa-
ria ya que puede favorecer la aparicién
de osteoporosis.

Aunque la mayoria de los pacientes
recuperan la funcién completamente tras
el tratamiento médico, pueden quedar
secuelas, especialmente si hubo un retra-
so prolongado en el diagnéstico (6) .

Concluyendo, consideramos que en
toda monoartritis y osteomielitis se debe
realizar Mantoux, dada la posibilidad de
una etiologfa tuberculosa, que tiene buen
prondstico con la terapéutica adecuada.
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Artritis reactiva asociada a meningitis por Haemophilus influenzae

E. SIERRA PEREZ, V. NEBREDA PEREZ, E. GARCIA JIMENEZ,

N. BURGUILLO JIMENEZ Y P. CUADRADO BELLO

RESUMEN: Se presenta un caso de artritis reactiva secundaria a meningitis por Haemophilus in-
fluenzae (H.i) en una nifia de 7 meses. Presentd artritis en articulacién metatarso-faldngica del 1°
dedo del pie izquierdo, y ambas caderas que cedieron en el curso del tratamiento. Al 132 dia con
LCR normal persistia la fiebre y comenzé con artritis de rodilla izquierda que evolucioné favora-
blemente tratada exclusivamente con aspirina. En la literatura revisada se pone de manifiesto la di-
ficultad en diferenciar artritis sépticas y reactivas. La persistencia de la fiebre es un hecho que se
produce en ambos casos. El inicio precoz y la positividad del hemocultivo harfan pensar estadisti-
camente en artritis séptica. Sin embargo si exceptuamos la tincién de GRAM y cultivo del liquido
sinovial, no existe ningdn pardmetro clinico 6 analitico que sea concluyente para el diagnéstico di-
ferencial. PALABRAS CLAVE: ARTRITIS REACTIVA, HAEMOPHILUS INFLUENZAE, MENINGITIS.

REACTIVE ARTHRITIS ASSOCIATED WITH HAEMOPHILUS INFLUENZAE ME-
NINGITIS (SUMMARY): We report the case of a seven month old girl who developped reactive
arthritis secondary to Haemophilus Influenzae meningitis. During the course of her meningeal
picture, she showed arthritis of the metatarso-phalangeal joint of the first left toe, and both hips.
It cleared with the antimicrobial therapy applied. On her 13t hospital day when the cerebrospi-
nal fluid was normal, the fever continued and arthritis of the left knee was observed. Aspirin was
able to solve this complication, without any further antibiotics. We reviewed the literature that
emphasizes the difficulties to distinguish between septic and reactive arthritis, because persitent
fever can occur in both conditions. Early onset and positive blood cultures are more common in
septic arthritis. Nevertheless no clinical or laboratory data, except the demonstration of the orga-
nism in the sinovial fluid, either by Gram stain or by culture, can be used to'make a firm diffe-
rential diagnosis. KEY WORDS: REACTIVE ARTHRITIS, HAEMOPHILUS INFLUENZAE, MENINGITIS.

INTRODUCCION

Haemophilus influenzae (H.i) es el
germen que produce la mayorfa de las
meningitis purulentas en Estados Uni-
dos con unos 12.000 casos anuales (1).
En nuestro medio el meningococo es el
germen mds aislado, pero la incidencia
del H.i, presenta una clara tendencia a
aumentar en los dltimos afios (2). El

*

grupo de edad mds afectado, en nuestro
medio, por meningitis a H.i, correspon-
de al segundo semestre de la vida (3) . La
artritis es probablemente la complica-
cién mds frecuente si exceptuamos las
del Sisterna Nervioso Central (4). Estas
artritis consideradas generalmente como
sépticas, se sabe hoy que gran nimero de
ellas tienen un mecanismo inmune-re-
activo.

Servicio de Pediatria. Hospital General de Segovia. Segovia
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Presentamos un caso de artritis reac-
tiva en el curso de una meningitis por

H.i.

CASO CLINICO

Nifia de 7 meses de edad diagnostica-
da de Meningitis purulenta con clinica de
fiebre alta, decaimiento y vémitos ocasio-
nales en los dltimos 3 dias. En la explora-
cién presentaba fontanela de 3x2 cms. a
tensién y el examen del LCR contenfa:
12.000 células/mm3 (100% polimorfo-
nucleares), proteinas 108 mgr/dl, glucosa
de 0 mgr/dl. En hemocultivo y LCR se

aisl6 Haemophilus influenzae. Fue trata-

da con cefotaxima a 200 mgr/kgr/dia du-
rante 11 dias. Al 82 dia de tratamiento el
LCR contenfa 25 células/mm3 (100%
mononucleares), glucosa 31 mgr/100 c.c.,
proteinas 98 mgr/dl con Gram y cultivo
negativo. La Ecografia cerebral y T.A.C.

craneal fueron normales.

A las 24 horas del inicio del tratamien-
to antibidtico comenzé con dolor a la
movilizacién y signos inflamatorios a ni-
vel de la articulacién metatarso-faldngica
del primer dedo del pie izquierdo. Trata-
da con inmovilizacién, a los dos dias la
exploracién y Rx de la articulacién fueron
normales. Al 5° dfa se aprecia en ambas
caderas posicién antidlgica en flexién y

TABLA I. EXAMENES COMPLEMENTARIOS

1. Radiologfa de caderas y ambas rodillas: normales.

2. Hemoglobina: 7,3 gr/ dl.

Leucocitos 10.310 (Cayados 0, Segmentados 60%, Linfocitos 40%).
Proteina C reactiva: 96 mgr/L.

3. Estudio Inmunolégico:

Ig G: 654 mgr/dl.

Subclases Ig G normales.

Ig A: 84 mgr/dl.

Ig M: 139 mgr/dl.

Fraccién 3 de Complemento: 94 mgr/dl.

Fraccién 4 de Complemento: 29 mgr/dL.

Factor reumatoide: negativo.

Inmunocomplejos circulantes: 2,8 meg/ml (12%)*
(normal hasta 4,3) 4,2 mcg/ml (23%)*

4. Liquido sinovial (rodilla izquierda).

Turbio.

Abundante celularidad.

Gram negativo.

Cultivo negativo.

Fraccién 3 del Complemento: 78 mgr/dl.
Fraccién 4 del Complemento: 18 mgr/dl.

* Dias de evolucién
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rotacién externa con dolor a la moviliza-
cién; mejora lentamente hasta desapare-
cer los sintomas al 102 dfa. La Rx de ca-
deras fue normal.

Se mantuvo febril durante 13 dias,
dos mds que la duracién del tratamiento
antibidtico.

Al 132 dfa, ya sin tratamiento antibié-
tico, comienza de nuevo con dolor a la
movilizacién de cadera derecha con posi-
cién antidlgica en flexién media y rota-
cién externa junto con dolor y calor en
rodilla izquierda. La inflamacién de rodi-
lla progresa apareciendo derrame que tras
cinco dfas sin tratamiento antibiético se
extrae para andlisis bioquimico y bacte-
riolégico. (Tabla I).

Desde el dia 13 se traté con aspirina
oral a 75mgr/kgr/dia. La fiebre desapare-
cié el dia 14° y los signos inflamatorios
articulares regresaron en pocos dfas. Se
mantuvo aspirina durante 3 semanas. En
los seis meses siguientes al alta no se ha
observado ningdn tipo de alteracién ni
secuela articular.

DiscusiON

La artritis secundaria a meningitis por
H.i, se encuentra con una frecuencia que
oscila entre el 3% y el 6,7% seguin distin-
tos autores (3, 4, 5).

Estas artritis han sido consideradas,
en la mayor parte de los casos, como fo-
cos sépticos a distancia, vehiculados por
via hematégena, que ocurrian en enfer-
mos que ya estaban siendo tratados con
antibiético por lo que la negatividad de
la bacteriologia carecia de valor. Estas cir-
cunstancias han llevado a mantener el
tratamiento antibidtico en estos casos de
forma prolongada como medida cohe-
rente con el juicio clinico (4, 6).

En las publicaciones més recientes (5,
7) se llama la atencién sobre el cardcter
reactivo, de mecanismo inmunolégico,

de muchas de las artritis secundarias a
meningitis por H.i; y en este sentido se
intenta buscar algin pardmetro clinico 6
analitico que permita diferenciar ambas
situaciones, lo que supondria, en el caso
de las artritis reactivas, poder suspender
¢l tratamiento antibiético una vez curada
la meningitis y adoptar medidas terapéu-
ticas més especificas.

Diliberti et al (4) estudian 7 casos de
artritis en 202 meningitis por H.i com-
parando ambos grupos, con y sin artritis,
encuentran que existe una diferencia es-
tadisticamente significativa respecto a la
fiebre, que fue mayor de 7 dias en todos
los casos con artritis y sélo en el 29% del
grupo sin artritis. No encuentran otras
diferencias que fueran estadisticamente
valorables en el hemograma y el liquido
cefalorraquideo (LCR).

Rush et al (5) revisan 11 casos de ar-
tritis que se presentaron en el curso de
165 meningitis por H.i y basindose en la
positividad del cultivo o de la tincién del
GRAM en el liquido articular encuen-
tran tres artritis sépticas frente a ocho re-
activas.

Comparan ambos grupos y concluyen
que las sépticas aparecieron el primer dia
de la enfermedad y las reactivas al noveno
del inicio como media. El hemocultivo
antes del inicio del tratamiento antibidti-
co fue positivo en un 67% de las artritis
sépticas frente a un 18% de las reactivas.
No se encontraron diferencias en otros
pardmetros que no fueran los bacteriolé-
gicos; asf en los reactantes de fase aguda,
plaquetas o LCR no hubo diferencias.
Las gammagrafias con tecnecio o galio
tampoco sirvieron para diferenciar am-
bos tipos de artritis, mostrando en los
dos casos la misma imagen de aumento
de captacién articular.

Bonora et al (7) describen un caso de
artritis de rodilla derecha en un varén de
7 meses afecto de meningitis por H.i. La
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artritis apareci6 al octavo dia y presenta-
ba un liquido sinovial con 30.000 célu-
las/mm3 (90% polinucleares) con tin-
cién de GRAM y cultivo negativos. A
pesar del tratamiento con Ceftriaxona, la
fiebre, leucocitosis y reactantes de fase
aguda persistieron hasta la instauracién
del tratamiento antiinflamatorio con As-
pirina a 100 mgr/kgr/dia y Prednisona a
2 mgr/kgr/dia que obtuvo resultados po-
sitivos y tempranos.

Nuestro caso comenzé con la primera
de las articulaciones afectadas al tercer
dia del inicio de los sintomas que coinci-
dié con el primer dfa de tratamiento an-
tibidtico, y el hemocultivo fue positivo.

Ambas cosas, segin lo expuesto por
Rush et al (5), nos hicieron pensar en
artritis séptica, pero la répida evolucién
a la curacién en los dos primeros brotes
y el cardcter errdtico nos sugirié que es-
tas artritis no fueran sépticas. Valorando
la evolucién llegamos a la conclusién de
que se trataba de artritis reactivas, ya
que si bien en los dos primeros brotes
pudiera asumirse la evolucién rdpida y
favorable debido al tratamiento antibié-
tico, el tercer brote ocurrié dos dfas des-
pués de terminado éste, cediendo tanto

la fiebre como los signos inflamatorios
Ginicamente con aspirina, sin observarse
posteriormente recaidas ni secuelas arti-
culares.

La negatividad del GRAM vy cultivo
articular cinco dias después de la suspen-
sién antibidtica era ya muy sugerente de
artritis reactiva a pesar de la intensa pleo-
citosis polinuclear del liquido articular,
hecho que también sefiala Bonora et al
@).

Nos interesa también hacer constar
que en nuestro caso la fiebre se prolongé
mids de lo esperado en discordancia con
la evolucién de otros datos clinicos y la
normalizacién del LCR lo que expresa su
relacién con la presencia de artritis como
indican Diliberti et al (4) pero no con el
tipo de ésta.

Respecto a los estudios inmunoldgi-
cos no se ha descrito disminucién del C3
como en artritis reactivas a infeccién me-
ningocécica (8). Bonora et al (7) descri-
ben en su caso un aumento del factor
reumatoide tipo Ig M y de inmunocom-
plejos en el liquido sinovial. Los estudios
hechos por nosotros en sangre y liquido
sinovial han sido sin embargo normales.
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tual. Su longitud maxima serd de 8-10 folios,
sin contar la bibliografia. Su construccién serd
libre pero también incluird resumen y palabras
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articulo y a la originalidad de esta seccién.
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posible explicindolas. Se expondrin hipbtesis
nuevas cuando estén justificadas y se resaltarin
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ri de una breve introduccibn, presentando el
articulo y definiendo conceptos: la observa-
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vos. Finalmente se discutird el caso, comparin-
dolo a otros publicados y resaltando las ense-
flanzas que apotta. Si se estima opoftuno se
acompafiari de una revisidn o resumen de los
casos publicados en la literatura mundial hasta
el momento.
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HACE 25 ANOS

Estudio evolutivo de algunas pruebas biolégicas en la fiebre reumatica

de los ninos

El optimismo desmesurado de algu-
nos sectores de la opinién médica acerca
de la fiebre reumdtica y concretamente de
la cardiopatia reumdtica, no estdn justifi-
cados, ya que dista mucho de ser «un
problema resuelto» como pretenden al-
gunos. En la actualidad no existe una
prueba especifica de la ER., por ello el
diagndstico sigue siendo fundamental-
mente clinico. Los llamados «criterios de
Jones» son de sobra conocidos y resultan
oportunos y evidentemente dtiles, pero el
mero hecho de su existencia ya demues-
tra la falta de un criterio dnico y univer-
sal, suficientemente bueno para el diag-
néstico de ER.

En la infancia no es rara la presenta-
cién de formas solapadas o subclinicas de
la enfermedad. En estos casos es en los
que las pruebas de laboratorio pueden
despistar precozmente una ER.

Material y métodos. Se estudiaron 87
pacientes, algunos de ellos con 2 o mds
brotes, con un total de 95 episodios. Su
edad oscild entre 2 y 14 afios. Se les divi-
dié en un grupo de pacientes agudos y
otro de casos subagudos. Las pruebas uti-
lizadas fueron las ASLO, la aglutinacién
Ly O de los estreptococos y la prueba de

*  Bol Soc Cast Ast Leon Pediat 1966; 7: 475-493
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Waaler-Rose. Ademds se usaron pruebas
inespecificas relacionadas con el estado
inflamatorio, como VSG, proteina C,
protefnas plasmiticas y mucoproteinas.

Resultados. El 88,58% de los casos te-
nfan ASLO superiores a 200 U, y en el
momento del ingreso la mayoria de los
pacientes tenfan valores entre 300-500
U, cifra algo mas baja que en los adultos.
En diversos casos se pudieron hacer cur-
vas de seguimiento. En los enfermos que
tuvieron mds de un brote la curva de las
ASLO fue similar en todos ellos. Otra
particularidad es que los enfermos que
ingresaron con ASLO normales, mantu-
vieron estas bajas cifras a lo largo de toda
la enfermedad.

La VSG estaba elevada en todos los
casos y en algunos por encima de 100
mm. en la primera hora. Al iniciarse el
tratamiento se observé siempre un des-
censo. La normalidad se consegufa entre
la 52-72 semana. La PCR tiene un espe-
cial interés en los enfermos con fallo car-
difaco en los que la VSG puede estar baja
y en aquéllos en los que no desciende a
pesar de un correcto tratamiento. En ge-
neral se observé un paralelismo entre la
VSGyla PCR.
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Las diferentes pruebas estudiadas no
tienen exactamente la misma evolucién a
lo largo de la ER. No todas ellas se nor-
malizan al mismo tiempo; la tasa de AS-
LO suele ser la dltima en hacerlo. Sin
embargo hay dos excepcivnes: los casos
que presentan ASLO normal desde el co-
mienzo y aquéllos en los que persisten
elevadas durante largo tiempo. En estos
casos se debe prestar mds atencidén a la
clinica y al resto de las pruebas de activi-

dad que a las ASLO.

COMENTARIO

La problemdtica diagnéstica de la ER.
cambié muy poco en los ultimos 25 afios
y los comentarios escritos por el Dr. J.
Lloréns en el Boletin de Pediatria lo po-
nen de manifiesto; prcticamente serfan
los mismos que actualmente cabria hacer.
Ahora, como entonces, hay quien piensa
que se trata de un «problema resuelto» y
no es asi, especialmente respecto a la for-
ma clinica de mayor repercusién que es la

cardiopatia reumdtica. Ahora, como en-
tonces, el diagnéstico se debe basar fun-
damentalmente en aspectos clinicos, a
pesar de las limitaciones y problemas que
siguen plantedndose. Dependiendo de
cémo se interpreten los criterios pueden
escaparse determinados casos o por el
contrario, diagnosticar y tratar indebida-
mente a quien realmente no presenta una
auténtica ER.; en cualquier situacién
pensando que las consecuencias de un
error por omisién siempre son mas graves
e irremediables.

Resulta obvio, que ahora como en-
tonces, el hallazgo de una prueba bioldgi-
ca de la ER. tendrfa un valor diagnéstico
inmenso. Desgraciadamente seguimos
sin poder contar con esta prueba de labo-
ratorio. Las ASLO, en las que el Dr. Llo-
réns ponia tantas esperanzas, en su meti-
culoso trabajo, tampoco sirvieron para
facilitar el diagnéstico de ER. Seguimos
esperando por esa prueba que permita

diagnosticar eficazmente la ER. (A.B.Q.)
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NOTICIARIO
SOCIEDAD DE PEDIATRIA 9.00-9.45: Puesta al dia
DE ASTURIAS, CANTABRIA, 9.45-10.30: Seminario
CASTILLA Y LEON

INSTITUTO NACIONAL DE LA SALUD DI-
RECCION PROVINCIAL DE ZAMORA

Curso de: Formacién continuada en
Pediatria

Zamora, 23, al 26 de Marzo de 1992

D. Andrés Carrascal Tejado. Salén de
Actos del Hospital Virgen de la Concha.

Servicio de Pediatria. Hospital Virgen
de la Concha.

Este Curso se organiza en el marco
del Programa de Formacién Continuada
en Pediatrfa auspiciado por la Sociedad
de Pediatria de Asturias, Cantabria, Cas-
tilla y Leén. Coordinador General: Prof.
Dr. E. Sinchez Villares. Director: Prof.
Dr. S. Mélaga Guerrero.

Actividades

Lunes 23 de marzo de 1992

8.30-8.45: Recogida de documentacién
8.45-9.00: Presentacién del Curso.

Dr. A. Carrascal

Médulo: Nefrologia Pedidtrica
Moderador: Dr. S. Mélaga (Oviedo)

1° Tema: Infeccién urinaria: Dr. S. M4la-

ga (Oviedo)

10.30-11.00: Preguntas al experto
11.00-11.30: Descanso

2° Tema: Hematuria: Dr. M. Garcia
Fuentes (Santander)

11.30-12.15: Puesta al dia
12.15-13.00: Seminario
13.00-13.30: Preguntas al experto
13.30-15.00: Almuerzo

30 Tema: Proteinuria: Dr. S. Gémez (Va-

lladolid)
15.00-15.45: Puesta al dfa
15.45-16.30: Seminario
16.30-17.00: Preguntas al experto

Martes 24 de marzo de 1922

Médulo: Gastroenterologia y Nutricién
Pedidtricas

Moderadora: Dra. M. Alonso Franch
(Valladolid)

10 Tema: Planteamiento diagndstico del
nifio vomitador:

Dra. M. Alonso Franch (Valladolid)
9.00-9.45: Puesta al dia

9.45-10.30: Seminario

10.30-11.00: Preguntas al experto
11.00-11.30: Descanso

20 Tema: Actuacién ante una diarrea

prolongada:
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Dra. M. Alonso Franch (Valladolid) y
Dr. C. Bousofio (Oviedo)

11.30-12.15: Puesta al dfa
12.15-13.00: Seminario
13.00-13.30: Preguntas al experto
13.30-15.00: Almuerzo.

30 Tema: Nutricién en el nifio sano:
Dr. C. Bousofio (Oviedo)
15.00-15.45: Puesta al dia
15.45-16.30: Seminario
16.30-17.00: Preguntas al experto

Miércoles 25 de marzo de 1992
Médulo: Radiologfa Pedidtrica

Moderador: Dr. V. Henales (Palma de
Mallorca)

10 Tema: Concepto ¢ introduccién
9.00-9.45: Puesta al dfa
9.45-10.30: Seminario
10.30-11.00: Preguntas al experto
11.00-11.30: Descanso

20 Tema: Radiologia de las vias aéreas.
Radiologfa del t6rax

11.30-12.15: Puesta al dia

12.15-13.00: Seminario

13.00-13.30: Preguntas al experto
13.30-15.00: Almuerzo

3¢ Tema: Radiologfa ésea y de las caderas
15.00-15.45: Puesta al dia

15.45-16.30: Seminario

16.30-17.00: Preguntas al experto

Jueves 26 de marzo de 1992
Médulo: Programas de salud

Moderador: Dr. E. Sanchez Villares (Va-
lladolid)

1° Tema: Programa de salud del lactante:
Dra. B. Dominguez (Oviedo)
9.00-9.45: Puesta al dia

9.45-10.30: Seminario

10.30-11.00: Preguntas al experto

11.00-11.30: Descanso

20 Tema: Programa de salud del pre-esco-
lar:

Dr. J. Azcona (Oviedo).

11.30-12.15: Puesta al dia

12.15-13.00: Seminario

13.00-13.30: Preguntas al experto

13.30-15.00: Almuerzo

30 Tema: Programa de salud del escolar y
adolescente:

Dr. E. Sdnchez Villares (Valladolid)
15.00-15.45: Puesta al dia
15.45-16.30: Seminario
16.30-17.00: Preguntas al experto

17.00 Clausura del Curso y entrega de
diplomas

REUNION CIENTIFICA CONJUNTA CON LA
SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE MADRID Y
CASTILLA-LA MANCHA

Programa: Avila, 6,7 de marzo de 1992

Lugar de celebracién : Hotel «Cuatro

Postes»

Viernes 6 de marzo
16.00 h. Comunicaciones libres

A) Salal
1. Intoxicacién accidental por dextro-
metorfan».

Garcia Corcuera R., Arteaga Manjén-
Cabeza R., Garcfa Siinz M. (*), Ca-
bero Pérez, M.]. y Gutiérrez Rivas
E.: Departamento de Pediatria y de
Farmacologia Clinica (*) Hospital
Universitario «Marqués de Valdeci-
lla». * Facultad de Medicina ¢ Uni-
versidad de Cantabria - Santander.

2. «Definicién de un nuevo grupo de
riesgo de intoxicacién por plomo en
nuestro medio: los nifios gitanos».

Redondo M.]., Heredero G., Medrano
C., Blanco A. y Guisasola EJ.A. De-
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partamento de Pediatrfa Hospital

Clinico Universitario Valladolid.

3. ;Es la intoxicacién por mondxido de
carbono un accidente doméstico en
aumento?

Goémez Carrasco J.A., Lépez Herce J.,
Aracil Santos J., Oria de Rueda O.,
Cebreros M. y Garcfa de Frias E. Ser-
vicio de Pediatria Hospital «Principe
de Asturias» - Universidad de Alcald
de Henares - Madrid.

4. «Sindrome de fragilidad del cromoso-
ma X».

Asensio D., Bobillo H., de la Serna PM.,
Manzano M. y Tresierra E Servicio
de Pediatria Hospital Clinico Uni-
versitario - Valladolid.

5. «Hemiplejia infantil aguda. A propési-
to de un caso». Arnemann Reyes, C.,
Garcfa Nieto, G., Ramila de la Torre,
E., Vicario Molinero, J., Garcia Par-
do Recio, J.G., Rodrigo Palacios, J. y
Sinchez Martin, J., Servicio de Pe-
diatrfa Hospital General Yagiie-Bur-
gos.

6. «Epilepsia parcial - Angiomas caverno-
SOS».

Alonso Bernardo L. M., de Juan Frigola
J., Rodriguez Sudrez J., Ablanedo P.
(*) y Crespo Herndndez M. Departa-
mento de Pediatria y Servicio de
Anatomia Patoldgica (*) - Hospital
Central de Asturias - Oviedo.

7. «Mioclonias benignas de la infancia
tempranar.

Caviedes Altable B., Moreno Belzue C.,
Arteaga Manjén-Cabeza R., y He-
rranz Ferndndez J.L. Seccién de
Neuropediatria Hospital Universita-
rio «Marqués de Valdecilla» Facultad

de Medicina - Santander.

8. «Hemiparesia Congénita familiar o
Porencefalia familiar».

Herranz Ferndndez J.L., Moreno Belzue
C. (*), Arce Garcfa J. L. (*), Arteaga
Manjén-Cabeza R. y Merino Ramos
L. (*).

Seccién de Neuropediatria, Departamen-
to de Pediatria (*) Hospital Universi-
tario «Marqués de Valdecilla» - Fa-
cultad de Medicina - Santander.

9. «Modificaciones de los lipidos en pa-
cientes tratados con medicacién an-
tiepilépticar.

Asensio D., Fuentes A., Arenas P. y Pa-
lencia R. Departamento de Pediatria
Hospital Clinico Universitario. Va-

lladolid.

10. «Sindrome de Reifenstein. Presenta-
cién Clinica».

Castro Cérdova J.M., Rivas Crespo M. E
y Cepeda Martinez M. A. Endocri-
nologfa Pedidtrica Hospital Central
Universitario de Asturias. Universi-

dad de Oviedo.
11.«Sindrome de Neu-Laxova».

Suirez E., Hernando J. C., Haro N,,
Martin A. y Dominguez J. Servicio
de Pediatria Hospital «San Agustin»
Avilés - Asturias.

B) Sala 2

12. «Anoftalmia. Malformaciones asocia-
das. Aspectos terapéuticos».

Arenas P. Villamafdn 1., Herrero J.M.,
Fernéndez Calvo J.L., y Aragén Gar-
cia M. P. Departamento de Pediatria
y Servicio de Radiologia Hospital
Clinico Universitario - Valladolid.

13. «Protocolo Diagnéstico postnatal en
la uropatia fetal».

Gutiérrez Duefas J. M., Martinez Urru-
tia M. J., Ardela Diaz E., Diaz G6-
mez L., Sastre Huerta E., Garcia
Crespo ].M. y Dominguez Vallejo E
J. Servicio de Cirugia Pedidtrica
«Hospital General Yagiie». Burgos.
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14. «Drogadiccién materna: Sindrome
de Abstinencia a heroina. Epidemio-
logia. Sintomatologia. Tratamiento
de Recién nacido.

Caviedes Altable B., Fernandez Francés
M., Gallego Arriola M.P, Galvin
Robles J.R., Arteaga Manjén-Cabeza
R., y Gémez-Ullate Vergara J. Hos-
pital Universitario «Marqués de Val-

cecilla» Santander (Cantabria).

15 «Enfermedad hemorrdgica tardia por
déficit de vitamina Kb».

Medrano Martin M. C., Alvarez Guisa-
sola E J., Ardura Ferndndez J., Asen-
sio Valencia D., Heredero Garcfa G.
y Maria Guerrero R. Departamento
de Pediatria Hospital Clinico Uni-
versitario-Valladolid.

16. «Maduracién del patrén de suefio-vi-
gilia en el prematuro».

Aldana J., Villamafian I., Andrés J., Bre-
tafia M. L., Aldana M. y Ardura J.
Departamento de Pediatria Hospital
Clinico Universitario-Valladolid.

17. «Marcadores precoces de la lesién hi-
péxico-isquémica en recién nacidos
con asfixia perinatal».

Villamafan I., Aldana J., Gémez [.,
Alvarez Guisasola F. J. y Burén E.
Dpto. de Pediatria Hospital Clinico
Universitario-Valladolid.

18. «Recién nacido, hijo de madre porta-

dora de HBs Agy.

Martin Sanz A. ., Hernanz Sanz J.L,;
Pascual Alfonso C. y de Carlos Cam-
po A. M. Servicio de Pediatria Hos-
pital «Ntra. Sra. de Sonsoles»-Avila.

19. «Ictericia neonatal. Epidemiologia e
influencia de la lactancia materna»

Gémez Martin M. 1., Villamagian 1., Al-
dana J., Martinez Robles J. V., Fer-
ndndez Calvo J. L. y Aragén Garcia
M. P. Dpto. de Pediatria Hospital
Clinico Universitario-Valladolid.

20. «Estudio de la morbilidad y mortali-
dad neonatales en el Hospital Gene-
ral de Segovia».

Garcfa Jiménez E., Urbén Artero A.,
Nieto Conde M. C., Romero Escos
M.D., Garcia Herreros M. T., Burgi-
llo Jiménez N., y Cuadrado Bello .
Servicio de Pediatria Hospital Gene-
ral de Segovia.

21. «Estudio clinico en recién nacidos,
con peso inferior a 1.500 gr., con in-
suficiencia respiratoria durante el
primer afio de vida».

Marugén V., Pedraz C., Barrenechea M.,
Benito E, Carbajosa T., y Salazar V.
Unidad Neonatal Hospital Clinico
Universitario de Salamanca.

18.00 h. Descanso.

18.15 h. Acto Inaugural. En el curso del
mismo se hard entrega de una distin-
cién Honorifica al Prof. Juan Tovar
Larrucea.

18.40 h. Mesa Redonda sobre «Aspectos
Terapéuticos actuales en la atencién
neonatal inmediata.

Moderadora: Prof.2 Carmen Pedraz Gar-
cfa. Hospital Clinico de Salamanca.

1. «Reanimacién del Recién nacido».

Herndnz Sanz, J.L., Martin Sanz, A.J. y
Lema Garret, T.]. Hospital «Ntra.
Sra. de Sonsoles» Avila

2. «Analgesia y sedaccién del Recién na-
cido» \

Garcfa, P, Mateos, M., Seco, J. y Pedraz,
C. Hospital Clinico - Salamanca.

3. «Sepsis y shock»,

Lépez Sastre, J., Coto Cotallo, D. y Ra-
mos, A. Hospital «Virgen de Cova-
donga»-Oviedo.

4. (Tratamiento de las convulsiones neo-
natales».

Galvdn Robles, J.R., Gémez da Casa,
EJ., Gémez-Ullate Vergara, ]. y He-
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rranz Ferndndez, ]J.L.. Hospital

«Marqués de Valdecilla»-Santander.

5. «Utilizacién de hemoderivados en el
periodo neonatal».

Burén, E., Valbuena Crespo, C. y Ara-
gén, M.P. Hospital Clinico - Valla-
dolid.

21.45 h. Cena de confraternidad. «Hotel

Cuatro Postes».

Sibado 7 de marzo.
9.00 h. Comunicaciones libres.
A) Sala 1.

22. «Evaluacién clinica del programa del
lactante en dos zonas de salud urba-
nas».

Cerro Majada M. V., del Molino Anta A.
M., Miguel Miguel G., Sesma del
Cano C., Torrecilla M. y Mufioz M.
D. Centro de salud «La Alamedilla»

y «Garrido Sur» - Salamanca.

23. «Contenido del Fltor en las aguas de
consumo publico de la provincia de
Zamora».

Castafio Garcfa A., Lépez Ferreras A.,
Valverde T., Castafio M. T. (*) y
Ochoa C. (*). Seccién de laborato-
rio. Servicio Territorial de Bienestar
Social. Zamora y Servicio de Pedia-
trfa (*) Hospital-«Virgen de la Con-
cha»-Zamora. v

24. «Prevencién de la enfermedad cardio-
vascular en la infancia. Estudio de
una poblacién de escolares».

Grande A., Villena E., Sdnchez Gonzdlez
B., Carbayo A., Garcia Ferndndez
M., Sénchez Garcia M., Carbayo L.
y Gonzédlez Herndndez P. Servicio de
Pediatria Hospital «Virgen de la Ve-
gar-Salamanca.

25. «Comportamientos sexuales de los

jovenes de Valladolid».

Rodriguez Molinero y Sdnchez Villares
E. Centro de Salud «Huerta del Rey»
Valladolid

26. «Estrefiimiento infantil: Aspectos cli-
nicos y anatomopatoldgicos».

Plaza Almeida J., Gonzdlez Martinez T,
Martin Sanz A. J. y de Manueles Ji-
ménez J. Dpto. de Pediatria Dr. V.
Salazar. Hospital Clinico Universita-
rio-Salamanca.

27. «Neumatoceles secundarios a inges-
tién de hidrocarburos».

Cabero Pérez M. ., Garcia Corcuera R,,
Bakedano Echanojduregui E. y Loza-
no de la Torre M. J. Servicio de Pe-
diatria Hospital Universitario «Mar-
qués de Valdecilla»-Santander.

28. «Bronconeumopatia crénica. Proble-
mdtica diagndstica».

Herndndez Corral L., Ferndndez D., Ru-
binos Cuadrado O., Omar B., Mu-
riel M. y Mateos G. Dpto. de Pedia-
trfa Hospital Clinico Universitario.
Salamanca.

29. «Fiebre de origen desconocido como
sintoma inicial de tuberculosis mi-
liar».

Arias-Camisén J., Muriel M., Ferndndez
D., Flores T., Mateos G. y Lage M. J.
Dpto. de Pediatria Hospital Clinico
Universitario. Salamanca.

30. «Tuberculosis infantil: Valoracién de
la situacién en nuestro medio».

Burguillo Jiménez N.; Barrios Martos E,;
Ferndndez Hita A.; Reig del Nogal
E.; Herrera Martin M.; Garcia Velaz-
quez J. y Cuadrado Bello P. Servicio
de Pediatria. Hospital General. Sego-

via.

31. «Test de mantoux en una poblacién
infantil urbana: a propésito de 591
observaciones».

Martin Ruano A.; del Molino Anta A.
M.; Sesma del Cafio C.; Miguel Mi-
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guel G.; Mufioz M. D.; de la Torre
Y. y Estévez M. T. Centro de Salud
«La Alamedilla» y «Garrido Sur». Sa-

lamanca
32. Tuberculosis infantil: casufstica

1983-91».

Lépez Pacios D.; Pifieiro Ferndndez C. y
Fidalgo Alvarez . Servicio de Pedia-
trfa. Hospital «Camino de Santiago».
Ponferrada.

B) Sala 2

33. «Exceso de material en el brazo corto
del cromosoma 18: una anomalia de
novo»,

Séez M.; Azorin A.; Pérez 1.; Garcia J.;
Ruiz M. y Ruiz C. Centro de Salud
«Arturo Eyres». Valladolid.

34. «Déficit congénito del factor VII. Es-
tudio de dos familias».

Heredero Garcfa G.; Alvarez Guisasola F
J.; Medrano Martin M. C.; Blanco
Quirés A. y Valbuena Crespo C. De-
partamentto de Pediatria. Hospital
Clinico Universitario. Valladolid.

35. «Escasez sindrémica de vias biliares
intrahepdticas (S. Alaguille)».

Rubinos Cuadrado O.; Escudero Bueno
G.; Garcfa Parrén A.; Gonzédlez Gon-
zdlez M.; Herndndez Corral L. y
Gonzilez Martinez T. Unidad de
Lactantes. Servicio de Pediatria.
Hospital Clinico Universitario. Sala-
manca.

36. «Tirosinemia herediataria tipo 1. A
propésito de una observacién.

Garcfa Ferndndez M.; Carbayo A.; Ville-
na E.; Sdnchez Gonzilez B.; Nava E.;
Santamartina V. y Grande A. Servi-
cio de Pediatrfa. Hospital «Virgen de
la Vega». Salamanca.

37. «Enfermedad de Kawasaki.

Gutiérrez Puebla A.; Cepeda Martinez
M. A.; Fernindez Colomer B.; Pérez
Vaquero A.; Callejo Ortea A. y Cres-

po Hernédndez M. Hospital Central
de Asturias. Oviedo.

38. «Deteccién precoz por ecografia de
osteomielitis femoral en una nifia».

Garcfa Mufioz M. T.; Lépez Mordn S.;
Cerezo Pancorbo J. M.; Miranda J.
(*) y Sdnchez Badfa J. L. Servicios de
Pediatria y Radiologfa (*). Hospital
«Valle del Nalén» Riafio-Langreo
(Asturias).

39. «Indicaciones de los catéteres venosos
centrales en la infancia».

Gutiérrez Duefias J. M.; Ardela Diaz E.;
Diaz Gémez L. y Dominguez Vallejo
E J. Servicio de Cirugfa Pedidtrica.
Hospital «General Yagiie». Burgos.

40 «Hamartoma Hepdtico. Revisién Bi-
bliogrifica a propésito de la presen-
tacién de un caso»

Garcia Gonzdlez J. M., Hidalgo Acera E,
Viials Gonzdlez F, Ortiz de Urbina
E, y de Celis Villasana L. Servicio de
Cirugfa Infantil Hospital «Virgen de
la La Vega»-Salamanca

41. «Duplicacién Géstrica: A propésito
de un caso»

De Celis Villasana L., Hidalgo Acera E,
Ortiz de Urbina E, Vifals Gonzalez
E y Garcia Gonzélez J. M. Servicio
de Cirugfa Infantil Hospital «Virgen
de la Vega»-Salamanca.

42. «Infeccién urinaria en edad pediatri-
ca. A propésito de 100 casos».

Rodriguez J., Cobo A., Alonso L. M.
Diaz ]. ].; Santos F y Mélaga S. Sec-
cién de Nefrologfa Pedidtrica Hospi-
tal Central de Asturias- Facultad de
Medicina Universidad de Oviedo

C)Sala 3

Video sobre: «La identificacién del Re-
cién nacidov.

A. Garrido-Lestache

Prof. de Neonatologia de la Maternidad
Municipal de Madrid.
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10.15 h. Mesa redonda sobre: «Neumo-
nfas agudas en el nifio».

Moderador: Prof. E Balboa de Paz. Hos-
pital Clinico de Madrid.
1.— «Datos Epidemioldgicos y reper-
cusién fisiopatoldgica»
1. Gonzélez Marcos
Centro de Salud del drea 6# Las Rozas.
2.— «Diagnéstico clinico, serolégico
y radiolégicon.
L. Rubio Roldan.
Centro de Salud de Paria.
3.— «Factores de recurrencia.
G. Bueno Lozano.

Hospital Clinico de Madrid.
4.— «Conducta a seguir ante el sin-
drome neuménico».
J. Ignacio Sdnchez Diaz.
Hospital «Doce de Octubre» Madrid.
11.00 h. Descanso
13.30 h. Acto de clausura.

* %

EL PROFESOR MIGUEL GARCIA FUENTES Ca-
TEDRATICO DE PEDIATRIA DE LA UNI-
VERSIDAD DE CANTABRIA

Hace unas pocas semanas el Prof. Mi-
guel Garcfa Fuentes, actual presidente de
la Sociedad de Pediatria de Asturias,
Cantabria, Castilla y Leédn obtuvo en
concurso-oposicién la Cétedra de Pedia-
tria de la Universidad de Cantabria. Es el
resultado final y légico de una brillante
carrera desarrollada de manera constante
y sin pausa, que comenzé en Valencia y
se fue completando en Pamplona, Bilbao
y actualmente en Santander. El Boletin
de Pediatrfa, haciéndose eco del pensar
de todos los socios, se honra uniéndose a
las muchas y justas felicitaciones recibi-

VIII CURSO DE AVANCES
EN CIRUGIA PEDIATRICA

UROLOGIA PEDIATRICA EN LA PRIMERA IN-
FANCIA

Oviedo, 26 y 27 de marzo de 1992.
Tema: Urologia Pedidtrica en la primera
infancia.
Demostraciones précticas
Video
Mesas redondas
Comunicaciones
Fecha limite envio comunicaciones: 31
de enero 1992
Informacién
Dr. Juan L. Teixidor de Otto
Coordinador del Curso
Jefe de Servicio de Cirugfa Pedidtrica
Hospital Central de Asturias, Centro
Universitario, E-33006 Oviedo.
Tel.: 98 - 510 80 00 (38217)
Fax: 98 - 510 80 15

* ok

das, al mismo tiempo que le desea una
prolongada y fructifera carrera en su nue-
vo cargo académico.

MIGUEL GARCIA FUENTES. Nacié en
Elche (Alicante), el 10 de marzo de 1944.
Realiza los estudios de la Licenciatura de
Medicina en las Universidades de Valen-
cia y Cantabria, entre los afios 1961-67,
obteniendo en esta tltima Universidad el
grado de licenciado con la calificacién de
Sobresaliente y Premio Extraordinario.
Lleva a cabo su especializacién en Pedia-
tria y Puericultura en el Departamento
de Pediatria de la Universidad de Navarra
(Prof. M. Bueno) y en la Clinica Pedidtri-
ca «G. Gaslini» de la Universidad de Gé¢-
nova (Prof. Bulgarelli).
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Titulos Académicos.— Doctor en Me-
dicina y Cirugia (Universidad de Bilbao.
Afo 1977. Director Prof. J. Rodriguez
Soriano). Profesor Adjunto de Pediatria y
Puericultura (Universidad de Cantabria
afio 1982). Catedritico de Pediatria
(Universidad de Cantabria Afio 1991).

Becas y Premios obtenidos.— Beca del
Ministerio de Asuntos Exteriores italiano,
para realizar estudios de la especialidad de
Pediatrfa (Clinica Pedidtrica Gaslini de
Génova de la U. de Génova. Curso 1967-
68). Becas del Instituto Britdnico y de la
Sociedad Vasco-Navarra de Pediatria para
realizar estudios de Inmunologia Renal
(Guy’s Hospital de Londres. Afios 1975-
76). Beca del Fondo de Investigaciones
Sanitarias de la Seguridad Social para rea-
lizar estudios de Inmunologia Renal
(Hospital Valdecilla de Santander. Afio
1984). Premio «T. Hernando» por el tra-
bajo realizado sobre «Cooperacién celular
para la sintesis de inmunoglobulinas en
pacientes con Enfermedad de Berger»
(Afio 1984). Beca del Fondo de Investi-
gaciones Sanitarias de la Seguridad Social
para realizar estudios sobre epidemiologia
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dad de Cantabria. Afio 1987). Becas de la
Universidad de Cantabria-Caja de Aho-
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del Fondo de Investigaciones Sanitarias
de la Seguridad Social (afios 1990 y
1991) para realizar estudios sobre la «De-
ficiencia en alfal antitripsina» (Departa-
mento de Biologia Molecular de la Uni-
versidad de Cantabria).

Labor asistencial, docente e investiga-

dora.— Médico Residente del Departa-
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dicina de la Universidad de Navarra
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fe de Seccién del Departamento de Pe-
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der (Afios 1976 hasta la actualidad).

Inicialmente desarrollé su labor do-
cente como Profesor Ayudante de Pedia-
tria de la Facultad de Medicina de la Uni-
versidad de Navarra (Afios 1968-71).
Desde el afio 1976 viene realizando su la-
bor docente en la Universidad de Canta-
bria, como Profesor Ayudante de Pedia-
trfa (afios 1976-77), Profesor Encargado
de Pediatria (afios 1978-82) y Profesor
Titular de Pediatrfa (afios 1982-91). Re-
cientemente ha tomado posesién de la
Cétedra de Pediatria de esta Universidad.

Su labor investigadora se recoge en un
centenar de articulos, siendo sus lineas
prioritarias de investigacién: Nefrologia
Pedidtrica (fisiopatologfa del tibulo e in-
munologfa renal), Deficiencia en alfal-
antitripsina (estudios genéticos y epide-
miolégicos) y Pediatrfa Social (accidentes
y maltrato infantil).

Actividades como miembro de Socie-
dades Médicas.— Es miembro numerario
de la Asociacién Espafiola de Pediatria,
Sociedad de Pediatrfa de Asturias, Can-
tabria, Castilla y Leén, Seccién de Ne-
frologia Pedidtrica de la A.E.P, Sociedad
Europea de Nefrologfa Pedidtrica y So-
ciedad Europea de Investigacién Pedid-
trica. Actualmente desempefia la Presi-
dencia de la Sociedad de Pediatria de
Asturias, Cantabria y Castilla-Leén.
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CRITICA DE LIBROS

LA ORDEN DEL SANTO SEPULCRO DE JERU-
SALEN EN LA CIUDAD DE LEON (1122-
1490)

L. FERNANDEZ PICON Y W. MERINO RUBIO

El Dr. Luis Ferndndez Picén es miem-
bro destacado de nuestra Sociedad de Pe-
diatrfa y asiduo asistente a todo tipo de
reuniones y actos. Durante muchos afios
fue vocal de Ledn en la Junta Directiva y
sigue caracterizdndose por su amor y fi-
delidad a la Sociedad, al Boletin de Pe-
diatrfa y a todos sus muchos amigos.
Desde hace 2 afios estd jubilado en sus
tareas profesionales y aproveché su tiem-
po libre y su gran curiosidad para escribir
un libro sobre la historia de su ciudad,
Leén.

El libro tiene 89 pdginas y una pre-
sentacién esmerada, con multiples planos
y fotos en blanco y negro y a todo color;
todo estd perfectamente cuidado, desde
la portada a multicolor que contiene los
escudos del Santo Sepulcro y de la ciudad
de Ledn, hasta la contraportada con un

dibujo de Adolfo Alvarez Barthe.

Se editaron 500 ejemplares numera-
dos y el contenido figura en la revista de
la Diputacién de Ledn «Tierras de Ledn»
n° 79-80, sept. 1990 y también ha sido
traducido al francés para su publicacién
en el Capitulo de Francia. La doble dedi-
catoria se dirige a D. Gonzalo de Mora y

L. FERNANDEZ PICON Y W. MERINO RUBIO

Aragén, Marqués de Casa Riera y Lugar-
teniente de la Orden del Santo Sepulcro
del Noble Capitulo de Castilla y Ledn, y
a D. Javier Gullén y de Ofate, Padrino
de Cruzamiento de D. L. Ferndndez Pi-
cén.

La investigacién de los archivos y el
contenido de la obra estdn supervisados
por D. Waldo Merino, conocido especia-
lista y amigo personal de Luis Picén.

En este trabajo de investigacién histé-
rica se puede aclarar que la Orden del
Santo Sepulcro fue oficialmente introdu-
cida en Ledn en el afio 1122 por Dfa.
Urraca, hija de Alfonso VI, aunque ya
funcionara desde pocos afios antes alguna
asociacion piadosa dedicada al Sepulcro
de Jesucristo. La Orden se asentd en una
iglesia funeraria del Santo Sepulcro que
enseguida comenzé a funcionar como
parroquia y que finalmente se constituyé
en el centro organizador de todo un ba-
rrio con dos hospitales, un cementerio,
edificio eclesial, mercado y una impor-
tante juderfa, todo ello bajo la advoca-
cién sepulcrista.

La Orden del Santo Sepulcro mantu-
vo sus actividades piadosas en Ledén du-
rante muchos afios y todavia en el siglo
XVT algtin leonés fue proclamado feligrés
del Santo Sepulcro.

La publicacién de Luis Picén y Waldo

Merino, alejada del contenido habitual
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de esta revista pedidtrica, tiene el sabor
entrafiable de las personas que durante
miés de 30 afios mantuvieron con su
aliento las actividades de la Sociedad y
del Boletin de Pediatria. Queremos dejar
constancia de ello, simplemente en una
pigina. (A.B.Q.)

Los interesados por esta obra pueden di-
rigirse al autor (c. Ramdn y Cajal 27,
24002-Ledn)

ACTUALIZACION DE LAS EPILEPSIAS (IT)

Josg L. HERRANZ Y JUAN A. ARMIJO

Se trata de una monografia de casi
200 péginas editada por Sanofi-Winth-
rop que recoge los manuscritos de las lec-
ciones desarrolladas en el IT Curso de Ac-
tualizacién de las Epilepsias, que se
celebré en Santander durante el mes de
Abril de 1991.

El Dr. José Luis Herranz, Profesor Ti-
tular de Pediatrfa, dirigié el Curso y coor-
dind la organizacién de la publicacién en
estrecha colaboracién con el Dr. Juan
Antonio Armijo, Profesor Titular de Far-
macologfa de la Universidad de Canta-
bria. En este curso, ademds de los ponen-
tes de Santander, participaron varios
especialistas de Barcelona, Bilbao y Ovie-
do, destacando la presencia del prof. Gert
Jacobi de la Universidad alemana de
Frankfurt am Main.

El programa comienza con una actua-
lizacién farmacoldgica del sistema gabér-
gico y su participacién en la epilepsia. Si-
guen interesantes actualizaciones sobre
convulsiones neonatales; epilepsia parcial
benigna, refleja y postraumética; meca-
nismo de accién de los firmacos anti-epi-
lépticos y status epiléptico.

Todos los capitulos contienen nume-
rosos gréficos y tablas que facilitan la
comprensién del texto escrito y una bi-

bliografia actualizada y muy amplia. La
edicién estd muy cuidada, con un forma-
to elegante que hace muy agradable su
lectura.

Felicitamos a los dos autores por la
publicacién de esta monografia que sin
duda resultard del maximo interés para
todos los pediatras y neurdlogos.
(A.B.Q.)

La obra puede ser solicitada a
Sanofi/Labaz (c. Bethoven 9, 08021-Bar-

celona)

NEUROPEDIATRIA

G. LYON Y P.H. EVRARD
Masson S.A. Barcelona. 1990

Este libro es la versién en castellano
del original Neuropédiatrie, publicado en
1987, con excelente traduccién debida al
neuropediatra Dr. Corominas Beret.

Consta de 23 capitulos, desarrollados a
lo largo de 410 paginas, en las que se tra-
tan las siguientes cuestiones: Examen neu-
rolégico. Patologia perinatal. Patologia
prenatal. Hidrocefalias, colecciones peri-
cerebrales. Tumores del sistema nervioso
central. Hipertensiones intracraneales no
tumorales. Malformaciones vasculares del
sistema nervioso central. Cefaleas. Epilep-
sia-convulsiones. Fenémenos paroxisticos
no epilépticos. Patologfa infecciosa. Ence-
falopatias heredodegenerativas. Enferme-
dades neuromusculares. Hemiplejfas «ad-
quiridas». Ataxias. Craneostenosis y
diséstosis craneofaciales. Sindromes neu-
rocutdneos. Traumatismos. Patologia del
suefio. Anomalias oftalmolégicas en las
afecciones neuroldgicas. Hipoacusia-sor-
dera. Alteraciones de las funciones cogni-
tivas. Algunos problemas neuropediatricos
en la practica corriente.

Es destacable la concisién y claridad
con la que estdn escritos todos los capitu-
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los, con una iconografia seleccionada
que, junto a las tablas y a los cuadros-re-
sumen, hacen muy atractiva su lectura;
por otra parte, su completo contenido
permite al lector encontrar respuesta a la
mayorfa de los problemas que se plantean
en la prictica neuropediatrica diaria. En
nuestra opinién sobresale el capitulo 12,
el mds amplio del libro, dedicado a las
encefalopatias metabélicas y heredodege-
nerativas, a las que se refiere segun la
edad de su aparicién, asi como el 23 en el
que se tratan problemas habituales en la
prictica corriente que no siempre se in-
cluyen en los tratados convencionales.

Incluye un indice alfabético que per-
mite la rédpida localizacién del tema de-
seado (el lector advertird el error de
transcripcion en los temas iniciados por
la letra H, parte de los cuales se incluyen
en el apartado de la K).

Estamos ante una verdadera obra
maestra que, a no dudar, se convertird en
un cldsico de la Neuropediatria y en libro
para la consulta diaria no sélo del espe-
cialista sino también del pediatra y médi-
co general.

R.Palencia

NEUROPEDIATRIA

G. LYON
PH. EVRARD
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Enviar la solicitud a

UNICEF - ESPANA. Apartado 12021. 28080 Madrid

( Actualmente mis de 130.000 personas son\
socios de UNICEF en Espafia.

Con sus aportaciones se financian en Iberoa-
mérica programas de vacunacién, alfabetizacién
de madres y proyectos de agua potable, entre
otros. Esperamos y agradecemos su colaboracién
inscribiéndose como socio.

Sélo tiene que rellenar y enviarnos la ficha
adjunta. Muchas gracias.

_________________ 2,2
—_—— %
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icef @& unicef &
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Poblacion Muy atentam
de de 199.......
Firma,
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(1) Cuota voluntaria. Media por socio y aiio, 6.000 pts.
(2) Se ruega pago por Banco o Caja de Ahorros. Poblacién
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