BOLETIN DE PEDIATRIA

Miembro de la Asociacién E'sp‘aiiola de Pediatria

PUBLICACION TRIMESTRAL

~ Vol. XXXI . enero - marzo, 1990 Nam. 135




BOLETIN DE PEDIATRIA

SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON
PUBLICACION TRIMESTRAL

DIRECCION

REDACCION } Dpto. de Pediatria. Facultad de Medicina. VALLADOLID SUSCRIPCIOE\'] Espafia: 350 pras.
ADMINISTRACION ANUAL Extranjero: 7 $ U.S.A.
Vol. XXXI enero - marzo 1990 Niam. 135

JUNTA DIRECTIVA DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA

Presidente: Prof. Dr. Josk BLas LOPEzZ SASTRE (Oviedo)

Vicepresidente por Cantabris: Dr. JOSE RICARDO GALVAN ROBLES (Santander)
Vicepresidente por Castilla y Leén: Dr. JAVIER ALVAREZ GUISASOLA (Valladolid)
Secretario: Dr. MAXIMILIANO FrcO. Rivas CRESPO (Oviedo)

Tesorero: Dr. PABLO GONzALEZ HERNANDEZ (Salamanca)

Director del Boletin: Dr. ALFREDO BLANCO QUIROS (Valladolid)

Vocal de la Seccion Profesional: Dr. FELIX LORENTE TOLEDANO (Salamanca)
Vocal de Pediasria Extrahospitalaria: Dr. JAIME REVUELTA ALONSO (Cantabria)
Vocal de Cirugia Pedigtrica: Dr. JOSE MARIA GARCIA CRESPO (Burgos)

Vocales: Ex-presidentes:

Dr. J. Diez RUMAYOR (Burgos)

Prof. E. SANCHEZ VILLARES (Valladolid)

Prof. E. CASADO DE FriAS (Madrid)

Dr. J. L. Soiis CAGIGAL (Oviedo)

Prof. M. CrespO HERNANDEZ (Oviedo)

Prof. V. SALAZAR A. VILLALOBOS (Salamanca)
Prof. A. BLaNCO QUIROS (Valladolid)

Asturias: Dr. SERAFIN MALAGA GUERRERO Salamanca: Dr. JOSE V. PERENA PRIETO
Avtlg: Dt. JOSE MARIA MANLO CASTILLO Cantabria: Dr. JOSE MIGUEL DIEZ SANTOS
Burgos: Dr. PAULINO APARICIO LOZANO Segovia: Dr. JOSE GARCIA VELAZQUEZ
Lebn: Dr. INDALECIO FIDALGO ALVAREZ Valladolid: Dr. ANGEL SANCHEZ MARTIN
Palencia: Dr. RAMON MILLAN Diaz Zamora: Dr. FRaNCISCO PLAZA ROMO

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA

Director Fundador: Dzrector:
Prof. Dr. E. SANCHEZ VILLARES Prof. A. BLaNcO QUIROS
Subdirectores:

Prof. J. L. HERRANZ (Santander), F. LORENTE (Salamanca), S. MALAGA (Oviedo).

Comité de Redaccion:
Dres. J. RODRIGO PaLAciOS (Burgos), J. A. GOMEZ CARRASCO (Ledn), A. DE CARLOS CAMPO
(Avila), C. PEDRAZ GARCIA (Salamanca), P. CUADRADO BELLO (Segovia), G. FONTAO GARCIA
(Palencia), A. CORTES GABAUDAN (Zamora), M. GARCIA FUENTES (Cantabria), J. TEIXIDOR DE
OrtTO (Asturias), A. SOrDO Jugz (Valladolid).

Publicacién autorizada por el Ministerio de Sanidad como Soporte Vilido. Ref. SVR n.° 23.

" PUBLICACION Y DISTRIBUCION: GARSI, S.L. Apartado 1.038. Londres, 17. 28028 Madrid (Espafia)



SUMARIO

Editorial

DUENAS LAITA A., ALVAREZ GUISASOLA F. J.: Ensesianzas de una tntoxicacton aguda
por paracetamol: La necesidad de una toxicologia clinica ......................

Pediatria Extrahospitalaria

PALENCIA R.: Tratamiento y profilaxis de las meningitis purulentas en la infancia . . . .

Revisiones

DuUENAS LAITA A., ALvaREZ GUIsSASOLA F. J., IzQUIERDO B., GONzALEZ H., ALDANA
J.: Manejo de la intoxicacion aguda por paracetamol .........................

Originales
JUNCEDA MORENO J., SANZ LOPEZ A., JUNCEDA MORENO C.: Lz inflamacitn de la or-
bita en la edad peditrica .. ... ... i

VILLELABEITIA J. A.: Luxacién congénita de cadera: Método prictico para indicaciones
de su despistaje radiolbgico .. ... .. .

Caso Radioldgico

Dorz Jorpt J. L., SUAREZ PEREIRO M. J., REIMUNDE SEOANE E., FERNANDEZ GUINEA
0., Lopez Diaz M. V., GARCIA HERNANDEZ J. B., ORENSE COLLADO M.: Fractura
por avulsion de la tuberosidad isquiBtica ... ... ... ... o i i

Casos Clinicos
IzQuiERDO B., GonzaAiEz H., ALDANA J., DUENAS A., GuisapoLa F. J. A.: Infoxica-
ctén por paracetamol. Presentacton de un caso .............. ... i,
PaLENCIA R., MoussaleM, G., CARAZO, A.: Sindrome de Rieger. Aportacion de un
nuevo caso con alteractones en la TAC craneal .. ... ... ... cccuiiiiii.
MARTIN CALAMA J., ESTOPINAN V., CIPRES L., OLMEDILLAS M. J., VALLE F., DE MIGUEL
C., VALERA M. T., LABAY M. V.: Silla turca vacia asociada a hipercrecimiento . . . .
ALvAREZ ZARZUELO F. J., SANTAMARTA Diez N. A., FERNANDEZ FERNANDEZ M. 1.,
Roa ALvaREZ M. C., MaNzaNO Diez A. M.: Hemopiisis-Tuberculosis pulmonar
en el lactante. A propdsito de um caso .. ... o oo i
SANCHEZ MARTIN J., APARICIO LOZANO P., AVELLANOSA ARNAIZ A., PINTO CEBRIAN
M., GARCiA PARDC J. G.: Sindrome de Wolf .............. .. .. ..o,

Hace XXV aiios
SANCHEZ VILLARES E., CRESPO M., ESCRIBANO R.: Raguitismos vitaminoresisientes . . . .

Normas de Publicacién

Normas de Publicacifn . ... .. o

Noticiario
Nueva Junta Directiva de la Sociedad ... .. .o i
VI Curso en Avances en Cirugia Pedidtrica ........ .. ... . ... .. ... ... ...
XVIH Curso Clinica Pediftrica ... ..ottt i
I Curso de especializacién sobre Avances en Nefrologia Pedidtrica .. ...............
I Coloquio Pedifitrico .. ..ot
Reunién Clentffica . .. ... .o
34.° Reunién Anual (SRH.SB.) ...

Piginas

13

19

29

35

43

45
49

53

57

63

67

69

73
75
77
78
79
79
82




SUMMARY

Editorial

DuUENAS LAITA A., ALVAREZ GUISASOLA F. J.: Teaching from one paracetamol acute
potsoning. Need for a Clinical Toxtcology . .......covvuiuiiiiiiiiien i,

Ambulatory Pediatrics

PALENCIA R.: Treatment and prophylaxis of bacterial meningitis in childhood . . ... ..

Review

DUENAS LAITA A., ALvarez Guisasola F. J., IZQUIERDO B., GONzALez H., ALDANA
J.: Treatment of acute paracetamol poisonming .. ........c..c. i ..

Originals

JUNCEDA MORENO J., SANZ LOPEZ A., JUNCEDA MORENOC C.: Ordital inflammation in
ChUdhood ... ... e

VILLELABEITIA J. A.: Congential dislocation of the bip. A proposal for indicarions of
rAdIOlOIcal SCTEEmIng . ... . ... ..

Radiological Case

Dotrz Jorot J. L., SUAREZ PEREIRO M. J., REIMUNDE SEOANE E., FERNANDEZ GUINEA
O., Lopez Diaz M. V., GARCIA HERNANDEZ J. B., ORENSE COLLADO M.: Avulsion
Jracture of the ischial epiphysis .. ... ...

Case Repoits

IzQuierDo B., GONzALEZ H., ALDANA J., DUENAS A., GUISADOLA F. J. A.: Acetami-
nophen intoxication. Report Of @ ¢ase . ...t

PaiencIA R., MoussaleM, G., CARAZO, A.: Rieger's syndrome. Report of @ new case
with anomalies in the cramial CAT ... ... ... . . i i

MARTIN CALAMA J., ESTOPINAN V., CIPRES L., OLMEDILLAS M. J., VALLE F., DE MIGUEL
C., VALERA M. T., LABAY M. V.: Empty sella syndrome associated to gigantism . .

ALvaREZ ZARZUELO F. J., SANTAMARTA DiEz N. A., FERNANDEZ FERNANDEZ M. L.,
Roa ALVAREZ M. C., MANZANO DiEz A. M.: Haemoptisis and pulmonary tubercu-
losis in an nfant. A Propos 0f 0me Case ......... ...

SANCHEZ MARTIN J., APARICIO LOzANO P., AVELLANOSA ARNAIZ A., PINTO CEBRIAN
M., GARCIA PARDO J. G.: Wolf-syndrome ..... ... ... .. ... . ... ... ..c.....

Twenty five years ago

SANCHEZ VILLARES E., CRESPO M., ESCRIBANO R.: Vitamun resistant rickets ..........

NOTIC T ARY v vttt et e e e e e e

Paginas

13

19

29

35

43

45
49

53

57

63

67

73



EDITORIAL

Ensefianzas de una intoxicacion aguda por paracetamol: La necesidad de

una toxicologia clinica

A. DuUeNas LarTa y F. J. ALVAREZ GUISASOLA®

INTRODUCCION

El ingreso en el H.C.U. de Valladolid,
en fechas recientes, de dos casos de intoxi-
cacidén grave por paracetamol (uno de ellos
publicado en este nimero del Boletin de
Pediatria), nos ha hecho meditar acerca de
los problemas asistenciales que pueden
plantear las patologias toxicas en los Servi-
cios de Urgencias o Unidades de Hospita-
lizacién Pedidtrica. Ambos casos se han re-
suelto favorablemente, sin que exista la
mis minima repercusién orginica; a pesar
de haber tenido niveles plasmiticos de pa-
racetamol que superaron el limite por en-
cma del cual, s1 no se tratan con N-
acetilcisteina, habrfan inducido lesiones
hepiticas importantes.

Sin embargo, en ambos casos surgieron
problemas idénticos. En primer lugar no
fue posible determinar en el Hospital de
forma urgente (condicidn sine gua non pa-
ra valorar la gravedad de la intoxicacién) ni
tan siquiera diferida, los niveles plasmati-
cos del paracetamol. Afortunadamente la
disposicién de la Citedra de Farmacologia
de la Facultad de Medicina solventd el
problema analitico. Asi mismo, en ambos
casos, en un principio hubo dudas o difi-
cultades en el manejo de la N-acetilcisteina
(demora en la administracién o problemas
en el cdlculo de la dosis).

Estos problemas puntuales, son tan so-
lo un botén de muestra de alguna de las
limitaciones o posibles deficiencias que
puede tener la asistencia al intoxicado en
nuestro medio hospitalario; pero que nos
han hecho considerar el problema sanita-
rio que globalmente representa esta
patologia. A nuestro entender la necesi-
dad de una Toxicologia Clinica, docente y
asistencial, es manifiesta. Cuatro serian las
razones que avalan esta afirmacién y que
trataremos de demostrar seguidamente:

1. Constante inctemento del ntmero
de intoxicaciones agudas en nues-
tro medio.

2. Cambios en los patrones clinicos u
origen de las intoxicaciones.

3. Deficitaria infraestructura hospita-
latia y/o institucional en la asis-
tencia al intoxicado.

4. Escasa formacién del personal de
Salud en Toxicologia Clinica.

INCIDENCIA, PREVALENCIA Y PATRONES CLI-
NICOS

El gumento en la incidencia de patolo-
gia toxica como motivo de consulta a los
Servicios de Urgencias es un hecho incon-
trovertido en la mayoria de los paises, que
ha hecho que Mathews lo calificase como

Catedra de Farmacologia y Terapéutica, Facultad de Medicina de Valladolid.
Departamento de Pediatria. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.
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la «epidemia de nuestro siglo». Este incre-
mento se inicia en los paises civilizados a
mediados de los afios cincuenta, coinci-
diendo con el desarrollo industrial y la
introduccién de muchos farmacos en tera-
péutica. El incremento de esta presion
asistencial también parece clato en nuestro
pais.

Por otro lado, al ser una patologia
aguda con posible compromiso vital, el
95-99 % de los casos acuden a un Servicio
de Urgencias; ya que estos nifios necesitan
medidas terapéuticas no disponibles, en
muchos casos, en Ambulatotios y Centros
de Salud. Evidentemente la banalidad de
muchas de ellas, origina que s6lo un 20-
37 % de los asistidos sean ingresados en
camas de Areas de Hospitalizacién de Ur-
gencias y en menor cuatfa (6 %) en las
U.C.L

Por muy distintas razones (desarrollo
cultural y sociolégico, existencia o no de
estudios epidemioldgicos, etc.) los datos
sobre incidencia y prevalencia de los acci-
dentes toxicos varfan mucho de un pais a
otto. En palabras del Prof. Chantal Bis-
muth (Hospital Fernand Widal), desde
1980 los accidentes tdxicos son una de las
causas mis frecuentes de patologia aguda
en los paises desarrollados y constituyen la
segunda causa de muerte (después de las
enfermedades infecciosas) en individuos
entre 2 y 30 aflos. Para Vale y Meredith,
las intoxicaciones son la segunda causa de
ingreso en los Servicios de Urgencia del
Reino Unido. Las intoxicaciones en la
edad pedidtrica, constituyen la segunda
causa de accidentalidad, detras de los
traurnatismos. Ello representa el 10,7 %
del total de accidentes en la infancia.

En nuestro pais, los escasos ¢ inconclu-
sos datos que poseemos, hacen pensar que
su incidencia y prevalencia, aunque va en
aumento, es inferior. Se estima que su in-
cidencia en nifios (medida como porcenta-

je de las urgencias) puede oscilar entre el
1-2 % de las consultas asistidas en los Set-
vicios de Urgencias. Como explicacién a
esta discrepancia con otros paises, se ha se-

‘fialado que en el nuestro, dichos Servicios

estin sobresaturados de otras patologias,
lo que hace bajar la incidencia en térmi-
nos relativos. Los datos de prevalencia (ca-
sos por 1.000 habitantes/afio) quizis sean
mis orientativos; en Espafia la patologia
toxica origina 0.6-3.8 casos por 1.000
habitantes/afio. Lo que esta lejos de las ci-
fras de los EE.UU. o el Reino Unido, don-
de tienen 5-6 casos por 1.000 habitan-
tes/afio. Una cuestidn importante al res-
pecto setia, el predecir si llegaremos a al-
canzat en nuestro pais, la misma prevalen-
cia que existe en los paises anglosajones.
Pues probablemente la respuesta es si, la
cifra de 5-6 casos por 1.000 habitantes/afio
se considera la «meseta» de la cutva epide-
miolégica (alli ya alcanzada); hasta que no
se alcance aqui, continuard nuestro incre-
mento. Este previsible aumento, parece
ser que corre paralelo al incremento de la
renta «pet cipitas de los paises civiliza-

dos.

Por tltimo, qué duda cabe, que en lo
que respecta a las formas de presentacion
o patrones clinicos de las intoxicaciones
agudas, los cambios también han sido im-
portantes en todo el mundo y particular-
mente en nuestro pafs. La intoxicacién
aguda por paracetamol es quizds un
ejemplo a considerar; hace cinco afios
practicamente apenas existian envenena-
mientos por este analgésico. Hoy en dia,
tras su masiva introduccién en el mercado
(su consumo de ha multiplicado por quin-
ce en tres afios), la frecuencia de intoxica-
ciones graves por sobredosis se ha incre-
mentado de forma paralela. También se
ha observado un incremento de intoxica-
ciones por BZDs, antidepresivos y drogas
de abuso (hachis e inhalantes). De igual
forma, como consecuencia del cambio de
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cornposicion, los cuadros graves de intoxi-
cacién por Optalidén® han disminuido
drasticamente.

DEFICITS ASISTENCIALES EN LA ATENCION AL
NINO INTOXICADO

Cuando se nos propuso escribir este
editorial, nos preguntamos si era cosrecta
la asistencia que se presta al nifio o adulto
intoxicado. La respuesta a esta cuestién en
palabras de Nogué Xarau, seria que pro-
bablemente no, opinién que comparti-
mos.

Siempre que se generaliza se cometen
errores, pero trataremos de justificar
nuestra opinién sefialando algunos de es-
tos déficits, que probablemente no son
aplicables a ciertos hospitales, pero que si
lo son para un porcentaje relativamente
elevado de centros asistenciales.

En primer lugar, existe un oéficit
achacable a la organizacion o infraestruc-
tura de determinados hospitales. Este bisi-
camente consiste en la ausencia de un
apoyo analitico adecuado a esta patologia:
catencia de determinacién de tdxicos en
orina de urgencia, carencia de determina-
cién de urgencia o reglada de carboxihe-
moglobina o metahemoglobina, carencia
de determinacién de niveles plasmiticos
de paracetamol urgente, carencia de deter-
minacidon de niveles séricos de otros toxi-
cos en los que la opcibn terapéutica
correcta se realiza en funcidén de éstos, etc.
Es evidente que parte de estas determina-
ciones, ayudarian al diagnéstico diferencial
de comas, atritmias, convulsiones y con-
ductas anormales de etiologia desconocida
en la edad pedidtrica. En este mismo
apartado cabria incluir la ausencia en el
Servicio de Farmacia de antidotos «raros» o
de bibliografia especializada de fécil acce-
so para el «médico de guardia».

Por otro lado, estd bastante generaliza-
da la imexistencia de protocolos terapéuti-
cos para determinadas intoxicaciones; &sta
se basa probablemente en los siguientes
hechos: carencia de un staff fijo pertene-
ciente al Servicio de Urgencias, ausencia
de un especialista encargado especifica-
mente de la asistencia y/o coordinacién
asistencial de los pacientes con estas
patologias y la escasa formacién pregrado
y postgrado en Toxicologfa Clinica.

Por dltimo, algunos de los hechos an-
tes comentados, originan que se cometan
errores terapéuticos o de actuacién con
cierta frecuencia, en la asistencia médica a
estos nifios: errdnea prioridad en la bis-
queda de antidotos muchas veces inexis-
tentes, injustificada aplicacién de técnicas
de extraccidon del tdxico en situaciones no
indicadas u omisién de medidas terapéuti-
cas ttiles (se emplea poco al carbén activa-

do).

NECESIDAD DE UNIDADES DE TOXICOLOGIA
CLINICA

En nuestra modesta opinién, parte de
los problemas asistenciales que plantean
las intoxicaciones agudas en nifios y adul-
tos, se solucionarian con la creacién de
Unidades o Servicios de Toxicologia
Clinica, en grandes hospitales y/o hospita-
les de referencia. Si &sto no fuera posible,
al menos, serfa de desear, el dotar de pe-
quefias Unidades de Téxicos a los Setvicios
de Usgencias de la red asistencial.

En la Tabla I aparece un esquema bi-
sico de la organizacién de estas unidades.
Aunque logicamente, entre el personal
implicado, estén distintas especialidades
médicas, es vital la existencia de un coor-
dinador. Este podifa ser, aunque no de
forma obligada, un farmacélogo clinico o
un toxicdlogo clinico (si existiera esta espe-
cialidad médica en nuestro pais). Las fun-
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ciones que, entre otras deberfan desarro-
llar estas Unidades serfan:

abuso en esos fluidos (dato
fundamental para el diagnosti-

TapLa I. POSIBLE ORGANIGRAMA HUMANO Y FUNCIONAL DE UNA UNIDAD DE
TOXICOLOGIA CLINICA
Coordinador: Farmac6logo Clinico o Toxicdlogo Clinico

Personal Implicado:

Ubicacion:

Internista
Pediatra
Intensivista
Psiquiatra

Funciones: — Asistencial

— Analitica
— Documentacién
— Informacién

Staff del Setvicio de Urgencias

Area de Urgencias Hospitalaria

— Formacién

— Soporte Psiquiatrico
— Toxicovigilancia

— Investigacién

a) Funcion asistencial de tipo clinico

— Asistencia clinica a los pacien-

tes afectos de esta patologia.
En caso de necesidad, coordi-
nacién y/o consulta con los
otros especialistas implicados
en la asistencia de dichos en-
fermos.

Creacién de protocolos diag-
ndsticos y terapéuticos de asis-
tencia a los distintos tipos de
intoxicados.

Organizacidén, custodia y dis-
pensacién del botiquin de an-
tidotos del Hospital.

b) Funcion asistencial de tipo anali-

tco

— Determinacién cualitativa de

toxicos en orina y contenido
gastrico; con las técnicas ac-
tuales se pueden detectar con
suma facilidad hasta 100 medi-
camentos toxicos o drogas de

(g]

)

co diferencial de cuadros de
origen desconocido o intoxica-
ciones por varios firmacos).
Determinacidén cuantitativa de
niveles plasmiticos de medica-
mentos, en los que el conoci-
miento de éstos condicionan la
conducta terapéutica: paraceta-
mol, salicicatos, metanol, etc.
Determinacidn de carboxihe-
moglobina, metahemoglobina
y otros pardmetros analiticos
ttiles en Toxicologia Clinica.
En intoxicaciones raras, casos
especiales, etc., envio de
muestras de fluidos al Instituto
Nacional de Toxicologia u
otros centros de referencia.

Interconsulias y apoyo a otros ser-
vicios

— La Unidad, asi mismo atende-

tia  las interconsultas rea-
lizadas por los Servicios que
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tengan hospitalizados pacientes
con intoxicaciones o toxicoma-
nias.

d) Informacién y documentacion cli-
nica
— La Unidad contarfa con el so-
porte técnico y bibliografico
suficiente, para dar informa-
cibn especifica sobre diagndsti-
co y tratamiento de intoxica-
ciones, a toda la red asistencial
de una provincia.

e) Formacion y docencia a postgra-
guados
— La Unidad se encargatia de la

formacién postgraduada de
Médicos Residentes de distintas

especialidades, que se ven
obligados a atender intoxica-
ciones.

— Asi como realizaria el reciclaje
de médicos de staft del Servi-
cio de Urgencias, personal de
Enfermeria y otro personal sa-
nitario, mediante cursos o se-
siones periddicas de puesta al

dia.
CONCLUSIONES
Llama la atencién que, a pesar de la

importancia de las intoxicaciones en la
patologia infantil o del adulto, su alta in-

Peticion de Separatas:

Dr. A. DUENAS LAITA
Cétedra de Farmacologia
Facultad de Medicina
C/ Ramén y Cajal, 5
47005 VALLADOLID

cidencia, complejas formas de presenta-
cién y elevado nivel de conocimientos ne-
cesarios para tratarlas; haya en nuestro
pals, si se compara con otros, tan escaso
desarrollo de la Toxicologia Clinica. Este
subdesarrollo se inicia en el pregrado de
nuestros médicos; momento en el cual re-
ciben una nula o muy deficiente forma-
cién sobre el manejo de estos pacientes. Si
nuestras Facultades de Medicina quieren
competir con las europeas o norteamerica-
nas, serd necesario que vayan pensando en
la creacién de wuna disciplina de
Toxicologfa Clinica.

Pero el problema también estd en la
red asistencial, donde destaca la escasa
infraestructura hospitalaria o la carencia de
personal especializado (farmacélogos o to-
xicblogos clinicos). Las autoridades sanita-
rias harin una dejacion de sus obliga-
ciones si en un futuro préximo no posibi-
litan la implantacion de Unidades de
Toxicologia Clinica en nuestros grandes
hospitales.

Afortunadamente ya existen enco-
miables esfuerzos de algunos grupos espa-
fioles, que han apostado por el desarrollo
y puesta en marcha de la Toxicologia
Clinica. Que este embridn llegue a nacer
depende de todos, pero fundamentalmen-
te de las Facultades de Medicina y de las
autoridades sanitarias responsables de la
red asistencial pablica. Castilla y Ledn y
otras Comunidades Autdénomas no pueden
quedarse atrds ante un «f€to» como este.
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PEDIATRIA EXTRAHOSPITALARIA*

Tratamiento y profilaxis de las meningitis purulentas en la infancia

A pesar de los avances logrados en el
tratamiento y prevencion de las meningitis
bacterianas con la incorporacion de nuevos
antibiéticos y la posibilidad de disponer
de vacunas frente a algunos de los gérme-
nes responsables, el problema que plan-
tean no estd totalmente resuelto en la
actualidad. La mortalidad sigue siendo
elevada ya que alcanza a un 53 % en los
mayores de 5 afios y a un 15-20 % en los
recién nacidos (1) y las secuelas, sobre to-
do neurolégicas se presentan en el 30-
40 % de los supetvivientes (2).

En esta publicacién revisamos los as-
pectos actuales de la terapéutica y profila-
xis de las meningitis purulentas en la in-
fancia a la luz de las mis recientes aporta-
ciones.

A. ELECCION DE ANTIBIOTICO

1. Germen desconocido

En ausencia de datos clinicos que
otienten sobre la etiologia de la meningi-
tis, el parimetro mas ftil para elegir el
antibi6tico es la edad.

Recién nacidos. Los agentes mis fre-
cuentemente responsables son: E. coli y
estreptococo del grupo B; otros posibles
incluyen: listeria, pseudomona, citrobac-
ter, klebsiella, serratia, salmonella... La
asociacién cldsica de ampicilina + ami-

Seccion patrocinada por Ordesa S.A.
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noglucésido ha contirmado su utilidad (3)
pero la posible aparicién de resistencias y
la toxicidad por aminoglucésidos han
aconsejado la bisqueda de terapéuticas al-
ternativas, eligiéndose hoy la asociacion de
ampicilina + cefalosporina de 3.2 genera-
cién (cefotaxima, ceftriaxona, ceftazidi-
ma). Las inyecciones intraventriculares
proporcionan resultados similares a la via
parenteral.

Lactantes menores de 3 meses
(excluidos R.N.). En esta edad los gérme-
nes mas frecuentes son: H. influenzae, N.
Meningitidis, S. B hemolitico, listeria, S.
pneumoniae. El tratamiento aconsejado es
la asociacién de ampicilina + cefalospori-
na de 3.2 generaciébn (cefotaxima,
ceftriaxona 6 cefrazidima).

Pacientes entre 3 meses y 2 asios. Los
gérmenes responsables en este grupo de
edad son: N meningitidis, H. influenzae y
S. pneumoniae. Los antibidticos de elec-
cidén son cefalosporinas de 3.2 generaci6n.

Entre 2-5 afios. La bacteria mds habi-
tual en estos pacientes es la N meningiti-
dis, seguida del H. influenze y. S.
pneumoniae. El antibidtico recomendado
es la penicilina o mejor las cefalosporinas
de 3.2 generaci6n.

2. Germen conocido (salvo que el
antibiograma indique otro antibitico de
eleccion).

Departamento de Pediatria. Hospital Universitario. Facultad de Medicina. Valladolid.
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— Estreptococo grupo B o listeria: Pe-
nicilina (o ampicilina o amoxicilina) +
aminoglucésido (amikacina, gentamicina,
tobramicina o sisomicina). Las cefalospori-
nas de 3.% generacidn son ineficaces frente
a la listeria.

— E. coli: cefotaxima + aminoglucd-
sido

— Pseundomona: ceftazidima + am-

picilina (4)
— Serratia: carbenicilina

— N. meningitidis: la penicilina es el
antibidtico de eleccidbn, a dosis de
500.000/Ul/kg./dfa (5). En alérgicos a es-
te farmaco se utiliza el cloranfenicol; la
utilizacién de ampicilina, ademis de ser
cara, carece de justificacibén.

— H influenzae: por la aparicién de
cepas resistentes a ampicilina y/o a cloran-
fenicol, el tratamiento de eleccién se basa
en el empleo de cefalosporinas de 3.2 ge-
neracion: cefotaxima, ceftriaxona o ceftazi-
dime; también puede emplearse una cefa-
losporina de 2.? generacidn: cefuroxima.

R. PALENCIA

La pauta mis clisica de asociacién de
ampicilina y cloranfenicol parece menos
segura.

— S. preumoniaze: el tratamiento ha-
bitual es con penicilina; la existencia de
cepas parcialmente resistentes a este anti-
bibtico (hasta un 25 % (5) estd cuestio-
nando su eleccién y para sustituitle, e in-
cluso para usar de entrada, se recomien-
dan:

cefalosporinas de 2.2 generaci6én: cefu-
roxima;

cefalosporinas de 3.* generacién; cefo-
taxima, ceftriaxona, ceftazidima;

cloranfenicol:

También puede emplearse la vancomi-
cina.

— Estafilococo; es germen habitual
cuando el paciente es portador de vilvula
de detivacién ventriculo peritoneal, acon-
sejindose para su tratamiento la asociacién
de vancomicina + cefotaxima.

B) DOSIFICACION DE LOS ANTIBIOTICOS

Se detallan en la tabla .

TasLa I. ANTIBIOTICOS EN EL TRATAMIENTO DE LAS MENINGITIS INFANTILES
Antibidtico Dosis/kg./dfa N.° de administraciones

Penicilina 300.000-400.000 Ul 4-6
Ampicilina 200 mg. 3-4
Amikacina 15 mg. 2
Aminoglucdsidos 5-10 mg. 2-3

Gentamicina

Tobramicina

Sisomicina
Carbenicilina 150 mg. 3
Cloranfenicol 100 mg. 4
Cefotaxima 200 mg. 4
Ceftriaxona 100 mg. 2
Ceftazidime 100 mg. 2
Cefuroxima 240 mg. 3
Vancomicina 20-60 mg. 3
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C) CRITERIOS DE CURACION

Serian las siguientes:

1. Normalidad clinica.
2. Ausencia de fiebre durante 5 dias.

3. Anilisis de liquido cefalorraquideo
con:

< 30 células/mm?
glucorraquia normal
proteinotraquia < 40 mg/mm?
cultivo estéril.

D) DURACION DEL TRATAMIENTO ANTI-
BIOTICO

La duracién del tratamiento en las me-
ningitis infantiles ha sido objeto de
controversias. Diversos estudios (6, 7, 8)
han demostrado que en los lactantes y ni-
flos mayores un tratamiento de 7 dias de
duracién es eficaz en las meningitis bacte-
rianas no complicadas, lo que se ha confir-
mado tanto en las meningocdcicas (9) co-
mo en las causadas por H. influenzae,
mientras que para la neumocdcica se acon-
sejan 10 dias de medicacién (10); algunos
autores (11) elevan hasta 15 dias el trata-
miento para las meningitis por estos dos
tltimos gérmenes.

En los recién nacidos se recomienda
una duracién minima de 14 dias para las
originadas por gérmenes gram positivos
(estreptococo, listeria) y de 21 dias para
las debidas a gram negativos (E. coli, pro-
teus, sefratia...), aunque en algunos casos
se precisa mantener la terapéutica hasta 4-
6 semanas.

No se considera necesatio efectuar una
puncién lumbar de control al finalizar el
tratamiento en un nifio que ha evolu-
cionado sin complicaciones (10), por lo
que en este caso la curacién se basard en
criterios clinicos.

E) PAPEL DE LOS CORTICOIDES

Aunque en algiin momento se pensd
que el efecto antiinflamatorio de los corti-
coides podria ser adverso al reducir la pe-
netracidén del antibitico a través de la ba-
rrera hematoencefilica, los trabajos mis
recientes permiten concluir que la dexa-
metasona (a dosis de 0,6 mg/kg., reparti-
da en 4 tomas, durante 4 dias) es atil para
el tratamiento de las meningitis bacte-
rianas, especialmente por H. influenzae,
en los mayores de 2 meses (12). Las venta-
jas proporcionadas (13) son: a) la fiebre se
resuelve mas ripidamente, b) la concen-
tracién de lactato y proteinas en LCR es
mis baja y la glucosa mis alta a las 24 ho-
ras, cuando se emplean corticoides, ¢) la
incidencia de afectacién auditiva es menor
en los pacientes tratados con dexametaso-
na.

F) MEDIDAS GENERALES

Monitorizacién de constantes vitales:
frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria,
tensidn arterial, temperatura, diuresis, os-
molaridad, ionograma.

Tratamiento de la hipertermia (parace-
tamol, envolturas frias).

Perfusion endovenosa de agua, glucosa
y electrolitos, con administracion de sdlo
2/3 de las necesidades basales por el ries-
go de secrecidn inadecuada de hormona
antidiurética (que se diagnostica por el
hallazgo, en plasma, de natremia inferior
a 135 mEq/l y osmolaridad inferior a 280
mOs/], y en orina de natremia superior a
80 mEq/l y osmolatidad por encima de
300 mOs/l) y edema cerebral.

Tratamiento de las complicaciones:

— secrecién inadecuada de hormona
antiduirética: restriccién de liquidos y diu-
téticos.
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— convulsiones: diazepam, fenobarbi-
tal o quiza mejor la difenilhidantoina que
no produce sedacién e inhibe la secrecién
inadecuada de ADH.

— fracaso circulatorio (aparece en es-
pecial cuando la meningitis se asocia a
sepsis o coagulopatia de consumo): Debe
tratarse en una unidad de cuidados inten-
$tvos pedidtricos

— en caso de fiebre prolongada: bus-
car focos, incluyendo la existencia de
derrame subdural.

— si existe hipertension endocraneal
se realizard tratamiento del edema cerebral
con manitol (1,5 gr/kg. i.v., administrado
en media hora) o dexametasona (14).

G) PROFILAXIS DE LAS MENINGITIS

-— Meningitis meningocdcica

La profilaxis de la minigitis meningo-
c6cica se basa en:

1. Quimioprofitaxis. Los antibidticos
que han mostrado su utilidad son:

Rifampicina: a 10 mg/kg. dos veces al
dia durante 2 dias. Su uso debe restringir-
se para la profilaxis y no se usard para el
tratamiento, con el fin de evitar la apari-
cién de resistencias (15).

Minociclina: es atil pero tiene efectos
secundarios que limitan su empleo (16).

Espiromicina: para algunos (17) es el
farmaco recomendado a 50 mg/kg./dia
durante 5 dias (sin pasar de 2 gr/24
horas).

2. Vacunas

En la actualidad existen tres vacunas:
monovalente A, monovalente C y bivalen-
te A-C, que han mostrado su utilidad,
calculindose que previenen la enfermedad
meningocbeica en el 87 % de los casos
(18). Su uso esti indicado siempre que

aparezca infeccién meningocdcica por los
tipos A o C, debiendo recordarse que la
proteccidon no aparece hasta los 8-10 dias
después de la vacunacién y que no parecen
ser Gtiles en nifios menores de 2 afios.
Aunque se esti trabajando en ello todavia
no se ha logrado una vacuna frente al me-
ningococo B, habitual responsable de la
enfermedad en nuestro medio (19). La di-
ficultad radica en que los polisaciridos cap-
sulares del tipo B no tienen poder antigé-
nico en humanos, tratando de soslayarse
esta peculiaridad estudiando la capacidad
antigénica de otros componentes proteicos
externos de la cipsula del meningococo B
(20), asi como ensayando vacunas contra
bacterias (como el E. Coli) que tienen poli-
saciridos capsulates antigénicamente simi-
lares a los del meningococo B.

Por lo sefialado en las lineas preceden-
tes, en nuestro pais no estdn indicadas
campafias masivas de vacunacion salvo que
se observe la aparicién de brotes a expensas
de los tipos A o C.

— Meningitis pot H. Influenzae

1. Quimioprofilaxis: Rifampicina: 20
mg/kg/dia, via oral, durante 4 dias.

2. Vacunas. La vacunacién es Gtil pero
proteje solo a los mayores de 2 afios (21).

— M. neumocécica

1. Quimioprofilaxis

No se recomienda efectuar quimiopro-
filaxis porque no estd comprobado que los
contactos con enfermos tengan mds riesgo

de padecer la enfermedad que el resto de
la poblacion.

2. Vacunas

Se ha desarrollado una vacuna que ha
sido atil en adultos pero poco eficaz en ni-
fios (en especial en menores de 2 afios); su
administracién se reserva a los esplenecto-
mizados mayores de 2 afios.
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REVISION
Manejo de la intoxicacion aguda por paracetamol

A. DUENAS LAITA*, F. J. ALvAREZ GUISASOLA**,
B. IzQuirpo**, H. GONZALEZ** y J. ALDANA™*

RESUMEN: El paracetamol (acetaminophen) es un medicamento ampliamente utilizado,
que tiene propiedades analgésicas y antipiréticas similates a la aspirina aunque carece de
efecto antiinflamatorio. La intoxicacién aguda (que aparece por encima de 140 mg/kg.)
induce frecuentemente hepatotoxicidad. El mecanismo del dafio hepitico radica en la
depleccién de los depdsitos de glutacién hepitico, lo que origina un metabolito alta-
mente tdxico, la n-acetil-p-benzoquinoneimina. Durante los primeros estadios de la in-
toxicacién aguda (0-24 horas), la sintomatologia clinica es muy escasa. Con postetioridad
(24-48 horas) pueden aparecer elevaciones subclinicas de las enzimas hepdticas. Los sig-
nos y sintomas de fallo hepitico aparecen 3-4 dias después del accidente t6xico. La
n-acetil-l-cisteina (NAC) por via intravenosa u oral es el antidoto de eleccion en la intoxi-
cacidn aguda por paracetamol. La terapéutica con NAC se deberd iniciar en todo nifio
cuya historia sugiera una ingesta de paracetamol superior a 140 mg/kg., antes de que
haya transcurrido mas de 12 horas del accidente tdxico; aunque no se conozcan los nive-
les plasmiticos del paracetamol. PALABRAS CLAVE: INTOXICACION POR PARACETAMOL. Da-
NO HEPATICO. N-ACETIL-CISTEINA.

TREATMENT OF ACUTE PARACETAMOL POISONING. (SUMMARY): Paracetamol (acetami-
nophen) is a widely used drug, which has analgesic and antipyretic properties comparable to those
of salicylates but lacks their antinflamatoty activity. Severe hepato-toxicity occurs frecuently at pa-
racetamol overdose (more than 140 mg/kg.). Excesive acetaminophen doses appear to deplete liver
glutation stores, leading to formation of the toxic intermediate metabolite n-acetyl-p-
benzoquinoneimine. Symptoms often are absent early (0-24 hours) in the course of poisoning; fo-
llow by subclinical increase in hepatic enzymes (24-48 h. postingestion). Signs of progressive hepa-
tic injury develop 3-4 day after overdose. Oral or intravenous n-acetyl-n-cysteine (NAC) is the only
antidote currently used in paracetamol overdose. The administration of NAC to those children with
history of acetaminophen ingestion of more than 140 mg/kg. should not be delayed beyong 12
hours postingestion while awaiting blood level. KEy WORDS: PARACETAMOL OVERDOSE, LIVER DAMA-
GE, N-ACETIL-L-CYSTEINE.

INTRODUCCION sustituto de la fenacetina. En los dltimos
afios las ventas de paracetamol en nuestro

El paracetamol o acetaminofén es un  pais se han incrementado extraordinaria-
analgésico antipirético que se introdujo en  mente, pues presenta cieftas ventajas ted-
terapéutica en los EE.UU. en 1950, como  ricas sobre la aspirina y detivados: a) es

Citedra de Farmacologia y Terapéutica, Facultad de Medicina de Valladolid.
Servicio de Escolares, Departamento de Pediatria. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.
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menos alergizante y puede emplearse en
enfermos alérgicos a ésta, b) no produce
intolerancia gistrica; c) no reduce la agre-
gabilidad plaquetaria, luego puede em-
plearse en enfermos con hemorragias o
coagulopatias.

Desde que en 1966 Davidson y East-
ham (1) publicaron el primer caso de ne-
crosis hepitica por sobredosis de paraceta-
mol, el niimero de intoxicaciones agudas
y muertes por este firmaco, no ha cesado
de incrementarse en Inglaterra y EE.UU.
Previamente a la existencia del antidoto,
en el Reino Unido se producian un mini-
mo de 7.000 hospitalizaciones por afio,
como consecuencia de intoxicaciones por
este analgésico menot; pero lo que era
peor, aparecian 1.400 casos de necrosis
hepdtica y 60 muertes secundarias a &ésta.
Con la introduccién del tratamiento anti-
dético en 1973, su mortalidad ha dismi-
nuido (2). En Espafia es muy posible que
comencemos a ver un incremento en el
niimero de casos, pues desde 1984, se
han comercializado muchos preparados
que contienen paracetamol s6lo o en aso-
clacidén con otras sustancias.

En los nifios las intoxicaciones agudas
suelen ser accidentales, mientras que en
el adulto son voluntarias (intento de sui-
cidio). En los primeros el cuadro tdxico
puede aparecer con dosis iguales o supe-
tiotes 2 140 mg/kg. y en el adulto apare-
ce por encima de 10 gr. Sin embargo, se
han descrito necrosis hepiticas en adultos
que tenfan una induccién del sistema mi-
crosomal hepitico (consumo ctdnico de al-
cohol, fenobarbital, malnutricidn, etc.),
con dosis inferiores a 10 gr., pero supetio-
res a 7.5 gr. La incidencia de necrosis he-
pitica y/o muerte en nifios menores de 9
afios, es inferior al adulto (aunque tengan
niveles plasmiticos tebricamente toxicos),
probablemente por biotransformar el pa-
racetamol de forma diferente al adulto
(3-5).

FISIOPATOLOGIA DE LA INTOXICACION
AGUDA

Como ya hemos comentado, el princi-
pal efecto toxico del paracetamol es el da-
fio hepitico en mayor o menor grado. Los
mecanismos fisiopatolégicos de la induc-
cién del dicho dafio no estin del todo
aclarados, aunque se tiene una idea bas-
tante aproximada de cémo se podria pro-
ducir éste.

A «dosis terapéuticas» la mayor parte
del paracetamol es biotransformado en el
higado formindose fundamentalmente
metabolitos que son conjugados con sulfa-
to o 4cido glucurénico. Ademds, un pot-
centaje pequefio de este firmaco (4-5 %)
es biotransformado via citocromo P450, a
un metabolito altamente reactivo, la N-
acetilbenzoquinoneimina (NAPQI), que
normalmente es atrapado e inactivado por
el glutation (6), eliminindolo como con-
jugado con cisteina y 4cido mercaptiirico
(Figura 1).

NHCOCH, NHCOCH;

+ Ac.Glucurdnico
o Sulfato ~
Paracetamol
OH Glucurénido
! o Sulfato
§
P-450 {
¥ NHCOCH,
NCOCH;
I
—_—
lutation
NAPQL Conjugacidén con o
| Glutation
° !
Conjugacidn con
ac. mercaptirico
Dafio celular (necrosis)
FiG. 1. Metabolismo del paracetamol. En él se

puede apreciar el posible mecanismo de necrosis ce-
lular por superproduccién de NAPQI y posterior union
covalente a las células

Sin embargo en «casos de sobtedosis»,
la conjugacién con sulfato y/o dcido glu-
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curdnico se satura, formindose, via
citrocromo P450, NAPQI a mayor velocidad
y en mas cantidad. Ello origina que la for-
macién de este metabolito, exceda la
sintesis normal de glutation hepitico;
cuando el glutation ha sido consumido en
un 70 % ya no es capaz de fijar la NAPQI,
la cual se une de forma covalente a las
macromoléculas de las células hepiticas,
originando la necrosis tisular (7).

La necrosis hepitica no se produce en
todos los pacientes que tienen niveles su-
puestamente tdxicos (8); en aproximada-
mente el 20 % de los casos, ésta no apare-
ce. Esta ausencia de toxicidad ha sido
explicada por los posibles cambios en la
capacidad enzimitica del citocromo P450,
que induce la edad infantil, dieta, ingesta
concomitante de otros firmacos, etc.

Ademis de la necrosis hepitica se han
descrito fallos renales (necrosis tubular) y
pancreatitis, por un mecanismo probable-
mente similar.

SINTOMATOLOGIA Y DIAGNOSTICO

1. Manifestaciones clinicas

El conocimiento del curso temporal de
la intoxicacidén por paracetamol es de vital
importancia para actuar de forma correcta
ante un paciente con sobredosis de este
antidlgico.

A continuacién recordamos dos de-
talles de gran trascendencia: a) existe un
petiodo de latencia de 2-3 dias entre la in-
gesta del tOxico y la aparicidn de la necro-
sis hepatica florida, durante el cual sdlo
hay nduseas, vémitos, disconfort abdomi-
nal y discretas alteraciones analiticas; sin
embargo, el tratamiento antiddtico sélo es
eficaz si se administra dentro de las 15-16
horas postingesta; b) el riesgo de aparicién
y severidad de la necrosis hepitica estd en
funcién de los niveles plasmiticos existen-

tes en las primeras 4-16 horas de la intoxi-
cacidén aguda. Ambos conceptos se resu-
men en la Figura 2. Seguidamente anali-
zamos de forma esquemdtica el curso tem-
poral de las manifestaciones clinicas (8) de
la intoxicacién aguda por paracetamol (Ta-

bla I).

TaBLa 1. MANIFESTACIONES CLINICAS
DE LA INTOXICACION AGUDA POR PA-
RACETAMOL

TIEMPO POSTINGESTA MANIFESTACION CLINICA

0 - 24 horas Escasa e inespecifica
Vémitos, sudoracién.

24 - 36 horas Escasa e inespecifica
Dolor abdominal.

36 - 72 horas Inicio clinico-analitico de

fallo hepitico y ocasional-
mente renal.

Icteticia
Sangrados
Fallo hepatico
Fallo renal
Coma.

72 - 120 horas

a) Estadio inicial (0-24 horas postin-
gesta). En las primeras 24 horas puede ha-
ber ausencia de sintomas; de aparecer &s-
tos suelen ser leves: niauseas, vOmitos,
anorexia, sudoracién, disconfort abdomi-
nal. Si apareciese depresion del sNC, que-
rria decir que el nifio habria ingerido al-
gin preparado que contiene en su compo-
sicidén, ademids de paracetamol, codeina,
dextropropoxifeno u ottos deptesores del
SNC.

b) Estadio 24-3G6 horas postingesta.
Puede continuar la ausencia de sintomas o
aparecer, si no lo habian hecho, las niu-
seas y vomitos. Es frecuente un dolor en el
cuadrante supetior derecho del abdomen,
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signo temprano de dafio hepatico. Si &ste
ha ocurrido, se puede objetivar inicial-
mente un tiempo de protrombina alarga-
do y un aumento de la bilirrubina indirec-
ta. La elevacién espectacular de las ami-
notransferasas (aspattado y alanina) vy
deshidrogenasa lactica suele ser posterior a
este estadio.

¢) Estadio 36-72 horas postingesta.
En este periodo comienzan las manifesta-
ciones clinicas y analiticas de necrosis he-
patica y ocasionalmente renal.

d) Estadio 72-120 horas postingesta.
A partir del tercer dia de la intoxicacion,
el cuadro puede ser ya florido: franca icte-
ricia, dolor abdominal en cuadrante supe-
rior derecho, sangrados, confusién, letar-
gia, encefalopatia hepirica, sindrome he-
patorrenal, coma y ocasionalmente muer-
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son muy leves (a pesar de haber niveles séricos po-

tencialmente 1oxicos); sin embargo, el tratamiento

antidotico es ineficax superadas las 15-16 horas pos-
tingesta

te. La aparicidn de hipoglucemia es un
signo de mal prondstico. El fallo renal es

poco frecuente aunque en ocasiones se ha
descrito en ausencia de necrosis hepitica
importante (9, 10).

En aquellos pacientes que superan el
cuadro, la normalizacién de los test de
funcién hepitica comienza a partir del 5.°
dia del accidente téxico. La recuperacién
de la arquitectura hepitica «ad integrums
ocurre 2-3 meses después. Pricticamente
no se han descrito casos de hepatitis croni-
ca o citrosis postingesta de dosis masivas
de paracetamol.
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FG. 3. Adaptacion de nomograma de Rumack-

Matthew. En ordenadas se representa semilogaritmi-
camente las concentraciones de paracetamol y en ab-
cisas el tiempo postingesta. Antes de 4 h. postingesta
los miveles no som interpretables. Este momograma
representa dos lineas de concentracion, @ fin de dar
un margen de seguridad, por posibles errores analiri-
cos 0 en el calculo de la hora en que se produjo el
accidente toxico. Se deberd administrar NAC si los ni-
veles estin por encima de la linea superior o inferior,
no siendo preciso el antidoto si la concentracion no
supera la linea inferior
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2. Diagnostico y valoracién del pa-
ciente

a) Diagnostico diferencial. En ausen-
cia de informacién sobre el origen de la
intoxicacién, el Gnico sistema de averiguar
la etiologia del accidente tdxico es la de-
terminacién, cualitativa en orina y poste-
riormente cuantitativa en plasma, de para-
cetamol. Recordemos que durante las pri-
meras 24 horas la clinica estd ausente o es
absolutamente inespecifica, por lo que no
serd otientativa para hacer un diagndstico
etiolégico del origen del accidente tdxico.

b) Valoracion de los niveles plasmiti-
cos. La cuantificacién e interpretacién de
los niveles plasmiticos de paracetamol, es
la Ginica guia para valorar y tratar con el
antidoto especifico (N-acetilcisteina) al pa-
ciente intoxicado por paracetamol. A con-
tinuacién planteamos las tres posibles si-
tuaciones que puede encontrar el pediatra,
a la hora de valorar la intoxicacién por pa-
racetamol en un nifio:

Si se «conoce el tiempo transcurrido»
desde la ingesta (11) del téxico, se seguird
el nomograma de Rumack-Matthew (Figu-
ra 3). Se deberi, por tanto, comenzar la
administracién de N-acetilcisteina (NAC),
si el nivel plasmitico de paracetamol es
igual o superior a 200 microgr/ml. a las 4
horas de la ingesta (antes de 4 horas pos-
tingesta los niveles no son valorables pues
el paracetamol no ha alcanzado su pico
miximo) o mis de 50 microgr/ml a las 12

Niveles plasmiticos a las 13.00 h (t1)
Niveles plasmiticos a las 17.00 h (t2)

horas de la sobredosis (linea superior del
nomograma). Transcurridas 3-4 horas des-
pués de la primera toma, se repetirn los
niveles y si estdn por debajo de la linea
inferior se suspende la administracion de
NAC. No obstante, si la historia del sujeto
sugiere una sobredosis masiva, se deberd
comenzar el tratamiento inmediatamente,
sin esperar a conocer los resultados de las
determinaciones de paracetamol en san-
gre. Cuando recibamos los niveles, si los
resultados muestran que las concentracio-
nes son toxicas (por encima de la linea su-
perior), el enfermo deberd recibir el trata-
miento completo que posteriormente es-
pecificaremos; si no es asi (por debajo de
Ia linea inferior), se suspenderi el trata-
miento.

Si «desconocemos el tiempo transcurri-
do» desde la ingesta del txico, el nomo-
grama de Rumack-Matthew no se puede
utilizar. Se deberi recurrir, en opinién de
algunos autores (12), al cilculo de la vida
media de eliminacidén (t%2) del paraceta-
mol. En situaciones normales, ésta es de
2-3 horas, por tanto se ha aconsejado tra-
tar con NAC a los pacientes cuya t¥ esti-
mada de paracetamol sea supetior a 4 ho-
ras. Para el cilculo de dicho parimetro
farmacocinético serd necesario obtener dos
muestras plasmiticas tomadas con un in-
tervalo de 3 o 4 horas. Se procederi al si-
guiente cilculo que acompafiamos de un
ejemplo numérico; supongamos que las
muestras se obtuvieron a las 13,00 y 17,00
horas del dia y los resultados son:

180 microgr/ml.
120 microgr/ml.

aplicando la siguiente férmula obtendremos el «Kels (constante de eliminacién):

Kel =

Inl - 1In2

t2 -tl

donde «ln» es el logaritmo neperiamo o natural de las concentraciones obtenidas a su correspon-

diente tiempo
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Kel =

para la estimacién de la «t%» se aplica la siguiente férmula:

t¥% (horas) =

In(180 - In(120) 0.405
= = 0.101
17 - 13 4
0.693 (constante) 0.693
= = 6.84 h
Kel (obtenida) 0.101

Cuando o sea factible la determina-
cion plasmitica> de paracetamol (situa-
cién, por desgracia, habitual en muchos
hospitales de nuestro pais), se administra-
rd NAC si la dosis que supuestamente ha
ingerido el paciente es igual o superior a
140 mg/kg.

¢) Quimica hemaitica y hemograma

La analitica habitual solo serd atil para
valorar la evolucién del cuadro, detectar
posibles complicaciones y objetivar los re-
sultados del tratamiento antidético. Es
aconsejable solicitar al ingreso del pacien-
te, al menos, los siguientes test de labora-
totio: SGOT, SGPT, tiempo de protrombi-
na, bilirrubina, glucosa, Na, K, Cl, creati-
nina, f6rmula y recuento; estos se deberin
repetir cada 12-24 horas hasta que hayan
transcurtido por lo menos 96 h. desde la
ingesta de paracetamol (8).

TRATAMIENTO

Como ya hemos comentado, el trata-
miento antiddtico (con NAC) de la intoxi-
cacién aguda por paracetamol se debe rea-
lizar en funcién de los niveles plasmaiti-
cos y el tiempo transcurtido desde la in-
gesta del toxico (Figura 2 y 3); sin embar-
g0 se acepta que en ausencia de éstos, se
aplicard la terapéutica especifica (NAC) a
todo nifio, del que se tenga la certeza,
que ha ingerido mis de 140 mg/kg. A
continuacidén comentaremos las medidas
generales de tratamiento y la pauta de ad-
ministracion del antidoto (Tabla II). Sin

embargo queremos adelantar que el em-
pleo de furosemida u otros diuréticos (tan
populares entre los médicos residentes) no
incrementan la eliminacién del firmaco,
siendo indtil su empleo.

1. Prevencion de una mayor absor-
cton del toxico

a) Lavado gastrico y emesis. El lavado
gastrico, realizado con un tubo de calibre
grueso, es eficaz hasta 4 horas postingesta
0 6 horas si son preparados con varios
principios activos (p. €. dextropropoxife-
no); la induccién de la emesis se usari co-
mo técnica alternativa en nifios que no co-
laboren.

b) Carbor activado. El empleo de
carbén activado en dosis Ginica, tan til en
ottas intoxicaciones agudas, es controverti-
do en toda la literatura médica en relacién
con la sobredosis de paracetamol.

Por un lado los defensores del empleo
de la NAC por via oral, no aconsejan su
empleo, pues el carbén activado fija, al
menos, el 30 % de la NAC administrada
por esta via (13). Por tanto, sblo reco-
miendan su empleo (30 gr. en nifios),
cuando el paciente ha ingerido otros me-
dicamentos potencialmente peligrosos
(14). Sugiriendo, ademis, que transcurti-
do un tiempo prudencial se realice un
nuevo lavado géstrico para retirar el car-
bén activado del estdmago.

Los defensores del empleo de NAC por
via intravenosa, no ponen objecién alguna
al empleo de carb6n activado (10 gr. por
cada gramo de paracetamol).
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TaBLa II. MEDIDAS GENERALES Y TRATAMIENTO ANTIDOTICO DE LA INTOXICA-
CION AGUDA POR PARACETAMOL (ver detalles en texto)
1. lavado gistrico en todos los pacientes hasta 4-6 h. después.
2. Solo si ha tomado mezclas, tras el lavado 50 g. carbén activado.
3. Nuevo lavado a fin de retirar el carbén activado si éste se puso (interfiere absorcidn NAC).
4. Administracién ORAL (sonda nasogistrica) de N-acetilcisteina (Fluimucil solucién 10 %,

300 mg. en 3 cc).

— 140 mg/kg dosis de ataque (1/1, v/v/, en agua).

— 70 mg/kg cada 4 h. 17 veces (3 dias).

5. Alternativamente a la via oral se podrd usar la via intravenosa (utilizando también Fluimu-

cil solucion).

— Dosis inicial i.v.: 150 mg/kg en 125-250 cc. de suero glucosado a pasar en 15 minutos.
— Se seguird con 50 mg/kg en 250-500 cc de suero glucosado a pasar en 4 horas.
— Continuandose con 100 mg/kg en 1000 cc de suero glucosado a pasar en 16 horas.

No dar furosemida o ac. etactinico.
Alta en 7-8 dias.

DO 00~ &N

Determinacién diaria de SGOT, SGPT, BIL., T. PROT., etc.
si T. Prot. alargado: Vitamina K i.m. 10 mg. y plasma.

2. Tratamiento antidotico

En un pasado reciente, se propusieron
distintos antidotos de la intoxicacidn por
paracetamol que ya no se suelen emplear
por presentar distintos inconvenientes: cis-
teamina (mas toxica que la N-acetilcistei-
na), metionina (menos eficaz que la N-
acetilcisteina y puede exacerbar la encefa-
lopatia) y cimetidina (no eficaz). Hoy en
dia el Gnico antidoto (15) de eleccion es la
N-acetilcisteina (NAC).

a) Generalidades de la Nac. la
N-acetilcisteina es una sustancia derivada
de la cisteina que se comercializd como
mucolitico, y que se comportd, ademis,
como un eficaz antidoto en la intoxicacién
por paracetamol. Aunque el mecanismo
de accidn no estd completamente aclarado,
posiblemente, a dosis altas sea un precur-
sor del glutation hepitico, que repone los
depésitos depleccionados de éste y que
ademis facilita la conjugacién con el sulfa-
to de los metabolitos del paracetamol. El
resultado global de ambos fendmenos

setfa una disminuci6én en la formacién del
metabolito tdxico (NAPQI) del paraceta-
mol. En nuestro pafs solo existe comercia-
lizado un preparado que contenga sola-
mente N-acetilcisteina, el Fluimucil®
(ampollas 300 mg/3ml, sobres 200 mg.).

b) Eficacia e indicaciones de lo NAC.
La NAC es muy eficaz si se administra den-
tro de las 10-12 horas posteriores a la in-
gesta de paracetamol. Después va decre-
ciendo su accién antidética y llega a ser
inefectiva después de transcurridas 16 ho-
ras de la ingesta tdxica (Figura 2). Sin em-
bargo, ocasionalmente cuando hay dudas
razonables sobre la hora de la ingesta t6xi-
ca, puede aconsejatse la administracién de
este antidoto hasta 24 horas después de la
sobredosis de paracetamol.

Como ya se ha insinuado con anterio-
ridad, cuando se dispone de niveles plas-
miticos de paracetamol, si la determina-
cién se realiza antes de las 10 horas pos-
tingesta, se espetard el resultado analitico
para iniciar o no la administracién de
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NAC. En caso contrario (mds de 10 horas
postingesta), y mientras se espetan los re-
sultados analiticos, se comenzara la admi-
nistracidn de NAC. Al obtener el anilisis,
se continuard o suspenderi su administra-
cién en funcién del nomograma de Ru-
mack-Matthew (Figura 3).

¢) Via de administracion de Ja NAC.
También existe cierta controversia en la li-
teratura respecto a la eleccion de la via de
administracién (oral o intravenosa).

Para muchos autores, fundamental-
mente norteamericanos, la «via orals tiene
la ventaja de que, por una parte, permite
alcanzar mayores niveles histicos en el hi-
gado, debido a su llegada directa por la
circulacién portal y ademds, no se han
descrito anafilaxias o reacciones adversas
por dicha via. Como desventaja, se sefiala
que en la intoxicacién aguda por paraceta-
mol, el empleo de NAC produce vémitos,
con lo que se puede perder parte del la
NAC. S¥p embargo este problema se puede
solventar repitiendo la dosis oral de NAC
cada vez que aparece el vomito o bien,
minimizar si se utiliza una sonda nasogis-
trica, para administrar la NAC, que llegue
al duodeno (15).

En Inglaterra y Canadi la «via intrave-
nosa» es preferida a la oral (16). Como
principales ventajas estarfan que, esta via
es Gl en casos de intolerancia gistrica y
que evita ¢l desagradable sabor de la NAC.
Se han sefialado dos desventajas importan-
tes; la primera: el riesgo, aunque escaso,
de anafilaxia y en segundo lugar: que los
preparados comercializados como mucoliti-
cos se emplean como aerosoles pudiendo
contener sustancias pirégenas y/o contami-
nantes. Aunque, este Gltimo, no es el caso
de las ampollas de Fluimicil® , comerciali-
zadas en nuestro pais.

Aungque el lector es libre de utilizar la
via que desee, nuestra opinidn particular
se orienta hacia el empleo de la via oral,

mientras no haya datos que sefialen lo
contrario (p. e.: el retraso en llegar al cen-
tro asistencial, etc.).

d) Dosis y pauta de adminisiracion.
Para cualquiera de las dos vias se deberin
emplear las ampollas de Fluimicil® (solu-
cién al 10 % de NAC, 300 mg en 3 cc).

En ambos casos se avisard a la Farmacia
del centro hospitalatio para que nos apto-
visione del niimero suficiente de ampolias
(hacer previamente el cilculo) de NAC pa-
fa un tratamiento completo.

Para la «viz oral» se usatd una solucién
acuosa de NAC al 5 %, es decir, afiadir
una parte de agua por cada parte de
Fluimucil® ampollas (solucién 1/1,
volumen/volumen). Cada vez que se haga
la mezcla, ésta se deberd emplear antes de
una hora de su preparacién, pata que no
se degrade en contacto con el aire. Lo mis
aconsejable es administrarla por una sonda
nasogistrica, a fin de evitar el mal sabor y
minimizar los vémitos. Su dosificacién es
la siguiente:

— Dosis de ataque via oral: 140 mg/
kg peso.

— Dosis de mantenimiento via oral:
70 mg/kg peso cada 4 horas 17 ve-
ces (es decir, un total de 3 dias).

Para la «wiz intravenosa» se utilizarin
también las ampollas de Fluimicil® . Este
se administra mezclado con suero glucosa-
do, segtin la pauta que a continuacion, se-
fialamos; la cantidad total administrada
serd de 300 mg/kg a lo largo de 20 horas,
repartido de la siguiente forma:

— Dosis inicial IV.: 150 mg/kg en
125-250 cc de s. glucosado al 5 %,
a pasar 15 minutos.

— Se seguird con 50 mg/kg en 250-
500 cc de s. glucosado al 5 %, a
pasat en 4 horas.

— Continuindose con 100 mg/kg en
1.000 cc de s. glucosado al 5 %, a
pasar en 16 horas.
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3.  Tratamiento sintomditico

En aquellos pacientes en los que el
tiempo de protrombina esté alargado 1.5
veces al valor normal, serd necesaria la ad-
ministracién de vitamina K (10 mg i.m.).
St éste se alarga 3 veces al valor normal, lo
mis adecuado es el empleo de plasma
fresco congelado; su administracidn se rea-
lizard con precaucién, a fin de evitar una
sobrecarga hidrosalina y/o precipitar una
encefalopatia hepitica. En caso de necrosis

hepitica manifiesta 0 coma hepitico, &éste
deberi ser tratado como tal, remitimos al
lector a las monografias especializadas para
repasar estos aspectos. Cualquier otra com-
plicacidn (edema cerebral, insuficiencia re-
nal, etc.) deberd ser tratada sintomitica-
mente.

Transcutridos 7-8 dias desde la sobre-
dosis y si el tratamiento antiddtico y sinto-
mitico ha sido eficaz, se podri dar el alta
al paciente.
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La inflamacion de la orbita en la edad pediatrica

J. JuNCEDA MORENO*, A. SANZ LOPEZ** y C. JUNCEDA MORENO***

RESUMEN: Los autores pretenden poner de relieve que, a pesar de su escasa frecuencia
estadistica, la trascendencia clinica de la celulitis orbitaria aguda en el nifio es grande,
sefialando su etiopatogenia, su diagnéstico diferencial, asi como la terapéutica médica y
quirQirgica mis habitual en su experiencia. Son presentadas imégenes clarificadoras de
aspectos clinicos. PALABRAS CLAVE: CELULITIS ORBITARIA INFANTIL. CLINICA. ETIOPATOGE-
NIA. TRATAMIENTO.

ORBITAL INFLAMMATION IN CHILDHOOD. (SuMMARY): Is setting off that,
although with a low statistic frecuency, the transcendency of the Acute Orbital cellulitis
in the child is very important, signalizing its etiopathology, its differential diagnosis,
and the medical and sugical treatment, in our expetience. Are presented some clarifiers
images about clinical aspects. KEY WORDS: ORBITAL CELLULITIS IN THE CHILDHOOD. CLINI-

CAL ASPECTS. ETIOPATHOLOGY, TREATMENT.

Los procesos inflamatorios agudos de la
Orbita, si bien han perdido estadistica-
mente frecuencia, una vez generalizada la
medicacién antibidtica y mejorados los ni-
veles basales de Higiene y Salud social de
la poblacion, siguen poseyendo una
semiologfa alarmante y precisan una ac-
tuacidn diligente y eficaz, ya que se trata
de un proceso que, ain hoy, puede con-
ducir al fallecimiento del paciente o a una
futura ceguera unilateral indeseable.

La orbita es, por otra parte, el «tetreno
de nadie» donde confluyen los intereses y
actuaciones de Oftalmélogos, Otorrinola-
ring6logos, Neurdlogos, Citujanos maxilo-
faciales, y, en este caso, Pediatras y Bacte-
riblogos, cuyos avances y experiencias con-

viene periddicamente tesumir y unificar en
beneficio de todos los que en el problema
infeccioso han de intervenir.

Es importante recalcar que la Celulitis
orbitaria aguda en el nifio presenta unas
particularidades anatomo-clinicas que la
distancian ampliamente de la del adulto y
que contribuyen a establecer un petfil
etiopatogénico y diagnéstico peculiar. Es-
tas son:

A) El escaso grosor de las paredes ot-
bitarias en el nifio, lo cual facilita
en gran medida la transmisién de
procesos de vecindad.

B) El minimo desatrollo de las cavi-

dades periotbitatias (senos), cuya

Hospital N. S. de Covadonga. Servicio de Oftalmologia. Oviedo.

o

% &

Hospital Ramén y Cajal. Servicio de Oftalmologia. Madrid.
Hospital Virgen Blanca. Servicio de Oftalmologia. Ledn.
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neumatizacion se lleva a cabo con
posterioridad.

C) La gran tendencia a la edematiza-
cién del contenido orbitario (el
antiguo edema simpitico de Sebe/
y Crawford (1) (2)), asi como a la
supuracion, pasando del edema a
la celulitis, de ésta a la flemoni-
zacibn, y a la abscesificacién, pro-
gresivamente.

D) La particular disposicién y abun-
dancia en éste irea de los sistemas
vasculares, de drenaje de las venas
faciales, de los senos, de los cor-
netes, y de la fosa ptérigo-maxi-
lar.

MATERIAL Y METODO

Para la presente revisidn, hemos estu-
diado los casos de Celulitis orbitaria ingre-
sados en los Servicios de Oftalmologia del
H. Ramoén y Cajal, de Madrid, y del H.
N. S. de Covadonga de Oviedo, durante
los afios 1985, 1986, 1987 y 1988, anali-
zando sus parimetros clinicos.

RESULTADOS

En relacién con la patologia que nos
ocupa, y en cuanto al namero de casos se
han atendido los siguientes casos:

Casos de diagndstico cierto 9 Casos
Casos afectos de exoftalmi-

zacibn transitoria mono-

lateral y edematizacion

orbitaria (diagnéstico in-

cierto o dudoso) ....... 7 Casos

A la vista del total de casos atendidos
en las Unidades de Patologia orbitaria du-
rante el periodo considerado, un total de
83 pacientes, vemos que el indice de casos
de Celulitis orbitaria infantil se cifra en el

11,20 % del total, con frecuencias anuales
de 2,60 casos/afio, indices estadisticos
muy cercanos a los publicados por el Hos-
pital General de Galicia (11,60 %) (3), vy
ligeramente inferiores a los de otros re-
gistros clasicos de Hospitales interesados
en esta afeccion (Tabla I).

TasLa I.  INDICE DE FRECUENCIA DE

CELULITIS ORBITARIA INFANTIL EN RELA-

CION AL TOTAL DE PACIENTES ATENDI-
DOS EN SECCIONES DE ORBITA

AUTOR ANO  PORCENTAJE
GROM 1950 13 %
BIRCH-HIRSCHFELD 1951 19 %
TORONTO Hospital 1967 19 %
DUKE - ELDER 1974 13 %
PEREZ MOREIRAS 1986 11,6 %

En relacién con las frecuencias anuales
de casos, en pacientes menotes de 15 afios
el Moorfields Eye Hospital de Londres lo
estima en 3,70 casos/afio, analizando la
Incidencia de los Gltimos 13 afios.

En los pacientes estudiados se realizd
un estudio bacterioldgico completo con-
juntival, de Fosas nasales y rinofaringe, asi
como Hemocultivo y recuentos conven-
cionales de setie Roja y Blanca. Fue lleva-
da a cabo una exploracion radiolégica
completa (proyecciones craneales de Hirzz,
Waters v Caladwell), asi como T.A.C. y
Ecografias A y B.

En la setie que comentamos, afortuna-
damente no se registrd ningiin caso de
mortalidad, aunque existen estudios que
cifran ésta entre el 3 y el 5 % del total de
nifios afectados (Olga Litricin) (4), datos
légicamente muy bajos en relacién con los
presentados en €pocas anteriores al empleo
de la antibioterapia (mortalidad global es-
timada del 20 %).
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DIScUSION

Las particularidades anatomo-clinicas
resefiadas, sin duda condicionan la
Fisiopatologia del proceso celulitico, y
aunque estadisticamente aparezca casi
siempre la sinusitis, y mis concretamente
la etmoiditis como «primum movens» del
proceso (en el 72 % de los casos para
Uthoff vy en el 60 % para Grom), hemos
visto que puede originarse causada por
otros fenémenos inflamatorios de vecindad
que creemos deben ser sistemiticamente
considerados e investigados (Tabla II).

TaBLA 2. CAUSAS MAS FRECUENTES DE
INFLAMACION ORBITARIA AGUDA EN
NINOS
ETIOLOGIAS AUTORES
Sinusitis Uthoff, Grom  (5)
Lesiones cutineas vecinas Donald 6)
Amigdalitis Magnus 7)
Alveolitis primer molar  Asherson (8)
Sepsis hematogena Litricin (4)

Aunque naturalmente no podemos
dudar del interés terapéutico de identificar
los posibles gérmenes causales de los pro-
cesos seflalados, por desgracia los frotis y
cultivos realizados son, en nuestra expe-
riencia, de escaso valor debido a su eleva-
da negatividad (para Walters, hasta en el
70 % de las investigaciones etioldgicas re-
alizadas). En el caso de anilisis positivos,
y resumiendo los hallazgos mas frecuentes,
la aparicidn, de mayor a menor incidencia
setia la mostrada en la Tabla III.

Debe sefialarse que, aunque autotes
como Timothy (10) establecen la conve-
niencia de buscar en el T.A.C. de 6rbita
bolsas gaseosas supuestamente identifica-
doras de la presencia de gérmenes anaero-
bios, &sta nos patece una conclusién
etioldgica precoz de escaso valor, ya que,
como bien sefiala Sebe/ (1) también pode-
mMos €Ncontrarnos con estas imigenes ante
afectacién por enterobacteridceas, como
Escherichia o Proteus.

Aunque no deseamos entrar en
descripciones semioldgicas exhaustivas de
la Celulitis orbitaria infantil, por ser de
sobra conocidas y descritas, parece conve-
niente hacer algunas consideraciones en lo

TaBLA 3. GERMENES CAUSALES MAS HABITUALES EN ORDEN DECRECIENTE DE FRE-
CUENCIA
GERMENES AEROBIOS GERMENES ANAEROBIOS
1. Stafilococcus aureus 1. Clostridium perfringens
2. Streptococcus pyogenes 2. Bacteroides fragilis
3. Streptococcus pneumoniae 3. Streptococcus anaerobios
4. Haemophyllus influenzae
5. Escherichia coli
6. Klebsiella pnumoniae
7. Proteus mirabilis
8. Proteus vulgaris
9. Pseudomona aeruginosa
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tocante al Diagnoéstico precoz y al Diag-  habitualmente con compromiso de la mo-
nostico diferencial con otros procesos en  vilidad ocular (Figuras 1y 2) debiendo, en
los que éste se establezca. De los tres sig-  caso contrario, pensarse en la existencia de
nos cardinales de la Celulitis orbitaria agu-  una 6rbita edematosa reactiva a otros pro-
da del nifio (Exoftalmos directo —in- cesos de vecindad o de contenido (tenoni-
flamacién de la zona— Leucocitosis), el  tis, miositis) que no cursan habitualmente
primero de ellos —el exoftalmos— ha de  ademis, con fiebre alta ni tal grado de
ser siempre ostensible y llamativo, y  quebrantamiento general.

FiG. 2. Alteracion de la movilizacion del ojo. Notese

FiG. 1. Nia afecta de Celulitis orbitaria. Exoftal-  c6mo el ojo derecho es incapaz de seguir el movimien-

mos inflamatorio importante. Imposibilidad de aper- 1o combinado de levoversion (dirigir la mirada al lado
tura voluntaria del ojo izquierdo), entrando en divergencia secundaria

RG. 3. Celulitis orbitaria lado derecho. Proyeccion — FiG. 4. T.A.C. Celulitis orbitaria infantil, lado de-
radiolégica psteroanterior de crineo recho
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La inflamacién zonal ha de ser apara-
tosa, asi como la leucocitosis, que en
nuestra experiencia remontard los 11.000
Leucos., con mis de 6 cayados en formula
leucocitaria.

Aun con la semiologia bien patente,
debe pasarse a una triada exploratoria im-
prescindible: Radiografias craneales con-
vencionales, (Figura 3), Tomografia Axial
Computarizada si fuera posible (Figura 4),
y Ecografias A y B. Parece innecesatio te-
cordat que en los lactantes conviene bus-
car radiolégicamente la afectacién et-
moidal (proyeccién de Hzrzz), ya que el
Etmoides neumatiza habitualmente antes
del afio de vida. Entre los 2 y los 10 afios,
el estado del seno maxilar (proyeccién de
Waters), y después de los 10 afios, prefe-
rentemente el del seno frontal (proyeccién
de Caldwel)). El T.A.C. es atil en el
Diagnostico diferencial, mostrando absce-
sos, miositis, e incluso tenonitis, si re-
gistramos la presencia del anillo de Ber-
nardino a nivel del globo ocular. Ia
Ecografia, en modalidades A y B, contri-

TaBLA 4.

buye casi siempre a afianzar los Diagnésti-
cos proporcionados por el T.A.C.

Si bien el Prondstico de la Celulitis
orbitaria del nific es poco preocupante
cuando hemos realizado un diagnéstico
correcto y una antibioterapia precoz y ade-
cuada, etiolégica y suficientemente dosifi-
cada, no deja de presentar problemas
cuando se carece de informacién a partir
de frotis y cultivos microbiolégicos. En la
Tabla IV exponemos algunas indicaciones
Gtiles para el tratamiento.

En caso de que se desconozca inicial-
mente la etiologia de la Celulitis, creemos
aconsejable el empleo de una combinacién
antibidtica inicial de suficiente espectro,
como puede ser la Ampicilina - Gentami-
cina o la Ampicilina - Cefalexina.

En cuanto al tratamiento quirdrgico,
creemos que la orbitotomia debe llevarse a
cabo siempre que exista cierto grado de
evidencia clinica y/o radiolégica de la exis-
tencia o formacidén de un absceso intraor-
bitario.

ANTIBIOTICO DE ELECCION Y ALTERNATIVO SEGUN EL GERMEN RESPON-

SABLE DEL CUADRO

AGENTE PATOGENO

1. ANTIBIOTICO 2.° ANTIBIOTICO

Stafilococcus aureus (penicilina +)
Stafilococcus aureus (penicilina —)
Streptococcus pyogenes
Haemophyllus influenzae
Escherichia coli

Klebsiella pneumoniae

Proteus mirabilis

Proteus vulgaris

Pseudomona aeruginosa
Clostridium perfringens
Bacteroides fragilis

Streptococcus anaerobios

Cloxacilina Vancomicina
Penicilinas Vy G Cefalexina
Penicilinas V y G Eritromicina

Cloranfenicol-Ampicilina  Cefalosporina

Gentamicina Cefalosporina
Cefalosporina Cloramfenicol
Ampicilina Cefalosporina
Gentamicina Cloramfenicol
Gentamicina-Ticarcilina ~ Cefalosporina
Penicilinas V y G Metronidazol
Metronidazol Cefoxtina
Penicilinas Vy G Eritromicina
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Luxacion congénita de cadera: Método practico para indicaciones de su

despistaje”

JOSE A. VILLELABEITIA* -

RESUMEN: El método se fundamenta en la valoracién de 12 datos obtenidos de la anam-
nesis y la exploracién clinica, analizindolos individualmente y asignando a cada uno la
puntuacién minima de 25 y méxima de 100 puntos. En la discusion se explica la razén
de atribuir diferente valor a cada estamento de esta entidad multifactorial en la que es-
tan implicados factores sexuales, genéticos, geogriaficos, raciales, bioquimicos, neuro-
musculares, mecinicos y teratogénicos. Por valoracién de uno de ellos o por sumacién
de dos o mis, el autor concluye que con 25 puntos no estd indicado radiografiar la ca-
dera, 50 puntos es de indicacién dudosa y con 75 puntos esti indicado. Con 100 puntos
o mis, la indicacién es absoluta. PALABRAS CLAVE: LUXACION CONGENITA DE CADERA. Es-
TUDIO RADIOLOGICO. INDICACIONES.

CO. 'GENITAL DISLOCATION OF THE HIP: A PROPOSAL FOR INDICATIONS OF
RADIOLOGICAL SCREENING. (SumMARY): The method is fundamented by assess-
ment of 12 parameters obtained from anamnesis and physical examination. Each one is
analized assigning a minimal of 25 and maximal of 100 points. During the discussion is
explained the reason to attribute diferent value to each statement, whete are involved
several etiological factors such as sexual, genetic, race, geogtafic, biochemical, neuro-
muscular, mechanical and teratogenic agents. Evaluating just one ot by addition of two
or more items, the author conclude that 25 points is not indication for roent ge-
nographic study of the infant hip, with 50 points the indication is questionable and 75
points is indicated. With 100 points or more is absolutely indicated. KEY worDS: CON-
GENITAL DISLOCATION OF THE HIP. ROENTGENOGRAPHIC STUDY. INDICATIONS.

valoracién correcta de las caderas en las

Se estima que 15-20/1.000 R.N. vivos
presentan signos de inestabilidad en la ca-
dera en el momento del nacimiento. En la
mayoria los signos se resuelven sin trata-
miento en las primeras semanas de vida,
pero un 10-20 % continuardn presentando
signos clasicos de luxacidén durante la in-
fancia.

Existe cierto confusionismo en torno a
este delicado e importante asunto de la

primeras semanas o meses de vida, confu-
sidn que incluye tanto al pediatra como al
phblico en general. En estos dltimos, es
frecuente que a nivel de consultorio, los
mismos padres hagan sentirse incémodo al
médico cuando preguntan, por ejemplo, st
las caderas de su bebé estardn bien porque
han observado una asimetrfa de pliegues
en los muslos.

Trabajo presentado en el XIX Congreso Internacional de Pediatria. Paris, julio de 1989.
Pediatra y Cardidlogo Infantil. Prictica privada. Algorta (Vizcaya).
Board de Pediatria (Hariford, USA 1974). Fellow en Cardiologia Infantil (Chicago, USA 1976).
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Con respecto al pediatra, la confusion
se origina en saber que es imposible de-
tectar clinicamente todos los casos de luxa-
cién en el momento del nacimiento. Por
otra parte, los términos empleados en las
diversas publicaciones también pueden ser
motivo de confusién, ya que la luxacidn
congénita de las caderas incluye distintos
grados de inestabilidad, subluxacién y
displasia de la articulaciéon. De aqui que
serfa aconsejable definir la Juxacion conge-
nitg como deformacién de la articulacion
de la cadera presente en el momento del
nacimiento, en donde la cabeza del fémur
estd, o puede estar, parcial o completa-
mente desplazada del acetdbulo. La sublu-
xacton setia una luxacién parcial y la Ines-
tabilidad (lamada también «cadera sublu-
xable» 0 «cadera dislocable» o «cadera en
preluxacién») serfa una cadera localizada
con normalidad en la que puede provocat-
se una subluxacién tras una manipulacién
no violenta. La Displasia seria una anor-
malidad en el desarrollo, bien por un de-
fecto primario en la motfogénesis (embrio-
baria) o bien por alteracidén postetior de
una estructura formada inicialmente con
normalidad (feropatia).

Este trabajo pretende mostrar un mé-
todo Gtil y sencillo para poder decidir con
acierto quiénes son candidatos a realizar
un estudio radiolégico de despistaje, evi-
tando asi la prictica indiscrimanada de ra-
diografiar toda cadera. Un buen interroga-
torio, orientado por preguntas concretas,
una correcta exploracidén clinica y un uso
juicioso del método presentado, harin
dificil la posibilidad de equivocarse.

En muchas ocasiones, la radiologia
puede ser inexpresiva o de interptretacidn
delicada, como sucede cuando el nficleo
de osificacidén de la cabeza femoral no es
visible, hecho que sucede en los 3-4 pri-
meros meses de vida. En este supuesto, la
exploracidn clinica es més segura para la
deteccidn de esta enfermedad, y ante todo

examen dudoso se tratar al nifio con coji-
nes y pafial armado para conseguir una
abduccion mantenida sin que sea necesa-
rio inicialmente recustrir a una contencién
demasiado rigida o molesta, continuindo-
se esta terapia en los 3-4 primeros meses.

En otras ocasiones, la clinica puede ser
poco expresiva siendo grande la sospecha
de anomalia, como puede suceder en los
bebés de 3-4 o mas meses en adelante. En
este segundo supuesto, la radiologia nos
puede dar el diagnésito, siendo la actitud
terapéutica de acuerdo a los hallazgos.
Naturalmente, se da por supuesto que las
radiografias sean técnicamente apropiadas,
hecho que no siempre es asi.

Sea de una forma u otra, en la luxa-
cién congénita de cadera no estd permiti-
da la duda y mis vale colocar indtilmente
en abduccién una cadera dudosa que de-
jatla evolucionar hacia una situacién en la
que es preciso un tratamiento prolongado
del que, a pesar de los cuales, pueden
quedar secuelas permanentes. La impor-
tancia del diagnéstico precoz, antes de
que €l nifioc camine, es fundamental, e
idealmente, en el sentir de algunos auto-
res (1) todo nifio —no sélo aquellos de ca-
dera dudosa al nacimiento— deberia, a la
edad de 6 meses ser examinado por un ex-
petto.

La cuestidn del «screening» radiolégico
en masa para el diagndstico precoz de la
cadera luxada es todavia objeto de debate.
Un relativamente reciente estudio (2) abo-
ga a favor de la obligatoriedad de esta de-
teccidn radioldgica en masa de la luxacién
congénita de cadera durante el cuarto mes
de vida, exponiendo una setie de razones
que incluye el binomio riesgo/beneficio,
el coste monetatio y la irradiacién en la
exploracién radiolégica.

Como final, es preciso mencionar a los
ultrasonidos con métoco diagnéstico de las
anomalias de la cadera. También es objeto
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de debate y discusion, posicionindose las
posturas en dos extremos; pot un lado, ar-
guyendo que su fiabilidad es menor que
el método radiolégico (3) y por otro (4, 5)
que este método no invasor tiene una alta
capacidad diagnostica, es la mejor tolerada
pot el nifio y la que ofrece mejor relacién
precio-capacidad de diagndstico. Por el
momento, ambos métodos puede comple-
mentarse, especialmente en aquellos casos
de caderas anormales, que son clinicamen-
te silentes, o bien en el seguimiento pos-
terior de una cadera andmala, detectada
previamente, en orden a evitar una repeti-
da exposicién a la radiacion.

METODOS

En el intetrogatorio, se orientarin las
preguntas tomando como punto de parti-
da los datos que se incluyen en la tabla, y
asimismo, la exploraciébn se orientard si-
guiendo el mismo concepto.

DATOS CLASIFICADOS EN OR-
DEN DE IMPORTANCIA

TApLA 1.

Sexo femenino ............. 25 puntos
Asimetria de pliegues ........ 25 »
Factor racial y geogrifico . .... 25 »
Rotacién externa de la extremi-

dad inferior ............. 25 »
Pie aducto ................. 50 »
Factores familiares .......... 50-75  »
Maniobra de Ortolani-Batlow

en perfodo neonatal ... ... 100 »
Posicién fetal transversa .. .... 100 »
Postura podilica/parto de nal-

BAS . 100 »
Limitacién de la abduccion pa-

SIVA o 100 »
Signo de Galezzi ........... 100 »
Situaciones especiales:

— Artrogriposis ......... 100 »

— Mielomeningocele lum-

bar ... ... L 100 »

A cada uno de sus componentes se le
asigna una puntuacién en funcién de su
importancia, explicindose —en el proxi-
mo apartado dedicado a la discusién— la
justificacién del valor que se le atribuye
individualmente (Tabla I).

Como norma general, zodo caso que
tenga 75 o mds de puntuacion, sélo o en
combinacion, es candidato firme a practi-
car una radiografia de caderas en posicion
antero-postetior y/o otras posiciones segiin
convenga (Tabla II).

TaBLA II. INDICACION DE RADIOGRAFIA
DE CADERA
25 puntos .......... no indicada
50 puntos .......... indicacién dudosa
75 pUnLOS .. ........ indicada
100 puntos .......... indicacién absoluta
DIscUSION

El ejercicio de la prictica médica estd
sujeto en milltiples ocasiones a interpreta-
ciones objetivas, subjetivas y/o ambas a la
vez. la historia de la medicina nos mues-
tra diversos ejemplos de diagndsticos con-
fusos y equivocos, que gracias al ingenio o
acierto de algunos profesionales, tornaron
hechos subjetivos en objetivos.

Por ejemplo, hace 3 6 4 décadas, las
condiciones de un recién nacido en el mo-
mento del parto se describian como «bue-
no, mediano o pobre». En 1953, Virginia
Apgar (6) intentd valorar sus condiciones
con bases mds objetivas, de manera que se
pudieran comparar recién nacidos, de di-
ferentes hospitales, bajo diversas situacio-
nes (anestesia, tipo de parto) con mis pre-
cisidon. Nacid asi el zest de Apgar, que sir-
vié, y sitve, a nivel mundial para unifor-
mizar criterios.
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Otro ejemplo pudieran ser los criterios
formulados en 1944 por el Dr. T. Duckett
Jones, que sirvieron para otdenar la confu-
si6n diagndstica existente en la Fiebre
Reumitica aguda. Nacieron asi los crizerios
de Jones, aceptados como vilidos por la
AN.A. vy que ripidamente se extendieron
por todo el mundo.

En este trabajo, se pretende uniformi-
zar criterios a la hora de solicitar una ra-
diografia de cadera como despistaje de sus
anomalias, pero de una manera racional y
objetiva. Para ello, vamos a ir analizando
individualmente cada dato que ya se ha
mencionado en el apartado anterior.

Mis o menos, la secuencia que se su-
giere es similar a la que se realizarfa en un
acto médico, de manera que los cinco pri-
meros datos los obtendriamos del interro-
gatorio. El dato ntimero 6 podria ser una
observacién personal, o bien un hallazgo
detectado por el examinador en la explo-
racién del recién nacido. Los seis dltimos
datos pertenecen a los hallazgos explorato-
rios que se pueden encontrar durante el
examen médico.

1. Sexo: en nifias la afeccién es de 5 a
8 veces mis frecuente que en varones y en
algunas regiones del mundo se estima que
10 veces mis (8). La luxacidn en el vardn,
cuando presente, es a menudo particular-
mente grave, representando el tipo de las
luxaciones embrionarias (9). Se suele obser-
var en nifias la forma mds tipica de luxacion
de caderas, bilateral en el 25 % de los casos,
y mis frecuentemente afectando a la cadera
izquierda. Se piensa que la mayor inciden-
cia en las hembras es por aumento de la la-
xitud ligamentosa por efecto, en los liga-
mentos, de hormonas maternas circulantes
con accién ligamento-relajante para aumen-
tar la elasticidad de las articulaciones de la
pelvis, pero no esti claro el por qué (10).

Puntuacion: aisladamente, al sexo se le
asignan 25 puntos.

2. Factor geogrifico y racial: en un
20 % de los casos, se observa una fuerte
predisposicién  relacionada con factores
geograficos y raciales. Todos los investiga-
dores en la materia (&, 9, 10) coinciden
en que los nifios caucdsicos tienden mis a
tener una cadera inestable que otras razas.
De hecho, la luxacién es excepcional en la
raza negra y amarilla, probablemente por-
que es costumbre habitual dejar libres las
extremidades inferiores de los nifios desde
el nacimiento, sin fajas, rollos u otros obs-
taculos. Otro factor decisivo en la rareza
de esta afeccidén en estas razas, es la cos-
tumbre de llevar a los bebés siempre a
horcajadas de la madre con las extremida-
des en constante abduccién (11). Por el
contrario, la afeccién es muy comfiin en los
indios navajos, raza que acostumbra a te-
ner fajados a sus nifios en los primeros
meses de vida. Zonas de Europa (Francia,
Italia y Europa Central) tienen una inci-
dencia media mayor que en U.S.A. (9), y
en la Peninsula Ibérica se observa mayor
incidencia en provincias como Orense,
Ledén y Zamora. Mis atin, es curioso el da-
to de que en Vizcaya es mayor el nimero
de casos en nifios provenientes de Onda-
rroa, Guernica, Marquina, Durango y Va-
lle de Atrratia (3).

Puntuacion: aisladamente 25 puntos.

3. Factores familiares: La laxitud con-
génita de la articulacion coxo-femoral es
probable que sea genéticamente determi-
nada. Es extremadamente llamativo el ca-
ricter hereditatio. En linea directa esta he-
rencia alcanza aproximadamente entre el 7
y 10 % (8, 9 y 12), pero la herencia fami-
liar es quizd mas frecuentemente valorada,
por término medio, en 25 %, particular-
mente bajo la forma de herencia colateral.
Se estima que cuando un progenitor tiene
luxacién o displasia congénita de la cade-
ra, el riesgo de que nazca un nifio con el
mismo problema es €l 12 %. Cuando los
padres no estdn afectados pero nace un ni-
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fio con cadera luxada o displésica, el ries-
go de que suceda lo mismo en un herma-
no es 6 %, y si ya tiene el problema un
progenitor y un hermano, el riesgo
aumenta al 36 % (13). En vista de que el
antecedente de luxacidn congénita en
ottos miembros de la familia acrecienta la
probabilidad de que el neonato tenga la
misma anomalia se le asigna una puntua-
cidn de 50-75, variable, dependiendo del
grado de parentesco con el probando.

Puntuacton: 50-75 puntos.

4. Posicion fetal transversa. es preciso
tener en cuenta este factor porque el feto,
en un petiodo determinado de la vida in-
trauterina, puede estar en posicidn trans-
versa y posteriormente —bien espontinea
o por medio de maniobras— situarse en
posicion normal. Estos datos los podemos
conocer gracias a la ultrasonografia fetal.
Los factores mecinicos, junto a los men-
cionados hasta ahora (raciales, sexo,
genético-familiares, bioquimicos) juegan
un papel preponderante. Siguiendo a Fev-
re y su teoria de «defecto o detencion del
desarrollo» (9), en esta posicion el femur
puede hallarse mantenido en situacién de
rotacidn externa, alterando de alguna ma-
nera la dindmica y la armonia del desatro-
Hlo de estructuras del cétilo y el armazdn
capsulo-ligamentoso. Suaves fuerzas meci-
nicas, si son persistentes, pueden conducit
a una gradual, pero progresiva deforma-
cidn, especialmente en los periodos de cre-
cimiento (14, 15). Las fuerzas prenatales
pueden ser intrinsecas (posicidn de los
componentes esqueléticos, disbalance
muscular) o extrinsecas (tono muscular del
atero, cantidad de liquido amnidtico, pre-
sencia de mis de un feto). Los factores ex-
trinsecos son importantes en el Gltimo tri-
mestre al aumentar el tamafio fetal y estar
el fruto sometido a presidn de la muscula-
tura uterina, la columna vertebral de la
madre y la pared abdominal.

Puntuacion: aisladamente 100 puntos.

5. Postura podilica y/o parto de nal-
gas: al igual que el anterior, es un factor
etioldgico mecinico de primer orden. So-
bre 23.500 nifios nacidos en el Hospital
de Nueva York, la luxacién fue 6 veces
mas frecuente en los nacidos de nalgas
que en los restantes (8). Aproximadamen-
te un 30 % de las luxaciones de cadera, se
acompafian de una malposicién intrauteri-
na con presentacién de nalgas, siendo esta
incidencia suficientemente alta como para
atribuir un papel etioldgico a dicha mal-
posicién. Pero también intetvienen, pro-
bablemente, otros factores, dado que la
gran mayorfa de las presentaciones de nal-
gas 1o se acompafian de luxacién (16). En
15.509 recién nacidos vivos, el parto de
nalgas aumentd la incidencia al 16 %
(17). La posicidon parece predisponer a las
caderas a luxarse a través de dos grandes
factores: pelvis fetal fija que obliga al feto
a un grado exttemo de flexidn de la cade-
ra e inmovilidad del feto que le impide
plegatse, cambiar de posicién o mantener
la cadera sin mocién o movimiento (15).
También la pared muscular abdominal
juega un papel atrapador del feto (17).

Puntuacion: aisladamente 100 puntos.

6. Maniobra de Ortolani-Barlow: en
1937, Ortolani describié la técnica del
examen y reduccién que lleva su nombre.
Como toda maniobra en la que el princi-
pal elemento lo aporta la movilizacién de
las caderas, con este método se descubre la
inestabilidad bajo la forma de un resalte
de reintegracidén cotiloidea, reproduciendo
fielmente la luxacién y la reduccién de la
cadera (18). Mis adelante, Batlow modifi-
cb este método exploratorio de manera
que si en la maniobra de Ortolani se reali-
za el resalte de entrada y salida al variar la
abducién, en el test de Barlow se realiza
el resalto de entrada y salida en semiabdu-
cidn presionando alternativamente la cara
inferior y externa del muslo. Desde un
punto de vista prictico, ambas maniobras
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son similares (19). Es el signo mis precoz
y se nota ya desde el nacimiento, pero es
fugaz y transitorio, desapareciendo muy
pronto en los dias que siguen al nacimien-
to, de manera que no se aprecia para las
4-8 semanas (10). Ningin elemento clini-
co local permitird posteriormente apreciar
la existencia de luxacién. Conviene pues
tomar con reservas el hallazgo tardio de
un resalte de caderas al cabo de algunas
semanas. La tinica excepcidn son las luxa-
ciones importantes y descuidadas, que
conservan toda su laxitud patoldgica en los
nifios hipoténicos. Realmente, el signo de
Ortolani, si bien puede traducir la existen-
cia de una verdadera luxacién, extetioriza
mis a menudo una simple inestabilidad
articular.

Puntuacion: aisladamente se le asigna
75 puntos.

7. Situaciones especiales: en este gru-
po se incluyen situaciones en las que el
origen teratologico es la causa fundamen-
tal. Las anomalias esqueléticas perturban
la funcidén muscular y a su vez, los trans-
tornos musculares modifican el crecimien-
to del perfil dseo. Ambos tipos de trans-
tornos pueden ser consecuencia de una
afeccion neuroldgica que ha interesado
primitivamente a los misculos y ello expli-
ca la existencia de una patologia muy va-
riada (18). Ante una deformacién congé-
nita en el recién nacido no debemos olvi-
dar la posible coexistencia de una luxacién
de cadera. En la serie de Valdivieso se en-
contraron 14,28 % de malformaciones
asociadas, la mayoria de las cuales eran
deformaciones (17), apoyando la teoria
mecanica en la luxacién congénita de ca-
dera. La ARTROGRIPOSIS representa el ori-
gen teratoldgico en la luxacién (displasia)
debido a insultos en los dltimos estadios
fetales, tales como disbalance muscular,
fallo en la diferenciacién de tejidos blan-
dos, anomalias de posicion... etc. Falta to-
talmente una cavidad cotiloidea para la

cabeza femoral. Se le asigna una puntua-
cién de 100. El Mielomeningocele Lum-
bar, también de origen teratoldgico es una
lesién temible por la extensién de las se-
cuelas neuroldgicas que produce. Ademis
de las lesiones habituales de tipo neurold-
gico (posible hidrocefalia, incontinencia
esfincteriana constante, parilisis flacidas
de los miembros inferiores). Las caderas
necesitan una atencidén especial por ser
inestables y ficilmente luxables.

Puntuacién 100 puntos.

8. Acortamiento de la extremidad in-
ferior (signo de Galeazzi): en los casos de
luxacién unilateral, se puede observar un
acortamiento de la extremidad por encima
de la rodilla cuando se compara con la
pierna normal. Esta diferencia resulta mis
evidente cuando se compara el nivel de
ambas rodillas con las caderas en flexidn,
es decir, flexionando el muslo sobre 1a ca-
dera hasta una posicién de 90 grados.

Puntuacion: 100 puntos.

9. Pie adducto (metatarsus varus o
metatarsus adductus): varo localizado en
el antepie y que afecta al metatarso, el
cual estd orientado en adduccién. Es pues
una desviacion distal de la articulacién
tarso-metatirsica y que a menudo puede
ser expresién de anomalia de cadera espe-
cialmente si es unilateral.

Puntuacior: 50 puntos,

10.  Asimetria de pliegues: los plie-
gues o surcos de la cara interna de los
muslos simplemente representan actimulos
de grasa. Su armonia o coincidencia es pu-
ro azat, si bien en la mayoria de los casos
los pliegues de los muslos son simétricos.
Sin embargo, la desigualdad de altura de
los pliegues gliiteos tiene mas valor que la
diferencia de altura de los surcos que se-
paran los rodetes de la cara interna de los
muslos. Este Gltimo hecho es frecuente en
ausencia de luxacién.
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Puntuacion: como hallazgo aislado se
le asigna 25 puntos.

11.  Limitacion de la abduccicn pasi-
va: es ldgico pensar que si una articulacién
coxo-femoral estd luxada, misculos con
una determinada longitud pueden estar
sometidos a tensién o a distension. Este es
el caso de los abductores, que en situacio-
nes como en las displasias de cadera sufren
una contractura mantenida. Cuando la ab-
duccion de la cadera estd limitada, algo
sucede (20), aunque no todas las dificulta-
des de abduccién significan que la cadera
estd dislocada, pero la resistencia o limita-
ci6n en la maniobra puede ser el Gnico
signo de luxacion y esas son las que mis
facilmente se nos pueden escapar y equi-
vocar (1).

En muchos casos, en los primeros meses
de vida, se encuentra como nico hallazgo
patoldgico una limitacién de la abduccion.
Es frecuente que no se evaliie correctamen-
te, bien por indocilidad del paciente, bien
por falta de una mesa firme para ¢l exa-
men, sobre todo en nifios controlados a do-
micilio o bien por falta de una idea precisa
sobre el rango de movimiento de una arti-
culacién normal (19). En todos los casos
descartar dafio neuroldgico como factor
muscular en la limitacién del movimiento.
Normalmente, con el nifio estirado y las
caderas flexionadas en 90 grados, con las
extremidades posicionadas en flexi6n, la
maniobra de abducciéon puede llegar a si-
tuar la extremidad con una excutsién de
hasta 90 grados (signo del libro abierto).
Este fendmeno se observa perfectamente en
nifios hipotdnicos. Este signo es tan impor-
tante que cuando la abduccién de la cadera
es menor de 30 grados, debe examinarse
radiograficamente la pelvis.

Pyntuacion: 100 puntos.

12. Rotacién externa de la extremi-
dad inferior: Segin Salter y otros colabo-
radores, esta situacién debe hacer sospe-

char la posible existencia de una luxacién
congénita y tiene mis valor cuando es uni-
lateral.

Puntuacion: aisladamente 25 puntos.

CONCLUSION

Un interrogatorio adecuado y una ex-
ploracién correcta nos puede llevar a cono-
cer una setie de datos que nos orienten a
tomar una decisién racional sobre la indi-
cacién de practicar una radiografia de ca-
deras para detectar o excluir una luxacidn.

Algunos de ellos son de indicacién #4-
soluta (posicién fetal transversa, parto de
nalgas, artrogriposis... etc.) y otros —al
menos aisladamente— o tienern suficien-
te fuerza (asimetrfa de pliegues, rotacidén
externa de la extremidad inferior). Un ter-
cer grupo son de «udicada» simplemente,
bien cuando el dato o hallazgo es tnico
(Ortolani positivo) o bien porque la suma
de dos o mis datos alcanza la cifra que se
ha estipulado para la realizacion de un
film (por ejemplo: pie aducto més asime-
tria de pliegues o rotacién externa de la
extremidad inferior méds sexo mas factor
racial y geogrifico). Un cuarto grupo, va-
riable, oscila entre la duda y la indicacion,
tal como sucede con los factores familiares
y todo dependeria del grado de parentesco
asi como de la penetrancia del supuesto
gen anémalo. Por dltimo, existe un quin-
to grupo de indicacibn dudosa, bien por
hallazgo aislado (pie aducto) o bien por
sumacion de datos (por ejemplo: asimettia
de pliegues y sexo). En estos casos, ante la
duda, mis vale colocar al nifio un cojin o
pafial armado forzando la abduccién con-
tinuada hasta que se aclare la situacidn,
practicando una radiograffa de cadera con
técnica idénea y en el momento adecua-
do. Como dice Mackenzie, y especialmen-
te en estos casos dudosos, idealmente, to-
do nifio a la edad de 6 meses deberia ser
examinado por un experto.
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CASO RADIOLOGICO

Diagnostico: Fractura por avulsion de la tuberosidad isquiatica

J. L. Dorz Jorpi*, M. J. SUAREZ PEREIRO*, E. REIMUNDE SEOANE*, O. FERNANDEZ GUINEA*,
M. V. Lorez Diaz*, J. B. GARCIA HERNANDEZ** y M. ORENSE COLLADO***

CASO CLINICO

Se trata de un joven varon de 16 afios,
deportista (jugador de fatbol) que refiere
una historia de dolor en region isquiopu-
biana derecha de dos meses de duracion.

El cuadro se inici6 al realizar un salto
violento, durante un partido de fatbol,
notando un dolor brusco a nivel isquiopu-
biano derecho acompafiado de impotencia
funcional. Ante la persistencia de la
clinica durante dos meses se decidio reali-
zar estudio radiogrifico.

FiG. 1.
quiopubiana derecha con separacion de fragmentos.
en relacion con la apofisis isquiatica. Incidentalmente
se aprecian alteraciones congénitas de la morfologia

Irregularidad en borde inferior de rama is

de la pelvis, asi como lesiomes secundarias a

osteopatia pitbica

Meédlico Residente de Radiologia.
Médico Adjunto de Radiologia Pedidtrica.
Jefe de Seccion de Radiologia Pediitrica.

En la placa simple de pelvis se obser-
va, a nivel isquidtico derecho, una irregu-
laridad con esclerosis, asociada a una ima-
gen radiolucente lineal sugestiva de sepa-
racion de la apofisis isquidtica (Fig. 1). Asi
mismo se observan alteraciones morfoldgi-
cas de la pelvis de tipo congénito con le-
siones liticas en pubis en relacion con os-
teopatia pubica.

Se realizan cortes tomograficos centra-
dos en rama isquiopubiana derecha obte-
niéndose los mismos hallazgos que en la
placa simple, con mejor definicion (Fig. 2).

Corte tomogrifico de rama isquiopubiana
derecha apreciandose mejor las irregularidades de di-
cha rama, con esclerosis marginal, y la linea radiolu-
cente caracteristica de esta apofisiolisis

FiG. 2:

Servicio de Radiologia. Hospital Nuestra Seriora de Covadonga. Oviedo (Jefe del servicio: Dr. José Luts

Gomez Martinez).
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DIAGNOSTICO

Fractura por avulsion de la tuberosidad
isquiatica.

COMENTARIO

La fractura isquidtica por avulsién, o
apofisilisis isquidtica, es una lesién
traumatica infrecuente del nicleo de osifi-
cacién isquidtico causada por la contrac-
cién violenta de la musculatura aductora
durante un ejercicio muscular intenso (1).
Se observa tipicamente en jovenes atletas
(corredores, nadadores, futbolistas...)
entre la pubertad y los 25 afios, con mis
frecuencia en varones que hembras (2).
Entra a formar parte del conjunto de le-
siones por avulsidn en el drea pélvica y ca-
deras que se pueden observar en los jove-
nes atletas (3).

Los cambios radiol6gicos que se obser-
van con mis frecuencia consisten en la
irregularidad de la zona 6sea de insercidn
muscular, en comparacidn con la regién
contralateral intacta. En otras ocasiones se
puede identificar la discreta separacién de
los fragmentos &seos. Estos hallazgos
pueden ser confundidos con los causados
por una infeccién o bien un tumor.

En cuanto al diagndstico diferencial
con una neoformacidén dsea, la inequivoca
linea radiolucente de separaciéon entre los
fragmentos 6seos, de ser demostrada, es
diagnostica de avulsién de la apdfisis is-
quidtica (4).

El estudio 6seo mediante Medicina
Nuclear es altamente sensitivo en las le-
siones Gseas por sttess (fatiga) en aquellos
casos en que las imdgenes radioldgicas son
nulas o minimas, mostrando una lesién
solitaria o focal tipica de elevada captacién
a nivel isquiatico (5, 6).
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CASO CLINICO

Intoxicacién por paracetamol. Presentacion de un caso

B. IzQuierDO*, H. GONZALEZ*, J. ALDANA*, A. DUENAS** y F. J. A. GUISASOLA*

RESUMEN: Se presenta un caso infantil de intoxicacién aguda por paracetamol. A pesar
de la alta dosis ingerida (576 mg/Kg) no se evidenci6 sintomatologia clinica alguna y
s6lamente se observd un discreto aumento de las transaminasas. Se discute la
fisiopatologia de la intoxicacién en la infancia y las posibilidades de tratamiento. Pa-
LABRAS CLAVE: INTOXICACIONES. PARACETAMOL. N-ACETILCISTEINA.

ACETAMINOPHEN INTOXICATION. REPORT A CASE. (SUMMARY): A new case in
a child with acetaminophen intoxication is described. In spite of the high dose ingested
(576 mg/Kg) the only clinical symptom was an increase of serum concentrations of tran-
saminases. The pathophysiology of the intoxication and the treatment are discused. KEy
WORDS: INTOXICATIONS. ACETAMINOPHEN. N-ACETYLCYSTEINA.

INTRODUCCION

Las intoxicaciones representan la se-
gunda causa de accidentalidad en la edad
pedidtrica. Su niimero se encuentra en
aumento debido a la gran variedad de sus-
tancias quimicas y farmacéuticas de pre-
sencia habitual en nuestro entorno (1).

Asistimos a un incremento muy im-
portante, con relacién a épocas pasadas,
del nfimero de intoxicaciones por parace-
tamol. En EE.UU. su utilizacién llega a
igualar a la del ac. aceulsalicilico. En
nuestro medio ocupa ya un lugar destaca-
do entre las ingestas accidentales de medi-
camentos después del ac. acetilsalicilico,
anticonceptivos orales, benzodiacepinas,
amoxicilinas, antihistaminicos y antieméti-
cos (2). Es de esperar que en_los proximos

afios su incidencia sea atin mayor debido
al uso cada vez mis frecuente en la pricti-
ca pediitrica.

Ademis de su relevancia epidemioldgi-
ca, la importancia de la intoxicacién por
paracetamol estriba en su potencial hepa-
toxicidad, que puede condicionar fallo he-
patico agudo y muerte. Si bien en la edad

-pediatrica esta situacién es menos frecuen-

te que en el adulto, es imprescindible la
monitorizacién de los pardmetros biolégi-
cos indicativos de hepatotoxicidad, asi co-
mo los niveles plasmiticos del farmaco y
la evolucidn de los mismos. En la actuali-
dad es bien conocida la capacidad de ac-
tuar como antidoto de esta intoxicacion la
N-acetilcisteina, debido a un efecto hepa-
toprotector que serd mayor cuanto Mmas
precoz sea su administracion (3).
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CASO CLINICO

Nifia de 4 afios y 5 meses de edad, de
raza gitana, que acude al servicio de ur-
gencias por presentar voémitos y somnolen-
cia. En los antecedentes se constata ingesta
de 19 comprimidos de analgilasa® (para-
cetamol 400 mg. fosfato de codeina 5 mg.
y cafeina 30 mg.). La dosis total de para-
cetamol fue de 7,2 g. lo que corresponde
a 576 mg/kg. La ingesta se produjo apro-
ximadamente dos horas antes de ser vista
en el hospital. Se realizé lavado gistrico a
la llegada no obteniéndose en el mismo
restos visibles del farmaco.

Es el tercer hijo de una serie de cuatro -

hermanos, de padres jovenes consangui-
neos. Embarazo, parto y petiodo neonatal
normales. Lactancia materna. Desatrollo
psicomotor adecuado para su edad. Nivel
socioecondmico bajo.

En el examen fisico al ingreso se obser-
va una hipotrofia estaturoponderal (per-
centiles de talla y peso inferiores al 3 %).
Tensién arterial de 90/50 mm Hg. Fre-
cuencia cardiaca de 120 1/ minuto y respira-
totia de 30 r/minuto. Temperatura rectal:
36,5°C. Presenta estado estuporoso, res-
ponde a estimulos dolorosos, hipotonia ge-
neralizada hiporreflexia tendinosa, pupilas
isocOticas y normorreactivas. Babinski ne-
gativo, sin signos de focalidad neurologica.

Al ingreso el hemograma, glucemia,
creatinina, calcio, fésforo, ionograma,
transaminasas, bilirrtubina, amoniaco y
pruebas de coagulacién fueron normales.
Los pardmetros bioquimicos se mantuvie-
ron normales a lo largo de la evolucién a
excepcidn de las transaminasas (Fig. 1).
Los niveles de paracetamol en sangre fue-
ron de 101y 73,9 pg/ml a las 12 y 15 ho-
ras de la ingestidn desapareciendo a las 24
horas (Fig. 2).

Se inicia tratamiento a las 12 horas de
la ingesta con N-acetilcisteina por via in-

travenosa a dosis de 150 mg/Kg en 15 mi-
nutos y 50 mg/Kg en las siguientes 4 ho-
ras para posteriormente mantener una do-
sis de 100 mg/Kg durante 16 horas. En
las 36 primeras horas presentd intolerancia
digestiva, malestar general y abdominal-
gia, siendo la evolucién clinica posterior
favorable, causando alta hospitalaria a los
9 dias del ingreso.

COMENTARIOS

La dosis toxica de paracetamol es
dificil de establecer ya que no existe rela-
cibn proporcional entre cantidad ingerida
y nivel plasmitico alcanzado. Este hecho
se debe al peculiar metabolismo hepitico
de esta sustancia. El 95 % de la misma
sufre conjugacion con sulfato y glucurdni-
co. El 5 % se metaboliza a través del ci-
tocromo P450, produciendo un derivado
mercaptiirico, que unido al glutation se
elimina por orina. El resto del firmaco se
excreta sin metabolizar. Cuando el glura-
ti6n que dispone el hepatocito se consu-
me, el dertvado mercatiirico se combina
con macromoléculas hepiticas producien-
do necrosis cetrolobulillar. En los nifios
menotes de 9 afios la via metabbdlica del
citoctomo P450 es aun menor que en el
adulto, hecho que explica la menor grave-
dad de la intoxicacién en la edad pedidtri-
ca (4). Se admite como dosis toxica entte
100-140 mg/Kg. es decir, diez veces supe-
riores a las terapéuticas.

El cusso clinico-biolégico de la intoxi-
cacidén evoluciona en cuatro etapas:

— La primera se caractetiza por males-
tar general, niuseas, vomitos, palidez y
sudoracién. Se desarrolla en las primeras
24 horas posingestion.

— En una segunda fase, entre las 24 y
48 horas postingestién, puede aparecer
dolor espontineo y/o a la palpacién en hi-
pocondrio derecho. Se inicia la elevacion
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de las transaminasas, bilirrubina y altera-
cién del tiempo de protrombina.

— En la tercera fase, entre las 72 y 96
horas postingestién se produce la mixima
toxicidad hepdtica, que puede verse acom-
pafiada de sintomas generales.

— Cuando la evolucién es favorable se
obsetva recuperacién de la funcién hepiu-
ca, generalmente antes de dos semanas.

Ademis de la afectacién hepitica el
paracetamol en altas dosis es potencial-
mente nefrotdxico (necrosis tubular
aguda), cardiot6xico (pericarditis, necrosis
miocitdica) e hipoglucemiante (5).

Nuestra paciente ingirid 576 mg/Kg
de paracetamol, lo que nos hizo pensar en
una probable hepatotoxicidad grave, con-
firmindose esta posibilidad en el nomo-
grama de Rumack-Matthew, valorando los
niveles plasmiticos del firmaco (Fig. 2).
La evolucién fue sorprendentemente favo-
rable presentando los sintomas generales
de la primera fase y posteriormente dis-
creta elevacidn de las transaminasas de
forma transitoria. Pensamos que si bien la
utilizacién de N-acetilcisteina contribuyb a
esta evolucién, las peculiaridades metabod-
licas del farmaco en los nifios, antes co-
mentadas, pueden completar la explica-
cidn del curso clinico y analitico de nues-
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tra enferma. En este sentido se interpretan
los resultados de una menor hepatotoxici-
dad en los pacientes pediitricos (5 %) en
compatacién con los adultos (29 %), en
ambos casos con niveles plasmiticos toxi-
cos similares, obtenidos por Rumack (4).

Se debe intentar disminuir la absor-
cidn del téxico mediante lavado géstrico o
provocando el vémito con jarabe de ipeca-
cuana. La administracién oral de carbon
activado estd contraindicada para neutrali-
zar el toxico ya que anula Ja absorcién de
la N-acetilcisteina en caso de utilizar la via
oral. Si el téxico fue administrado por via
rectal se aplica enema de suero fisiolbgico
con carbdn activado. La determinacién de
los niveles plasmaticos de paracetamol se
llevari a cabo tras las cuatro primeras ho-
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dos en muestro paciente representados en el nor-
mograma de Rumack-Matthew.
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ras de la ingesta, ya que las mediciones
previas no son valorables (5).

Utilizamos en la paciente la via intra-
venosa para la administracion de la N-
acetilcisteina ante la intolerancia digestiva
que presentd en el momento de su utiliza-
cién. Se puede emplear también la pauta
oral o enteral mediante sonda gistrica o

duodenal. Se aconseja el inicio de su ad-
ministracién, independientemente de la
via utilizada, antes de las 16 horas postin-
gestion, siendo el efecto hepatoprotector
del 100 %, si se realiza antes de las 8 ho-
ras (6). La N-acetilcisteina estimula la
sintesis de glutatién y protege las células
hepiticas de los metabolitos toxicos (7).
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Sindrome de Rieger. Aportacion de un nuevo caso con alteraciones en la

TAC craneal

R. PateNCIA, G. MOUSSAIEM y A. CARAZO*

RESUMEN: Se aporta un caso de sindrome de Rieger: defecto de la cdmara anterior del
ojo consistente en una hipoplasia del iris, prominencia de la linea de Schwalbe y adhe-
rencias del iris que se pega a esta linea. Nuestro paciente presenta la particularidad de
asociar alteraciones en la TAC craneal, con hipodensidad de la sustancia blanca, hallazgo
no referido en otros casos aportados en la literatura. PALABRAS CLAVE: SINDROME DE
RIEGER. MALFORMACION OCULAR. LEUCODISTROFIA.

RIEGER’'S SYNDROME. REPORT OF A NEW CASE WITH ANOMALIES IN THE
CRANIAL CAT. (SUMMARY): One gitl with Rieger’s syndrome is reported. This syndro-
me shows hypoplastic ifis, protrudent Schwalbe’s line and iris adherences. Our patient
had the particularity of presenting an anormal cranial CAT, with hypodensity of white
subctance. This finding was not previously reported in other patients. KEY WORDS:

RIEGER’S SYNDROME. OCULAR MALFORMATIONS, LEUKODYSTROPHIA.

La malformacion ocular de Rieger es
un defecto estructural de la cimara ante-
rior consistente en una hipoplasia del itis,
linea de Schwalbe prominente y adheren-
cias del iris que se pega a la linea de
Schwalbe. Se han descrito un gran ndme-
ro de anomalias no oculares en asociacién
con este defecto, constituyendo el patron
conocido como sindrome de Rieger. Desde
la descripcidn de ésa entidad en 1935 se
han comunicado en la literatura menos de
200 pacientes por lo que nos parece opot-
tuno apoftal UM NUEVO Caso que muestra
ademas alteraciones en la TAC craneal, he-
cho no resefiado con anterioridad.

CASO CLINICO

Nifia de 8 afios de edad. No se reco-
gen antecedentes familiares de procesos si-

Departamento de Pediatria y Oftalmologia

milares; el embarazo, parto y petfodo neo-
natal transcurtieron con normalidad. En la
exploracién se aprecia (Tabla I) una ano-
malfa ocular con existencia de tractos iri-
dianos que a modo de puente unen el
iris, que es hipoplisico, con la membrana
de Descemet; la pupila es irregular (fig.
1), siendo la tensidén ocular y el fondo de
ojo normales; otros hallazgos oculares in-
cluyen la presencia de estrabismo y astig-
matismo. La paciente presenta ademis
una hipoplasia dental con odontolisis, ma-
milas desplazadas hacia abajo, con raiz na-
sal ancha, epicantus y prognatismo; el la-
bio superior es pequefio y el infetior ever-
tido. En un estudio psicométrico mostrd
un I de 84 y la TAC craneal se evidencia
una dilatacidén ventricular con atenuacién
de la sustancia blanca, similar a la imagen
de las leucodistrofias (fig. 2).

Hospital Universitario. Facultad de Medicina. Valladotid.
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FiG. 1.

Manifestaciones faciales: destacan las trregu-
Jaridades de las puptlas y el aumento de la distancia
intercantal asi como el estrabismo

COMENTARIOS

La anomalia de Rieger o disgenesia
mesodérmica del iris consiste, como ya he-
mos sefialado, en una hipoplasia del iris
con una linea de Schwalbe a la que se
adhieren filamentos de aquel (1). El
cuadro incluye una alta incidencia de as-
tigmatismo y de estrabismo. La esclera
puede parecer azul, siendo frecuente la
escleralizacion de la cornea. Esta suele ser
normal en la mayoria de los casos, con
megalocornea en el 25 % y microcdrnea
en el 10 % (2). La cornea puede estar cu-
bierta por un disco de leukoma que se ex-
tiende por los bordes del iris; la presencia
de estas anomalias corneales sirve de nexo
entre la disgenesia mesodérmica de Rieger
y la disgenesia de la cornea de Peters, pro-
cesos claramente diferentes.

En el 75 % de los casos se observan
anomalias pupilares: discoria, pseudopoli-
coria, iridodidstasis, tal como se aprecia en
nuestra paciente. Cerca del 60 % de estos
pacientes presentan glaucoma, cuyo inicio
suele acontecer entre los 5-20 afios de
edad; después de los 20 afios la frecuencia
de aparicion del glaucoma se reparte en

FG. 2. La TAC muestra una dilatacion ventricular
con hipodensidad de la sustancia blanca

PRINCIPALES HALLAZGOS DE
ESTE CASO

TaBLA 1.

— Anomalias oculares

e Iris hipoplisico

Tractos entre iris y membrana de
Descemet

Pupilas irregulares: pseudopolicoria
Estrabismo

Astigmatismo

Tensién ocular: normal

e Fondo de ojo: normal

— Manifestaciones faciales

® Puente nasal ancho

e Epicantus

e Labio superior pequefio
e Tabio inferior evertido
® Prognatismo

— Otras mantfestaciones

® Hipoplasia dental-odontolisis
Mamilas desplazadas hacia abajo
Desarrollo psicomotriz: limite
TAC craneal: alterado

proporcion similar en cada década hasta
los 50 afios, lo que implica la necesidad
de efectuar controles 2-3 veces al afio du-
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rante toda la vida, con medida de la pre-
sidn ocular para detectar el glaucoma lo
antes posible. En nuestra paciente no se
ha evidenciado esta manifestacion en el
tiempo que la llevamos controlando.

Rara vez hay cataratas, luxacion del
cristalino o colobomas. La coroides puede
ser hipoplisica y la retina suele ser nor-
mal. La alteracién ocular del sindrome de
Rieger puede presentarse también como
una manifestacién en sindromes con ano-
malfas cromosémicas (trisomia parcial 3 p,
deleccién 4 p 6 trisomia parcial 16 q) (3).
Cuando a esta alteraciones oculares se
unen anomalias en otros lugares del orga-
nismo se habla de sindrome de Rieger.
Entre estos hallazgos no oculares destacan:

Cara: puente nasal ancho, labio supe-
tior pequefio e inferior evertido, progna-
tismo (manifestaciones todas ellas presen-
tes en nuestro caso), hipoplasia maxilar.

Dientes: hipoplasia, anodontia o am-
bas (4, 5). Los elementos dentales se for-
man en el mismo periodo embrionatio
que las estructuras del iris y similares fac-
tores genéticos pueden actuar para produ-
cir esta asociacion.

Otros: hipospadias, protrusion del om-
bligo.

Ocasionalmente se ha asociado a
sindrome de Marfan (6), hidrocefalia (7),

deficiencia mental o sordera de conduc-
cién.

Los hallazgos en la TAC de nuestro pa-
ciente, similares a los observados en las
leucodistrofias, constituyen una novedad
que no hemos visto descrita antes en este
sindrome, desconociendo su significado; es
posible que en el curso evolutivo aparez-
can manifestaciones que expliquen la afec-
tacién asociada de la sustancia blanca.

Afecta a ambos sexos y en un 70 % de
los casos se puede demostrar una herencia
autosdmica dominante, con casi total pe-
netrancia del gen pero con una alta varia-
bilidad de expresién; el estudio de fami-
liares de estos pacientes permite identificar
a2 individuos afectados pero con grandes
variaciones en el grado y tipo de anoma-
lia.

Esta situacion debe diferenciarse de
entidades como:

Atrofia esencial progresiva del tris, que
es adquirida, progtesiva y unilateral; no
muestra linea de Schwalbe prominente.

Glaucoma infanti primario, que tam-
poco suele acompafiarse de alteracién de
la linea de Schwalbe.

Displasia dculo-dento-digital, que cut-
sa con faiz nasal estrecha (a diferencia del
sindrome de Rieger en el que es ancha) y
alteraciones de los dedos, sin anomalias
del iris ni de la pupila.
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Silla turca vacia asociada a hipercrecimiento

J. MARTIN-CALAMA*, V. ESTOPINAN**, L. CiprES**, M. J. OLMEDILLAS*,
F. VauEg*, C. DE MIGUEL*, M. T. VALERO* y M. V. LAvAY*

RESUMEN: Se presenta un caso de hipercrecimiento en un nifio de 6 afios con pruebas de
funcién endocrinolégicas normales y silla turca vacia. Se valora la posibilidad de un esta-
do hiperfuncionante previo con regresién espontinea a la normalidad, o de una hipet-
tensién intracraneal benigna. PALABRAS CLAVE: SILLA TURCA VACIA. HIPERCRECIMIENTO.

EMPTY SELLA SYNDROME ASSOCIATED TO GIGANTISM. (SuMMARY): The
authors report a case of a six years old child with gigantism and empty sella sindrome
asocciated. They discus the possibility of an hyperfunction with spontaneous involution,
or bening intracranial hypertension. KEY WORDS: EMPTY SELLA SYNDROME. GIGANTISM.

El término de silla turca vacia (STV)
fue empleado por primera vez en 1951
por Busch para describir el déficit de teji-
do hipofisario dentro de esta cavidad, aso-
ciado a la ausencia del diafragma selar, en
40 de 788 estudios postmorten sin patolo-
gla hipofisaria (1). Once afios después, es-
te concepto se usd para describir un sin-
drome caracterizado por sintomas visuales,
en pacientes previamente irradiados por
tumores intraselares, en los que durante la
intervencién no se encontrd el tumor.
Desde entonces el término se fue utilizan-
do de forma mis liberal, aplicindolo a
aquellas situaciones en las que la silla tur-
ca (ST) se rellenaba al menos parcialmen-
te de aire durante la neumoencefalogra-
fia.

En la actualidad se considera una inva-
ginacion de los espacios subaracnoideos de
las cisternas supraselares dentro de la cavi-
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dad de la st, favorecidos por una hipopla-
sia de la glindula hipofisaria y por la pre-
sencia de un diafragma selar incompleto.
Una hipertensién intracraneal con sistema
ventricular normal y quiasma retrofijado,
favorecen que las pulsaciones del liquido
cefalotraquideo aumentadas induzcan la
penetracién de los espacios subaracnoideos
dentro de la sT (2).

El diagnéstico se realiza mediante TAC,
esté o no aumentado el volumen de la st
en la radiografia de crineo. La cisternogra-
fia con metrizamida es de utilidad en los
casos dudosos, y permite distinguir un
quiste intraselar de una silla vacia que co-
munica con las vias subaracnoideas.

CASO CLINICO

CJ.P. es un varén sin antecedentes fa-
miliares patologicos. La talla paterna es de
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175 cm. la materna 165 cm. No hay tallas
elevadas en otros miembros de la familia.
Procede de un embarazo normal, y parto
a término mediante ventosa. Peso RN
3.310 gr. Talla 49 cm. P. cef. 36 cm. Lac-
tancia artificial. Calendario vacunal
completo. Adquisicion de las funciones
motoras dentro de la normalidad. Amig-
dalectomizado y adenoidectomizado a los
4 afos. Aunque la escolaridad es normal,
el aprendizaje le exige gran esfuerzo. A
los 15 meses de edad la talla estaba en el
Pc 97 de su edad. No disponen de otras
tallas hasta los 6a. 4m. en que ingresa en
nuestto Hospital a causa de una sinovitis
transitoria de cadera con sensibilizacion
estreptococica inactiva. En este momento
la talla esta en +3.05 DS, el peso y el
petimetro cefalico en Pc 97.

FiG. 1.

Fenotipo del hipercrecimiento

En la exploracion fisica no se advierten
signos dismérficos, las propotciones cotpo-
rales son normales. Se ausculta un soplo
sistolico con caracteristicas de inocente.
Tiene dificultad para pronunciar correcta-
mente algunas silabas, asi como para mo-
vimientos finos de las manos. Cotre con
torpeza.

La Rx de crineo es normal, sin agran-
damiento de la sT. No se encontraron de-
fectos cardiacos mediante ecografia. La GH
basal fue repetidamente inferior a 3.1
ng/ml y con hipoglucemia ascendio a 17
ng/ml, descendiendo a 4.7 ng/ml en 60
minutos. Las respuestas de FSH, LH, TSH y
cortisol, fueron normales. El cariotipo con
estudio de bandas del cromosoma Y fue
normal. En la TAC cerebral se observd
densidad liquida a nivel de la sT, que no
vario al introducir contraste, catalogandose
de sTv. No se encontraron dilataciones
ventriculares ni alteraciones en el resto del
parénquima.

FIG. 2. Imagen de la TAC. Se observa densidad Ii-
quida a nivel de la silla turca
DiscusioN

El caso que presentamos se encuadra
en principio dentro de los hipercrecimien-
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tos idiopdticos. Algunas caracteristicas es-
tan proximas al gigantismo cetebral: creci-
miento acelerado en los primeros afios de
vida, torpeza motora, madurez 6sea ade-
lantada y dificultad para el aprendizaje.
Sin embargo, la somatomettia al naci-
miento era normal, y no existia retraso in-
telectual marcado. De otro lado, las deter-
minaciones repetidas de GH basal y la ré-
pida caida de GH tras estimulo, hacen
muy poco probable un hipercrecimiento
hipofisario.

Hasta el momento, las alteraciones or-
ganicas cerebrales encontradas en el S. de
Sotos se refieten solamente a dilataciones
moderadas del sistema ventricular, y no
conocemos ningin caso de hipercrecimien-
to hipofisario en nifios asociado a sTv. (5,
6).

La stv se ha descrito fundamental-
mente en adultos, distinguiéndose formas
primarias y secundarias. Los casos de STV
primaria se consideran un extremo del sin-
drome de hipertension intracraneal benig-
na, y predominan.en mujeres obesas, con
frecuencia hipertensas. Una cefalea inespe-
cifica suele ser el sintoma que motiva el
estudio. Las alteraciones visuales son me-
nos frecuentes y los déficit campimétricos
pocas veces sugieten comprension quias-
mitica. El grado de afectacién endocrina
es discreto, y no permite diferenciatlo ne-
tamente del que se observa en la obesidad
(3, 7).

La sTv secundaria, se asocia a un
aumento anormal de la presién intracra-
neal, o a una disminucién del volumen de

un ademona hipofisario preexistente, por
cirugia, radioterapia o infarto espontineo.
Algunos casos han sido asociados a
traumatismos craneales, trombosis del se-
10 cavernoso, y otros problemas neurold-
gicos. Un absceso hipofisario es una posi-
bilidad rara con sintomas tdxicos infec-
ciosos y similar aspecto radiolégico. Las
manifestaciones endocrinas abarcan desde
la apoplejia hipofisaria grave a repercu-
siones hormonales leves.

Algunas series remarcan la asociacion
de STV con estados de hiperfuncién hipo-
fisaria, corregida posteriormente mediante
tratamiento, o de forma espontinea por la
propia glindula. El cambio de volumen
que motivan la hiperplasia primero y la
hipoplasia después, favorecerfan la invagi-
nacidn dentro de la cavidad selar. Esta
teoria justificarfa la identificacién de si-
tuaciones de hiperfuncién hipofisaria pre-
via, en pacientes con STV (4).

Valorando estas teotias, la presencia en
nuestro caso de STV asociada a hipercreci-
miento, podria tener tres significados:

a) Hallazgo fortuito.

b) Hipertensién craneal benigna co-
mo trasfondo comiin en un gigantesco ce-
rebral con escaso retraso intelectual.

¢) Hiperfuncién hipofisaria transitoria
que motivé aumento temporal de GH, con
retorno espontineo a la normalidad y pér-
dida de volumen glandular.

La comunicaciébn de nuevos casos de
STV en nifios podrd ayudar a conocer los
mecanismos por los que se llega a esta si-
tuacion.
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Hemoptisis-Tuberculosis Pulmonar en el lactante. A proposito de un caso

F. J. ALVAREZ ZARZUELO*, N. A. SANTAMARTA Digz:-, M. I. FERNANDEZ FERNANDEZ::*,
M. C. RoA ALVAREZ**+* y A. M. MANZANO Digz++++-

RESUMEN: La incidencia de la tuberculosis en la Comunidad de Castilla y Ledn es impot-
tante, con una tasa en 1988, de 32.9 casos por 100.000 hab./afio. La presentacion de
hemoptisis (expulsidén de sangre procedente de vias respiratorias bajas) es infrecuente en
el nifio; su presencia obliga a descartar un origen extrapulmonar de la hemorragia (di-
gestiva, vias aéreas superiotes).

Presentamos una lactante que enferma de varicela a los dos meses de edad. Poste-
riormente presenta cuadro de gastroenteritis subaguda, intermitente, anorexia, irritabili-
dad, palidez, febricula, pérdida de peso y episodio de hemorragia nasal etiquetada de
epistaxis. En un control posterior se objetiva al visualizar la orofaringe la presencia es-
pontinea de sangre clara, espumosa que desaparece al instante. Se solicita Rx. de tbrax
apareciendo una condensacién neuménica, tedonda, bien delimitada que impresiona de
tuberculosa. Mantoux positivo de 10 mm. de induracidn. Bacteriologia negativa. Buena
evolucién con tratamiento antituberculoso. PALABRAS CLAVE: HEMOPTISIS. TUBERCULOSIS.
LACTANTE.

HAEMOPTISIS AND PULMONARY TUBERCULOSIS IN AN INFANT. A PROPOS
OF ONE CASE. (SUMMARY): The incidence of tuberculosis in Castilla y Leon is impor-
tant, with a rate of 32.9/100.000 inh./year in 1988. The appearance of haemoptisis,
blood from low respiratory ways, is infrequent in children; their presence need to rule
out an extrapulmonary haemotrhage, from the alimentary tract or the high respiratory
ways. We repott an infant who suffered varicella when was 2 months old; then showed
a clinical picture of intermittent subacute gastroentetitis, anorexia, itritability, pallidnes,
fever, loss of weight and haemorthage through the nose, diagnosed as epistaxis. During
a later control, exploring the pharinx we saw the spontaneous presence of foamy and
red blood, that disappeared at once. Thorax X-ray was done, showing a neumonic and
round density, cleatly shaped that seemed a tuberculosis. The Mantoux text was positi-
ve, 10 mm. but the bacteriology was negative. The patient have a good evolution with
antituberculosis treatment. KEY WORDS: TUBERCULOSIS. HAEMOPTISIS, INFANT.

INTRODUCCION importante en los diez tltimos afios. Por
los numerosos problemas clinicos, diagnds-

Aunque la incidencia de la tuberculo- ticos, profildcticos y terapéuticos que plan-

sis en todos los grupos de edad ha dismi- tea, la enfermedad tuberculosa tiene des-
nuido considerablemete, nuestra comuni- tacada importancia en la edad pedidtrica.
dad castellano-leonesa presenta un ascenso  De las distintas localizaciones, la pulmo-

Centro de Salud «José Aguado». Ledn.
Pediatria; "' Radiologia; *"* Bacteriologia; **"° Laboratorio; ~***" A.T.S.
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nar sigue siendo la mis frecuente. Se defi-
ne la hemoptisis como la expulsién de
sangre procedente de las vias respiratorias
bajas o porcidn subglética del aparato res-
piratorio. Es rara en el nifio y su presencia
obliga a descartar un origen extrapulmo-
nar de la hemorragia (digestiva, vias aéreas
superiores). La caracteristica de sangre ro-
ja, con espuma, sin contenido alimenticio
y precedida su expulsidon por la tos facilita
el diagnéstico.

Las causas de hemoptisis en nifios pue-
den ser muy variadas y la edad del nifio
puede ser una indicacién de la misma (1,
2). Globalmente podemos catalogar las
causas de la siguiente manera:

— Afecciones congénitas o adquiridas
del sistema cardio-vascular y pulmonar, ta-
les como estenosis mitral, hipertension
pulmonar, fistulas arterio-venosas, cuerpo
extrafio en las vias respiratorias y bron-
quiectasias.

o~

— Infeccion pulmonar crénica: fibro-
sis quistica, tuberculosis y micosis.

— Enfermedades tnmunologicas, co-
mo lupus eritematoso diseminado, hemo-
siderosis y el sindrome de Goopasture.

— Un grupo amplio de afecciones ati-
preas tales como hiperamoniemia.

— Hemoptisis provocado por neoplas-
mas, pero en la nifiez, esto es muy poco
frecuente.

Atendiendo a una de las clasificaciones
existentes de las hemoptisis en Pediatria
(3), observamos en el periodo de la lactan-
cia las siguientes causas: a) Anomalias
congénitas y adquiridas del sistema cardio-
vascular y pulmonar: quistes broncogéni-
cos y entéricos; b) Procesos infecciosos y
sus complicaciones: Absceso de pulmén; y
¢) Tumotes: benignos (angioma de las vias
respiratorias) y malignos.

Debido a la infrecuencia de la hemop-
tisis como dato semiolégico en la infancia
y predominando principalmente una
clinica infecciosa general, inespecifica
sobre la clinica respiratoria, creemos de in-
terés presentar este caso de twberculosis
pulmonar primaria progresiva, en el lac-
tante.

CASO CLINICO

Presentamos el caso de un lactante,
hembra, de cinco meses de edad que tras
enfermar de varicela a los dos meses, evo-
luciona con un cuadro intermitente de
gastroentetitis subaguda (coprocultivos y
urinocultivos sucesivos, negativos), febri-
cula, anorexia, irritabilidad, palidez y pér-
dida de peso.

Durante esta evolucidn, presenta un
episodio agudo de hemorragia nasal que
es etiquetada de epistaxis aguda. Al dia
siguiente y en una exploracién de control
se aprecia, al examinar la orofaringe, la sa-
lida de un borbotdén de sangre clara, espu-
mosa que desapatece inmediatamente.
Salvo la palidez generalizada muco-
cutinea, el resto de la exploracién dentro
de la normalidad. Este episodio hemoptoi-
co volvid a repetirse por segunda vez en
una exploracidn de control evolutivo. Se
solicita Rx. de torax (Fig. 1), cuyo informe
es el siguiente: Imagen de condensacién
en base izquierda, homogénea, densa y

bien definida.

La analitica complementaria registtd:
13.000 leucocitos/mm?® (40P, 2C, 48L,
10M); Hgb.: 10.2 g/dl; Hto.: 30 %;
VSG: 50 ala 1.® h.

La reaccién de Mantoux a las 48 horas
presentaba una induracién de 10 mm. de
didmetro. La investigacién de bacilos
icido-resistentes en jugo géstrico resultd
negativa.
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Entre los antecedentes familiares (tras
el estudio del foco contagioso), destacar,
madre de 31 afios de edad, ATS de profe-
sidn, con una reaccién de Mantoux de 20
mm. sin clinica ni radiologia positiva; en
el resto de la familia los estudios fueron
negativos.

-

Entre los antecedentes personales: Em-
barazo y patto normales, peso al naci-
miento: 3.680 grs.; talla: 50 cms. No va-
cunada de BCG. Lactancia materna mes y
medio continuando con artificial y buen
desatrollo pondero-estatural hasta los dos
y medio meses. Enfermedad antetior: vari-
cela al 2.° mes.

Con la impresién diagnéstica de tuber-
culosis pulmonar primaria progresiva (Rx.
de térax, Mantoux y Hemograma-VSG po-
sitivos), se Instaura tratamiento con dos
firmacos antituberculosos de primera
linea: Isoniazida y Rifampicina a dosis ha-
bituales a esta edad, siendo bien tolera-
dos. La evolucién clinica analitica y ra-
dioldgica favorables hacia la curacidn.

59
COMENTARIOS

Tenemos que resefiar una incidencia
importante de tuberculosis en nuestra co-
munidad castellano-leonesa que de una
tasa de 8.89 casos de tuberculosis en 1978
ha aumentado a 32,9 casos por 100.000
hab./afio en 1988, cifra superior a la me-
dia nacional (4).

En la Tabla I podemos obsetvar la in-
cidencia de tuberculosis en la comunidad
castellano-leonesa entre los afios 1983-
1987, con detalle por provincias:

La enfermedad tuberculosa puede ma-
nifestarse de forma insidiosa o con una cli-
nica manifiesta, de gravedad variable, que
en el lactante suele ser mayor que en el
nifio (4, 5).

En nuestro caso, el cuadro clinico in-
feccioso general, inespecifico, presentaba
predominio de los sintomas digestivos (v9-
mitos, diatrea) sobre los respiratorios,
practicamente nulos (rinorrea, hiperemia
faringea), que en esta época de la lactan-

TabLa I. CASOS Y TASAS DE INCIDENCIA (*) POR TUBERCULOSIS EN LAS NUEVE
PROVINCIAS DE CASTILLA Y LEON (1983 a 1987)
1983 1984 1985 1986 1987

Casos Tasa Casos Tasa Casos Tasa Casos Tasa Casos Tasa

Avila 44 24,58 31 16,47 30 15,98 33 19,36 26 15,47
Burgos 159 43,74 160 43,46 122 33,00 95 26,05 131 35,89
Ledn 130 25,09 173 32,10 161 29,67 153 30,35 179 35,75
Palencia 98 52,54 80 41,52 62 32,0 98 53,85 94 52,00
Salamanca 57 15,48 100 26,89 84 22,49 74 20,77 74 20,86
Segovia 29 19,42 10 6,55 16 10,45 14 9,78 21 14,79
Soria 4 4,04 5 4,94 27 26,70 10 10,76 14 15,30
Valladolid 285 58,20 419 84,14 328 65,63 353 67,58 297 56,06
Zamora 6 2,67 7 3,03 27 11,57 34 15,92 33 15,68

(*) Por cien mil habitantes.
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cia pueden ser mas floridos en la tubercu-
losis pulmonar (tos intensa, taquipnea, ti-
raje...). Esta forma de presentacién clinica
retras6 el diagndstico hasta la aparicion de
la hemoptisis como dato semiolégico de
afectacion de las vias respiratorias bajas.

La presencia de hemoptisis en la infan-
cia es rara e infrecuente, siendo un sin-
toma alarmante. Supone dos problemas
diagnosticos: el de definir si la sangre que
sale por la boca procede del irbol respira-
torio (hemoptisis) o de las partes altas del
aparato digestivo (hematemesis) y deter-
minat el lugar y la naturaleza de la lesién
que la causa.

FIG. 1. Rx. de torax realizada después del
episodio hemoptoico, apreciandose condensa-
cion neumonica en base izquierda

En el diagndstico diferencial es fre-
cuente la confusion, entre la hemoprtisis y
la hematemesis, sobre todo cuando el mé-
dico no presencia el accidente. La hemop-
tisis va precedida de cosquilleo laringeo y
se expulsa con tos, no existen nauseas y la
sangre es espumosa —si procede del
pulmén— o va acompafiada de moco si es
de origen bronquial. En la hematemesis la
sangre se expulsa con vomitos y va prece-
dida de nduseas, aparece mezclada con
contenido gastrico, es rojoscura o0 negra,
coagulada o desmenuzada como posos de
café, no es espumosa.

Ademis, a veces hay que diferenciar
las hemoptisis de pequefias hemorragias
bucales que a veces se expulsan con tos y
otras con vomito en forma de hemosiale-

Figs: 2, 3, 4.

Evolucion radiologica de la
neumonia tuberculosa a los 3, 5 y 8 meses del
tratamiento especifico
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mesis o nasofatingeas, epistaxis tragadas.
Un interrogatorio habil y la exploracién de
gstas regiones suelen deshacer el error (6).

Dada la situacién de peligro de vida
que puede ocutrir por culpa de una he-
morragia pulmonar, los pacientes que
sufren hemoptisis deben ser explorados ra-
pidamente, ya que el primer tratamiento
consiste en combatir la enfermedad que
provoca la hemotragia (7, 8).

En la fase aguda de la hemoptisis son
necesarias: una radiografia toricica; valora-
ci6n del % de hemoglobina, niimeto de
leucocitos; anidlisis de diferenciacién;
ptueba de coagulacién y un anilisis gene-
ral de orina. Asimismo pueden dar infor-
macion sobre el lugar de la hemortragia
una broncoscopia y una angiografia.

En nuestro caso, el examen radioldgico
del tdrax, demostré una imagen de con-

densacién homogénea, densa, bien defini-
da en base pulmonar izquierda, sospecho-
sa de tuberculosa, pero dificil de diferen-
ciar de una neumonia inespecifica. Este
dato y los exdmenes complementarios si-

“guientes: hemograma, VSG vy reaccidén de

Mantoux positivos junto a la clinica ines-
pecifica y el episodio hemoptoico nos hizo
sospechar la etiologia tuberculosa de este
cuadro (9). La evoluci6n radioldgica de la
lesibn neumoénica, de una forma lenta,
aproximadamente unos 6 a 8 meses (Figs.
2-4), con resolucién de la imagen desde la
periferia hacia el hilio la buena evolucion
clinica, por delante de la radiol6gica, bajo
el régimen terapéutico con Isoniazida (8
mg./Kg./dfa) y Rifampicina (10 mg./
Kg./dia), nos confirmaban la sospecha cli-
nica de Tuberculosis pulmonar primaria
progresiva (10).
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Sindrome de Wolf

J. SANCHEZ MARTIN, P. APARICIO LOZANO, A. AVELLANOSA ARNAIZ,

M. PiNTO CEBRIAN y J. G. GARCIA PARDO

RESUMEN: Los autores aportan un caso de sindrome de Wolf. Comentan de forma espe-
cial los aspectos morfoldgicos que pueden llevarnos al diagnéstico y los signos diferencia-
les con la deleccidn patcial del cromosoma niimero 5. Hacen especial énfasis también en
los rasgos morfoldgicos comunes de ambos sindromes. PALABRAS CLAVE: SINDROME DE

WOLF. RASGOS MORFOLOGICOS.

WOLF - SYNDROME. (SUMMARY): The authors describe a case of Wolf-Syndrome.
They comment above all the morphologic characteristics that can suggest the diagnosis
and the charactetistics that do it diffent from the partial deletion of chromosome n.° 5.
They stand out the common morphologic characteristics of both syndromes. Ky
WORDS: WOLF-SYNDROME. MORPHOLOGIC CHARACTERISTICS.

SINDROME DE WOLF

En el afio 1965 WOLF, HIRCHHORN y
colaboradores describen un sindrome, ca-
racterizado por retraso del crecimiento y
del desarrollo, asociado a alteraciones de
la linea media de la cara y de los ojos,
junto a una deleccién parcial del cromoso-
ma namero 4 (1).

En el afio 1976 JOHNSON y colaborado-
res (2) hacen una revisién de los 42 casos
comunicados hasta entonces en la literatu-
ra con motivo de una nueva aportacién,
Segiin estos autores todos los casos comu-
nicados eran mutaciones de novo. Desde
entonces hasta 1981, se comunicaron otros
15 casos mis, lo cual ha permitido am-
pliar el conocimiento motfolégico y la co-
rrecta delimitacién de este sindrome, con
numerosas aportaciones sobre los hallazgos
necropsicos en estos pacientes, WILSON y
colaboradores (3).

En la revisién de LURIEN y colaborado-
res (4) en 1980, observaron la existencia
de deleccién en la gran mayoria de los ca-
sos, peto también comunicaron cromoso-
mas en anillo (5, 6), mosaicos y otros ha-
llazgos citogenéticos poco usuales (7). Las
traslocaciones representaban un 13 % de
toda su serie.

Se trata de una cromosomopatia con
una incidencia menor a la deleccién del
cromosoma 5, con la que comparte algu-
nos rasgos motfoldgicos comunes y otros
claramente diferenciales, como comentare-
mos en dos de nuestras observaciones si-
multineas.

CASO CLINICO
Antecedentes personales: Recién naci-

do a término de madre afiosa, 40 afios, es
el cuarto hijo, precedido de un aborto an-

Servicio de Pediatria del Hospital General Yagiie de Burgos.
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terior. El parto fue eutdcico a las 37 sema-
nas. Apgar 7/10 y peso de 1.740 g. talla
de 45 cm. P. cef.: 30 cm.

Exploracion neonatal: Retraso del cre-
cimiento intrauterino, dismorfia facial;
raiz nasal plana, hendiduras palpebrales
antimongdlicas, exoftalmos. Térax: auscul-
taciéon pulmonar normal, en la cardfaca se
aprecia un soplo sistolico III/VI maximo
en mesocardio. Hipospadias de 1.* grado,
pies zambos bilaterales. Eco. craneal y ab-
dominal normales. Radiografias de esque-
leto: pies zambos bilaterales, torax nor-
mal. Bioquimica: normal, test de lues ( +)
por anticuerpos pasivos de la madre. La
evoluciéon neonatal fue favorable y se dio
de alta pendiente de su cariotipo y nuevos
controles.

Enfermedad actual: Ingresa de nuevo a
los 4 meses con un cuadro de hipertermia,
taquipnea y mal estado general.

El examen fisico demuestra aspectos si-
milares a los anteriormente comentados:
dismorfia facial con facies asimétrica, ojos
saltones, hipertelorismo, epicantus, orifi-
cios nasales antevertidos y asimétricos, gla-
bela prominente, orejas de baja implanta-
cidon, micrognatia. Pliegue palmar anico
bilateral, hipospadias, hoyuelos preauricu-
lares y en ambos codos, pies zambos con
férulas correctoras. Palidez llamativa, con
taquipnea, roncus y estertores diseminados
por ambos hemitorax, soplo sistolico de
intensidad III/VI audible en todo el pre-
cordio. Sistema nervioso, llamativo retraso
psicomotriz con falta de sostén cefalico,
tono axil muy bajo etc. (Fig. 1).

Examenes complementarios: Hemati-
metria: H: 4.200, L: 21.900; Linf.: 21;
Seg.: 75; Cay.: 4; urea, creatinina y gluce-
mias normales. Ionograma y pH, gasome-
tria normales.

Radiografia de torax: Silueta cardiaca
normal, campos pulmonares claros. Eco.:

compatible con C.I.A. Cariotipo: delec-
ci6n del brazo corto del cromosoma 4, for-
mula 46 (4p7) (Fig. 2). El nifio falleci6 a
los 4 dias con convulsiones y cuadro de hi-
petpirexia.

FiG. 1.

Aspecto general del paciente

Hallazgos necrépsicos: comunicacion
interauricular mdaltiple, neumonia viral
generalizada. Inmadurez cerebelosa.

COMENTARIO

El sindrome motfolégico y citogenético
de nuestro enfermo reune criterios claros y
similares a otras aportaciones de la litera-
tura del Sindrome de Wolf. Se trata de
una anomalia muy parecida en muchos as-
pectos a la deleccion del cromosoma (5p”),
ambos sindromes producidos por dos abe-
rraciones cromosomicas también similares
pero identificables, tanto citogenéticamen-
te como morfologicamente.
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Como consta en las tablas I y II, hay
un cierto namero de rasgos superponibles
y rasgos diferenciales que nos permiten
orientar el diagndstico puramente morfo-
logico, y la confirmacién citogenética pos-
terior.

TaBLa I. RASGOS DIFERENCIALES
RASGOS SINDROME SINDROME
MORFOLOGICO 4p sp°
Llanto tipico de R.N. — +
Bajo peso < de 2.000 g. + —
Asimetria crineo facial + —
Nariz ancha y deformada + —_—
Glabela prominente + —
Hoyuelos o fositas preau-
ricular y articulares + —
Hipospadias + —
Convulsiones + —

05

Cones unsEams 3 ¢ Eows wNIELL 1 1
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Cariotipo. -46 XY, 4p°

en el 5p7, pues la media para el primero
suele estar alrededor de 1.800 gr. y en el
segundo sobre 2.600 gr., en una
estadistica sobre 30 pacientes de ambos
sindromes. En nuestro enfermo el bajo pe-
so fue una constante mas del sindrome.

TaBLa II. RASGOS MORFOLOGICOS

COMUNES

—_

Retraso del crecimiento intrauterino
Retraso psicomotriz

Hipotonia

Microcefalia

Hipertelorismo

Micrognatia

Orejas de baja implantacion
Deformidad de extremidades
Surco palmar Gnico bilateral
Paladar estrecho o palatosquissis.

O O 0~ O\ AW N

Y

El retraso psicomotriz, que es comin a
ambos, sin embargo, es mds acentuado en
el Sindrome de Wolf. El peso bajo al na-
cimiento es mas acentuado en los 4p™ que

Ademas del llanto tipico cuando se
presenta en el «Maullido de gato», la fa-
cies de ambos sindromes es bien diferente,
resaltando el aspecto plano y redondeado
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resaltando el aspecto plano y redondeado
y hendiduras antimongélicas en los ojos,
frente a la facies asimétrica, glabela pro-
minente, ojos saltones y orificios nasales
asimétricos y antevertidos del Sindrome de

Wolf.

La afectaci6bn genital suele ser muy
constante, en forma de hipospadias o es-
croto hiplésico, como en nuestro pacien-

te, siendo excepcional en la deleccién de
cromosoma 5.

La supervivencia actual es distinta para
ambos sindromes, en nuestros 3 casos de
Sindrome de Cri du Chat hay superviven-
cia actual de 14 y 16 afios para dos de
ellos, frente al exitus relativamente precoz
de nuestro paciente y en general las apor-
taciones realizadas por la litetatura.
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Raquitismos Vitaminorresistentes

E. SANCHEZ ViLLARES, M. CRESPO HERNANDEZ y R. ESCRIBANO ALBARRAN!

El raquitismo fue descrito en 1645 por
Daniel Whistler que presentd su tesis doc-
toral sobre este tema en la Universidad de
Leyden. En 1931 se descubte la Vitamina
D y con ello la posibilidad de un trata-
miento etiopatogénico eficaz. Sin embat-
go, apenas 6 afios mis tarde Albright ya
comunica la existencia de pacientes resis-
tentes a la terapéutica con vitamina D que
por otra patte son pronto puestos en rela-
cidén con ot~ cuadro, ya conocido como
nanismo o raguitismo renal. A través de
estudios de De Toni, Debre, Marie, Cle-
ret, Fanconi, etc. se irdn conociendo dis-
tintos tipos de enfermos y que la génesis
de uno de ellos radica exactamente en el
tibulo renal proximal. Recibiri el nombre
de sindrome de Toni-Debre-Fanconi. En
1936 ya se distinguen 4 formas de ra-
quitismo: 1. Raquitismo vitamina D sen-
sible. 2. Diabetes fosfatica de Albright. 3.
Sindrome de Toni-Debre-Fanconi. 4.
Osteopatia raquitoide por insuficiencia
glomerular crdnica.

Sin embargo, la lista de raquitismos
resistentes a la vitamina D seguird crecien-

do en los afios siguientes. Son ejemplos de’

ello el raquitismo por acidosis tubular hi-
poclorémica, el sindrome 6culo-cerebro-re-
nal de Lowe o la diabetes fosfatica con ra-
quitismo  hiperglicintrico. Aunque los
cuadros clinicos son bastante variables, al-
gunas caracteristicas petsisten en todos

ellos como su comienzo, generalmente
posterior al del raquitismo clisico, por lo
que son denominados raguitismos tardios
por algunos autores. Es entonces, en 1961,
cuando Prader presenta otra nueva forma.
Llamativamente surge en lactantes con
edad similar a la del raquitismo vitamino
D sensible y tiene unas manifestaciones
sensiblemente idénticas, peto es familiar y
no cura con las dosis habituales de vitami-
na. Se le titulard raquitismo familiar
seudocarencial. El término de raquitismo
resistente incluye en 1965 una gran hete-
rogeneidad de cuadros clinicos, ya que
pueden ser idiopaticos o adquiridos; unos
son familiares y otros esporddicos; en algu-
nos existe un error congénito del metabo-
lismo con déficit enzimiatico conocido; la
alteracién primaria que pone en marcha la
patogenia es muy variable; las alteraciones
bioquimicas de los enfermos no son simi-
lares; las lesiones esqueléticas muy pareci-
das en algunos enfermos difieren en otros.

A pesar de las dificultades expuestas es
imprescindible intentar hacer una sistema-
tizacién de los diferentes procesos. La si-
guiente clasificacién es propuesta:

A) Raguitismos vitaminorresisientes
genuinos (1. Hipofofatémico; 2. Hipergli-
ciniirico; 3. Seudocarencial; 4. Sindrome
de Toni-Debte-Fanconi; 5. Acidosis tubu-
lar; 6. Ureterosigmoidostomia; 7. Sindro-

V' Bol. Soc. Cast. Ast. Leon. Pediatr. 1965, 6: 269-360 1965.
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me dculo-cerebro-renal; 8. Hipercalciuria
idiopdtica).

B) Osteopatia hiperfosfatémica de la

insuficiencia glomerular.

C) Osteopatia por deficiente forma-
cién de la matriz 6sea en la hipofosfatasia.

Comentario

La organizacién de la IV Reunién Anual de
la Asociacién de Pediatras Espafioles correspon-
de a la Sociedad Castellano Astur Leonesa. Se
celebra los dias 3-5 de septiembre de 1965 en
Gijon y en Oviedo. El tema abordado es el de
«Fisiopatologia del Metabolismo Calcio-
Fosférico en Ja Infancia» y en &l participan los
mis destacados representantes de cada una de
las sociedades regionales. Uno de los aspectos
mis controvertidos en aquel momento es el de
los raquitismos vitamino fesistentes. Aungue

las llamadas formas clsicas de raquitismo toda-
via eran muy frecuentes, unos nuevos cuadros
clinicos van haciendo su aparicién y es conve-
niente conseguir su delimitacién.

Sin embargo, en el afio 1965 la situacién de
los raquitismos resistentes resultaba extraordi-
nariamente compleja, al incluitse en este térmi-
no entidades que eran dificilmente homologa-
bles entre si, con una patogenia incompleta-
mente conocida y con una nomenclatura toda-
via muy confusa. Se encomendd a los represen-
tantes de nuestra Sociedad, los profesores San-
chez Villares, Crespo y Escribano, de la Facul-
tad de Medicina de Salamanca, el desarrollo de
este tema. El resultado fue muy brillante, gra-
cias a la profunda y sistemitica exposicibn, la
completa revisidén bibliogrifica y los didacticos
esquemas realizados por el Dr. Juan Tovar, en-
tonces alumno interno. Las ponencias de la
reunién fueron motivo de una revisidn del me-
tabolismo del calcio cuya lectura todavia acon-
sejamos a pesar del tiempo transcurrido.

AB.Q.
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NORMAS DE PUBLICACION

EL BOLETIN oftece la posibilidad de publicar
articulos relacionados con la Patologia Infantil
Médica y Quirtirgica y con ia Asistencia Pedii-
trica; también tendrdn cabida en él otros aspec-
tos de marcado interés cientifico, profesional o
social. Su fin es de caricter primordialmente
docente e informativo.

Las colaboraciones pueden consistit en revi-
siones cientificas, estudios originales y multica-
suisticos, casos clinicos, imigenes radiologicas,
articulos sobre sanidad pablica y sobre pedia-
trfa extrahospitalaria, protocolos diagnésticos o
terapéuticos, cartas al editor y editoriales acerca
de temas de actualidad. Habitualmente estos
altimos serdn solicitados por la direccién del
BOLETIN de acuerdo al contenido de cada na-
mero, pero también se recibirin aportaciones
espontaneas.

PREPARACION DE LOS MANUSCRITOS

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

En la primera pigina se hard constar, por
este orden: a) El titulo del trabajo, que debera
ser informativo y relacionado con el texto. b)
Apellido y abreviatura del nombre de los auto-
res. ¢) Institucidén, Centro Sanitario, Setvicio o
Unidad donde se realizé el trabajo. Si hubiera
mis de uno se sefialardn con asteriscos los auto-
res pertenecientes a cada uno de ellos. d)
Nombre completo y direccidn del autor al que
se mandara la solicicud de cotrecciones y las se-
paratas. €) Becas o ayudas de las que se quiera
dejar constancia.

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:

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

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

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

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

ARTICULOS:
Podrin consistir en reviszones de algan te-

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

Los articulos originales tendrin una exten-
sibn  méxima de 10 folios, aparte de la
bibliografia imprescindible. En la introduccidon
se especificarin concisamente los conceptos bi-
sicos, la situacién actual del problema y los fi-
nes del trabajo, peto no intentard ser una revi-
sidn exaustiva del problema. En el material y
métodos se describen los criterios para selec-
cionar y diagnosticar a los enfermos. Se defi-
nen las caracteristicas de los diferentes grupos
de estudio, incluido el control normal. Deben
detallarse las técnicas utilizadas o citar su pro-
cedencia bibliografica, si es ficilmente ase-
quible. Cuando corresponda, se mencionarin
las pruebas matematicas seguidas para calcular
la significacion estadistica de los resultados.
Los resultados sc presentarin de forma ordena-
da y clara, procurando no repetir exaustiva-
mente en el texto los datos que ya figuren en
las tablas. En la discusién se resaltarin los as-
pectos originales y relevantes de los hallazgos
obtenidos, procurando que exista una cotrela-
cién entre los resultados y las conclusiones. Los
datos se compararin a los publicados por otros
autores, comentando las diferencias, y si fuera
posible explicindolas. Se expondrin hipétesis
nuevas cuando estén justiﬁcagas y se resaltardn
las nuevas lineas de investigacién que queden
abiertas.

Los casos clinicos tendrin una extensidn
miaxima de 5-6 folios y la bibliografia no de-
berd superar las 8-10 citas, salvo articulos espe-
ciales que se acompafien de revisiones. Consta-
i de una breve introduccién, presentando el
articulo y definiendo conceptos: la observa-
cién clinica con los datos semiolbgicos,
analiticos, radiolégicos y, en su caso, evoluti-
vos. Finalmente se discutiri el caso, comparin-
dolo a otros publicados y resaltando las ense-
flanzas que aporta. Si se estima oportuno se
acompaflard de una revisién o resumen de los
casos publicados en la literatura mundial hasta
el momento.

BIBLIOGRAFIA:

Las citas bibliogrificas se numerarin conse-
cutivamente por el orden en el que aparezcan
en el texto. Se incluirdn todos los autores si son
6 o menos. Cuando sean 7 o mis se citardn so-
lo los 3 primeros y se afiadird «y cols.». El
nombre de la revista se abreviard segiin el mo-
delo que aparece en el Index Medicus. A conti-
nuacién, y por este orden riguroso, se hari
constar el afio de publicacién, el nimero del
volumen, la primera pégina y la dltima. Los
nombres-de los autores se escribirin en mays-
culas y se deberd ser especialmente cuidadoso
con la puntuacién, de acuerdo a los siguientes
ejemplos:

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

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

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

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

TABLAS:

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

FIGURAS:

Pueden aceptarse los dibujos originales o
fotografias de adecuada calidad. Se cuidarz que
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los caracteres sean de tamafio suficiente para
ser facilmente identificado una vez que la figu-
ra se reduzca para su publicacién. Pueden
incluir flechas y asteriscos para resaltar aspectos
importantes. Se ordenatin con nameros aribi-
gos segiin el orden de aparicién en el texto.
Los pies de las figuras se escribirdn de manera
correlativa en un folio aparte, procurando que
se aporte la suficiente informacién para que las
figuras sean comprendidas sin necesidad de leer
el texto del articulo. En el caso de
microfotografias se identificard siempre el mé-
todo de tincién y el nimero de aumentos.

Las fotografias serdn identificadas al dorso,
con un lipiz blando, sefialando el nombre del
primer autor, nlmero correlativo y orientacion.
Las imédgenes, especialmente radiografias, se re-
cortardn, suprimiendo las zonas negras o sin in-
terés. De esta forma resaltard mas la zona co-
mentada y se reproducird a mayor tamaifio.

ENVIO DE LOS ORIGINALES:

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

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

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

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

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

— Asegurarse que las figuras estin bien
protegidas.
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NOTICIARIO

NUEVA JUNTA DIRECTIVA DE LA SOCIEDAD

En Asamblea General Extraordinaria celebrada en Valladolid el dia 30 de marzo tu-
vo lugar la reglamentaria renovacion de la Junta Directiva de la Sociedad de Pediatria
de Asturias, Cantabria, Castilla y Leon. Se eligié por aclamacion la siguiente candida-

tura:

PRESIDENTE

VICEPRESIDENTE POR ASTURIAS
VICEPRESIDENTE POR CASTILLA Y LEON
SECRETARIO

TESORERO

DIRECTOR DEL BOLETIN

VOCAL DE SECCION PROFESIONAL
VOCAL DE PED. EXTRAHOSPITALARIA
VOCAL DE CIRUGIA PEDIATRICA
VOCAL DE ASTURIAS

VOCAL DE AVILA

VOCAL DE BURGOS

VOCAL DE LEON

VOCAL DE PALENCIA

VOCAL DE SALAMANCA

VOCAL DE CANTABRIA

VOCAL DE SEGOVIA

VOCAL DE VALLADOLID

VOCAL DE ZAMORA

Dr. Miguel Garcia Fuentes
Dr. Serafin Milaga Guerreto
Dr. Pablo Gonzilez

Dr. Jests Lino Alvarez Granda
Di. Ramén Andién Dapena
Dr. Alfredo Blanco Quirds

Dr. Fernando Malmierca Sinchez
Dr. Jaime Revuelta Alonso
Dr. Jos¢ Marfa Garcia Crespo
Dr. Juan Azcona de Arriba
Dr. José Luis Hernan Sanz
Dr. Paulino Aparicio Lozano
Dr. Indalecio Fidalgo Alvarez
Dra. Isabel Rojo Fernindez
Dra. Carmen Pedraz Garcia
Dr. José Miguel Diez Santos
Drt. José Garcia Velazquez

Dr. Luis Rodriguez Molinero
Dr. Andrés Carrascal Tejado

NUEVOS SOCIOS DE HONOR

La Asamblea General de Socios recientemente aprobd la propuesta de la Junta Di-
rectiva de nombrar Socios de Honor a los doctores D. Pérez Sandoval y L. Sanchez
Granjel. Ambos han desarrollado su actividad profesional y cientifica durante muchos
afios en la ciudad de Salamanca. El Dr. Pérez Sandoval publicd numerosos articulos en
este Boletin, participé en reuniones y estuvo siempre dispuesto a colaborar aportando la
mayor paciencia, con los muchos pediatras que completamente desconocedores de las
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técnicas del laboratorio precisaban su inestimable ayuda para completar sus tesis docto-
rales. El Dr. Luis S. Granjel fue Catedratico de Historia de la Medicina de la Universi-
dad de Salamanca, gran amigo y estrecho colaborador del profesor Sinchez Villares en
los primeros afios de este Boletin. Su extenso trabajo cientifico y formacién humanistica
le llevd a conseguir el premio de Castilla y Ledn de Ciencias Sociales y Politicas cotres-
pondiente a 1990. También colabord muy ditrectamente en la realizacién de Tesis Doc-
torales de varios miembros de nuestra Sociedad.

PREMIO DE CASTILLA Y LEON DE CIENCIAS SOCIALES Y POLITICAS AL
PROFESOR LUIS S. GRANJEL

Recientemente se ha concedido al profesor D. Luis S. Granjel el Premio de Castilla y
Ledn correspondiente a la modalidad de Ciencias Sociales y Politicas. Este honor es el de
mayor importancia de los otorgados en el dmbito de dicha Comunidad Auténoma. El
profesor L. S. Granjel ha tenido siempre una cotdial relacién con la Sociedad de Pedia-
tfa de Asturias. Cantabria, Castilla y Ledn y con su Boletin en el que publicd varios ar-
ticulos relacionados con la Historia de la Pediatria. Por este motivo la revista quiere ha-
cer piblica su felicitacidén y ademds su alegtia, porque el premio se ha otorgado con to-
da justicia y ademids ha sido recibido por un gran amigo.
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VI CURSO DE AVANCES EN CIRUGIA
PEDIATRICA

ENDOSCOPIA EN EDAD INFANTIL

Hospital Covadonga
Servicio de Cirugfa Pedidtrica
Oviedo, 8 y 9 marzo 1990

PROGRAMA

DEMOSTRACIONES PRACTICAS

10:00 h. Endoscopia Digestiva y Urologia en
quirdfanos 5 y 6.
5.2 Planta del Centro Materno-
Infantil.
Hospital Covadonga.

16:00 h. Exposicién cientifica.
Videos.
Coloquio sobre el tema.
Salén de Actos de la 5.* Planta.
Centro Materno-Infantil.
Hospital Covadonga.

PROGRAMA CIENTIFICO

9:00 h. INAUGURACION.
Dr. D. Manuel Matallanas Bermejo
Director Provincial del INSALUD.
Asturias.
Dr. Juan L. Teixidor de Otto
Jefe de Servicio de Cirugfa Pedidtri-
ca. Hospital Covadonga. Oviedo.

9:30 h. COMUNICACIONES
«Nuevas Técnicas de Imagen en
Endoscopia».
Pedro Rodriguex.
Hospital Covadonga. Oviedo.

«Estudio de algunos Parimetros
Cardiorespiratorios y Oximetria en
la Endoscopia Digestiva Pedidtrica
sin sedacidén y anestesias.

Dres. Martin Sanz A. ]., Vegas
Saez B., de Manueles Jiménez J.
Hospital Clinico Universitario. Sala-
manca.

«Utilidad de la Endoscopia Digesti-
va en Pediatria».

Dres, Cano I, Urruzuno P., Matu-
te J. A., Medina E., Benavent M.
L, Vilariio A., Berchi, F. ].
Hospital 12 de Octubre. Madrid.

«Relacidn Histologfa/Endoscopia en
la Esofagitis del Nifio».

Dres. Berchi, F. ]., Cano, I, Urru-
auno P., Matute J. A., Sotelo, T.,
Vitariio A., Navarro M.

Hospital 12 de Octubre. Madrid.

«Acalasia Esofigica en la Infancia.
Consideraciones Terapéuticas a pro-
posito de dos casos».

Dres. Zapico, J. A., Gutiérrez, C.,
Burgués P. L., Teixidor, J. L.
Hospital Covadonga. Oviedo.

«Tratamiento de la Acalasia Esofi-
gica en Nifios mediante Dilatacién
Neumitica Endoscdpicas.

Dres. Marco Maciin A., Garcia-
Sala Viguer C., Roca Molla A.,
Ruiz Company S.

Hospital Infantil La Fe. Valencia.

«Endoscopia esofigica-tracheal en
Cirugia Neonatal».

Dres. de Agustin |. C., Fdez, Eyre
P., Lassaletta L.

Hospital La Paz. Madrid.
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«La Endoscopia en la Hemotragia
Gastrointestinal Alta: Hallazgos en
la Infancia».

Dres. Alonso Calderén J. L., Gar-
cia Aroca ., El-Dabete H., Rollin
Villamarin V.

Hospital «Nifio Jests». Madrid.
«Causticaciones esofigicas en la In-
fancia. Nuestra experiencia en los
altimos nueve afios».

Dres. Zapico J. A., Guiérrez C.,
Negro F., Teixidor J. L.

Hospital Covadonga. Oviedo.
«Valoracién Endoscopica de las
Causticaciones Esofdgicas en la In-
fancia».

Dres. Ollero J. C., Cortzs M. J.,
Alvcrez M., de Mingo L., El-
Dabete H., Rollén V.

Hospital «Nifio Jests». Madrid.

«Il Trattamento delle Stenosi Esofa-
gee in Etd Pediatrica mediante Di-
latazione con Catetere a Pallonci-
no».

Dres. Mandrioli G., Chendi D.,
Pellizo G., Georgacopulo P.
Arcispedale S. Anna Ferrara. Iralia.

«Bartly Endoscopy after Iye Inges-
tion in Childrens.

Dres. Marzaro M., Fregomese D.,
Schiavon G., Carmignola G., Zop-
pellaro F., Amroch D., Perrino G.
Divisione Clinici di Chiriurgia Pe-
diatrica ospedale ca ‘Foncello. Tre-
viso (Italia).

«Dolor Abdominal en Pediatria.
Estudio Endoscépico».

Dres. Urruzuno P., Cano I, Medi-
na E., Manzanares J., Matute ].
A., Berchi F. ].

Hospital 12 de Octubre. Madrid.

«Rectocolonoscopia en la Infancia».
Dres. Gutiérrez C., Zapico . A.,
Sanz E., Teixidor J. L.

Hospital Covadonga. Oviedo.
«Laparoscopia en la Infancia. Nues-
tra experiencias.

Dres. Zapico J. A., Guiérrez C.,
Sanz E., Teixidor J. L.

Hospital Covadonga. Oviedo.

16:00 h.

«Technique and Results of Laparos-
copic Laser Applications.

Dres. Profesor Waldschmid: ].,
Priy. Dox. Schier F.
Klinikum Steglitz
Freie Universitit
Berlin.

Berlin,  West-

«The Importance of Laparoscopy
for the Diagnosis of Biliary Atresia
in New-Borns».

Profesor  Waldschmids ]., Prwv.
Doz. Schier F.
Klinikum Steglitz
Freie Universitit
Berlin.

Berlin.  West-

«Trois Ans d’Expérience de Traite-
ment Endoscopique du Reflux
Vésico-Renal chez I’Enfants.
Profesot Sauwvage P.; Dres. Bientz
J., Becmeunr F., Geiss S., Laustriat
S

Hospital de Hautepierre. Stras-
bourg. Francia.

«Urologic Endoscopy in Children».
Profesor Engert J.

Marienhospital. Universitdtsklinik.

Ruhr-Universitit Bochum. Herne.
R.F.A.

«Bvaluacion Endoscépica del Reflu-
jo vesico-ureterals.

Dres. Rivilla F., Burgués P., Teixi-
dor J. L.

Hospital Covadonga. Oviedo.

«La Citoscopia en la Ureterohidro-
nefrosis Obstructivas.

Dres. Burgués P., Gutiérrez C.,
Zapico J. A., Teixidor J. L.
Hospital Covadonga. Oviedo.
«Artroscopia de la Rodilla en Ni-
fios».

Dr. Moreno Guerrero T.

Hospital Covadonga. Oviedo.

COMUNICACIONES.

Preside:
Dr. Luis Lassaletta Garbayo
Madrid.

«Broncoscopias en Nifioss.

Dres. Leén Ceruelo L.y Lebn
Grande Marta.

Hospital Infantil La Paz. Madrid.
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«Cuerpos Extrafios Traqueobron-
quiales en la Infancia.

Dres. Gutiérrez C., Zapio J. A.,
Teixidor J. L.

Hospital Covadonga. Oviedo.

«La Endoscopia en el Tratamiento
de Cuetpos Extrafios de Compleja
Extraccidns.

Dres. Alonso Calderon J. L., Lopex
Meseguer R., Cervera Escario J.,
Rollan Villamarin V.

Hospital «Nifio Jestis». Madrid.

«Lavado broncoalveolar broncoscd-
pico como medio diagndstico en el
Sida: estudio preliminars.

Dres. Matute J. A., Portela E., Ca-
no L, Julio J., Ruix Contreras, ].,
Alba C., Cuadros J., Berchi F. ].

Dpto. de Pediatria

Hospital 12 de Octubre. Madrid.

«Endoscopia Pedidtrica en Cirugfa
Tordcica».

Dres. Canseco F., R. Paniagua ].
M., G. Girén J., D. Agero P., Ca-
sillas M.

Hospital La Paz. Madrid.

Conferencia del Profesor Dr. Jir-
gen Engert.

Direktor der Kinder-chirurgischen
Klinik.

Marienhospital HERNE.
Ruhr-Universitit Bochum.

«Diagnéstico laringo-traqueo-bron-
quial y terapéutica en Cirugia Pe-
diatricas.
«Laryngo-tracheo-bronchiale Diag-
nostik und Therapie in der Kinder-
chirurgie».

CLAUSURA DEL CURSO.

UNIVERSIDAD DE VALLADOLID

FACULTAD DE MEDICINA
HOSPITAL UNIVERSITARIO

INSTITUTO DE CIENCIAS DE LA

EDUCACION

DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA,
OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA

XVII CURSO CLINICA PEDIATRICA:
FORMACION CONTINUADA

URGENCIAS EN PEDIATRIA

Direccién: M. Alonso Franch.

Fechas: 28-30 mayo (parte prictica); y 31 mayo
2 junio (parte tedrica).

Horario: de 8,30 a 14,30 y de 17 a 20 horas.

1. ESTANCIA HOSPITALARIA

Estancia en Secciones y Servicios del Hospi-
tal. Seminarios sobte materia especifica de las
Secciones en jornada de tarde.

Ntmero de asistentes: Limitado a pediatras
y a las 15 primeras solicitudes.

CALENDARIO

28 a 30 de mayo: 8,30 - 14, rotaciébn pot
Secciones.
28 a 30 de mayo: 17 - 20, Seminatios.

2. PARTE TEORICA

Namero de asistentes: Limitado a la capaci-

dad del aula.

CALENDARIO

Jueves, 31 de mayo: 9 a 14 horas: Confe-
rencias.

Jueves, 31 de mayo:
Redonda.

Vietnes, 1 de junio:
rencias.

Viernes, 1 de junio:
Redonda.

S4bado, 2 de junio: 10 a 14 horas: Sesién
clinica.

17 a 20 horas: Mesa
9 a 14 horas: Confe-

17 a 20 horas: Mesa

LUGAR:

Parte practica: Hospital Universitario.
Parte tedrica: Facultad de Medicina.

Diploma acreditativo de asistencia y control
de la misma.

Detechos de inscripeién: 5.000 pesetas.
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INFORMACION:

1) Secretarfa del Departamento. Facultad
de Medicina. Teléfono 26 40 00 exten-
sién 2256.

2) Sectetaria del I1.C.E., Facultad de Me-
dicina. Teléfono 26 40 00 extension
2255.

Imparte el curso: Personal del Departamen-
to y Profesores invitados.

HOJA DE PREINSCRIPCION

Recortar y remitir esta parte a la Secretaria
del Departamento. Facultad de Medicina, Av-
da. Ramén y Cajal, 7. 47005 Valladolid.

Apellidos
Nombre

Titulacibén .. ...
Domicilio ......... .. ... .. .. ... ...
Ciudad ............
Cédigo Postal .........

Interesa asistir a la parte prictica SI

Interesa asistir a la parte tedrica SI

Interesa asistir a ambas SI
(enmarcar con un circulo)

II Curso de especializacion sobre:

AVANCES
EN NEFROLOGIA PEDIATRICA

Oviedo, 7 al 9 de junio 1990

Lugar:
Salén de Actos de la Escuela de Estomatologia
Universidad de Oviedo.

Organiza:

Seccién de Nefrologia Pediitrica.

Hospital Universitario N.? §.2 Covadonga
Departamento de Medicina.

Direccion:
Serafin Milaga. Profesor Titular de Pediatria
Fernando Santos, Profesor Titular de Pediatria.

PROGRAMA

Jueves, 7 de junio de 1990

9:00- 9,45 Recogida de documentacidn.

9:45-10:00 Presentacién del Curso.
Prof. Dr. S. Mailaga (Oviedo).

Sesion matinal: Tema monografico: Tubulopa-
tias. Moderador: Prof. Dr. J. Rodriguez Soria-
no (Bilbao).

10:00-11:00 Puesta 4/ dia: Sindromes de aci-
dosis tubular renal. Prof. Dr. D.

Batlle (Chicago-USA).

11:00-11:30 Descanso.

11:30-12:30 Conferencia: Aspectos actuales en
el manejo de las tubulopatias més
frecuentes en edad pedidtrica.

Prof. Dr. J. Rodriguez Soriano

(Bilbao).

Expertencia clinica: Acidosis tu-
bular renal y sordera nerviosa.
Dr. C. Rey G. Orejas y A. Met-
ten.

12:30-13:00

13:00-14:00 Discusidn.

14:00-16:00 Almuerzo (Cafeterfa Facultad de

Medicina).
Sesion de tarde:

16:00-17:00 Conferencia: Cistinuria. Nuevos
aspectos terapéuticos. Dr. R. Pe-
ces (Oviedo).

Conferencia: Manejo extrahospi-
talario del nifio nefrdpata.
Dr. J. Martin Govantes (Sevilla).

17:00-18:00

Viernes, 8 de junio de 1990

Sesion matinal: Temma monogrifico: Insuficien-
cia renal aguda. Moderador: Dr. J. Simén (Va-
lencia).

10:00-11:00 Puesta a/ dia: Manejo del nifio en
LR.A. Dr. G. Gordillo (México
D. F).

11:00-11:30 Descanso.
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11:30-12:30 Conferencia: Particularidades de
la IL.R.A. en el recién nacido.

Prof. Dr. A. Torrado (Coimbra).

Conferenciz: Pronbstico y secuelas
de la LR.A. en el nifio. Dr. J. Si-
mén (Valencia).

12:30-13:30

13:30-14:00 Discusion.
14:00-16:00 Almuerzo (Cafeteria de la Facul-

tad de Medicina).

Sesion de tarde:
16:00-17:00 Conferencig: Diagnoéstico por
imagen de las enfermedades ne-

frouroldgicas.
Dr. C. Aso (Barcelona).

Conferencia: Pediatria General y
Especialidades Pedidtricas. Dudas
y controversias.

Prof. M. Crespo (Oviedo).

17:00-18:00

Sabado, 9 de junio de 1990

Sesibn matinal: Mesa Redonda: Actualizacién

en el manejo de pacientes con patologia nefro-

légica frecuente Moderador: Dr. S. Milaga

(Oviedo).

10:00-10:30 Hematuria. Dr. J. Martin Govan-
tes (Sevilla).

11:00-11:30 Discusién.

11:30-12:00 Descanso.

12:00-12:30 Masa renal. Dr. S. Milaga (Ovie-
do).

12:30-13:00 Vejiga neurdgena. Dr. R. Muley
(Madrid).

13:00-13:30 Discusion.

13:30: Clausura del curso y entrega de diplo-
mas.

I COLOQUIO PEDIATRICO

Tema:

Manejo del enfermo renal extrahospitalario.

Organiza:

Servicio Pediatria y Puericultura.
Hospital General «Princesa Soffa». Ledn.

Colabora:

Servicio de Nefrologia Pediatrica.
Hospital Universitario «Virgen de Covadon-
ga». Oviedo.

DIA: 18 de enero de 1990

PROGRAMA

19:30 h.

— Exploraciéon Basica Renal.
Profesor: Dr. Serafin Milaga.
Jefe Servicio Nefrologia Pedidtrica.
H. U. «Virgen de Covadongas.
Oviedo.

— Hematuria.

Dr. Luis Miguel Rodriguez.
Unidad de Nefrologfa Infantil.
H. G. «Princesa Soffa». Ledn.

— Valoracién de la Proteinuria.
Dr. Gonzalo Orejas.

Servicio Nefrologia Pedidtrica.
H. U. «Virgen de Covadonga».
Oviedo.

— Manejo de la Hipertensién In-
fantil.

Dr. Cortsino Rey.

Servicio Nefrologia Pedidtrica.

H. U. «Virgen de Covadonga».
Oviedo.

SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS,
CANTABRIA, CASTILLA Y LEON

REUNION CIENTIFICA
Valladolid, 30-31 marzo 1990

Viernes, dia 30 de marzo

17:00 h.: Comunicaciones Libtes.

1. Influencia del diagndstico prenatal en la
hidronefrosis del recién nacido.
Gutiérrez Duefias, J. M.; Martinez Urru-
tia, M. J.; Garcia Crespo, J. M.; Domin-
guez Vallejo, J.
Hospital Gral. Yagiie. Burgos.
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Meningitis por Neumococo en un recién
nacido pretérmino, a propdsito de una
observaci6n.

Rodriguez Molinero, L.; Ramos Martinez,
Rubio, A.; Lapefia, S.; Rodriguez Sin-
chez y Gonzilez, H.

Hospital Comarcal. Medina del Campo.

34.° REUNION ANUAL DE LA SOCIEDAD INTERNACIONAL «FOR RESEARCH INTO
HYDROCEPHALUS AND SPINA BIFIDA» (S.R.H.S.B.)

Entre los dias 11 al 14 de julio de 1990, tendri lugar la Reunién anual de la
S.R.H.S5.B. que, por primera vez se celebrard en Espafia y que agrupa investigadotes proce-
dentes de diversas especialidades interesados en éste Tema (Neurociencias, Pediatria, y Ci-
rugia Pedidtrica, Genética, Ortopedia, Nefrologia y Urologia, Medicina Preventiva, Psicolo-
gia, Sociologia y Ciencias de la Educacién, Rehabilitacién etc.). En esta Reunién se presen-
taran Trabajos libres y «Posters» sobre los diversos aspectos del Tema (prevencién, patoge-
nia, clinica, tratamiento, aspectos psicoldgicos, educacionales y de integracidn social, etc.).

Informacién sobre la Reunién: Dr. A. Fernindez Setrats.
Servicio de Neurocirugia. Hospital General de Asturias. Oviedo.
Teléfono 23 00 00, extensién 488.
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